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The term pseudodementia was coined by C.
Wernicke to describe an apparent loss of intellec-
tual capability occurring in diverse psychiatric
disorders. The concept of dementia has changed
since and also the prefix «pseudo» is deemed
inadequate when more severe forms of dementia
are encountered.Thus a more precise terminology
is required. In theory, three groups of combined
cognitive and depressive syndromes are discern-
ible: (1.) depression occurring in demented pa-
tients; (2.) coincidence of depression and demen-
tia; (3.) (transient) cognitive symptoms occurring
in depressive disorder. Only the last group would
correspond to the older term «pseudodementia».
To illustrate the use of the proposed categories
some case reports are included. Of 84 patients
examined in the geriatric department of Psychi-
atric University Hospital, Tübingen, for cognitive
deficits, 49% had no cognitive deficits, 14% were
demented, 16% showed less severe cognitive im-
pairment, and 21% were diagnosed as depressive
and cognitively impaired. Of those with cognitive
deficits, 57% were depressed, independently from
the severity of cognitive impairment. The findings
are discussed with respect to the current literature.
Our study suggests that both differential diagnosis
of the three groups and prognosis may only be
based upon follow-up evaluations.

Keywords: cognitive impairment, dementia, de-
pression, pseudodementia

Zusammenfassung

Der Begriff Pseudodemenz wurde von C.Wernicke
zur Beschreibung eines scheinbaren Verlustes
intellektueller Fähigkeiten bei unterschiedlichen
psychiatrischen Grunderkrankungen geprägt. Da
sich der Demenzbegriff gewandelt hat und die 
Vorsilbe «Pseudo» den oftmals schweren Krank-
heitsbildern nicht mehr gerecht wird, sollte eine 
genauere Definition erfolgen. Vor dem Hinter-
grund der aktuellen Literatur werden drei Krank-
heitsgruppen beschrieben, bei denen dementielle
und depressive Symptome gleichzeitig vorkom-
men:
(1.) Depression bei Demenz; (2.) Depression und
Demenz; (3.) Demenzsyndrom bei affektiven Stö-
rungen.In die letzte Gruppe könnte der alte Begriff
Pseudodemenz eingeordnet werden.

Im Rahmen der Gedächtnisambulanz wurden
84 ältere Patienten mit der Frage nach depressiven
und kognitiven Störungen klinisch und test-
psychologisch (einschliesslich SIDAM und GDS)
untersucht: 49% hatten keine kognitiven Defizite,
14% waren verschiedengradig dement,16% liessen
reine kognitive Defizite und 21% kognitive De-
fizite, verbunden mit klinisch bedeutsamen 
depressiven Symptomen, erkennen. Depressive
Störungen fanden sich bei 57% aller Patienten,
unabhängig vom Schweregrad ihrer kognitiven 
Beeinträchtigungen.

Schlüsselwörter: kognitive Störungen, Demenz,
Depression, Pseudodemenz

Einleitung

Im 19. Jahrhundert behandelte Mairet (1883 [28])
mehrere Fälle einer melancholischen Demenz und
vermutete für die kognitive Verschlechterung eine
organische Ursache. Im deutschen Schrifttum
unterstrich Griesinger (1867 [15]), wie schwierig 
es im Einzelfall sein könne, Depressionen und
Demenzen voneinander abzugrenzen, da die
geistige Tätigkeit in der Melancholie gebunden 
sei. Kahlbaum (1874 [17]) sprach von der «Melan-
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cholia attonita»,und Wernicke [5] prägte nach 1880
den Begriff «Pseudodemenz». Er verstand darun-
ter im wesentlichen chronisch hysterische Zustän-
de, die eine mentale Schwäche vortäuschten.
Gaupp (1905 [13]) beschrieb einerseits mehrere
ältere Patienten mit einem dementiellen Krank-
heitsbild, das nach Rückbildung der depressiven
Symptomatik verschwand, und andererseits Pa-
tienten, bei denen sich aus einer zunächst domi-
nierenden Involutionsdepression eine Demenz
herauskristallisierte.

Nachdem die frühen Autoren die Pseudo-
demenz als eine durch zahlreiche Störungen aus-
gelöste kognitive Verschlechterung definierten,
wurde der Begriff auch in der 2. Hälfte des 20. Jahr-
hunderts in unterschiedlicher Weise gebraucht. So
verstand Madden (1952 [26]) hierunter rückbil-
dungsfähige kognitive Einbussen bei Involutions-
psychosen. Kiloh (1961 [18]) griff wieder auf die
Definition von Wernicke zurück und stellte den
parodienhaften Charakter der Symptomatik in 
den Vordergrund. In weiteren Publikationen [29]
wurden Delirien und akute Bewusstseinsstörun-
gen eingeschlossen.

In der neueren Literatur weisen Bulbena und
Berrios (1986 [5]) nach einer Untersuchung von 87
Fällen darauf hin, dass auch heute kein Konsens
besteht, wie der Begriff Pseudodemenz eigentlich
zu verwenden sei. Stoppe und Staedt [41] nannten
als Auslöser für die pseudodemente Symptomatik
Konversions- und Dissoziationsphänomene, Per-
sönlichkeitsstörungen,Drogenintoxikationen oder
schizophrene Psychosen. An die erste Stelle der
möglichen Krankheitsursachen setzten sie jedoch
die depressiven Syndrome.

Gegen die Weiterverwendung des Terminus 
«Pseudodemenz» wandten sich Madden et al. [26],
Folstein et al. [10] und Mahendra [27]. Lauter u.
Dame [22] empfehlen, Krankheitsbilder mit de-
pressiven und dementiellen Anteilen in verschie-
dene Untergruppen einzuteilen, die wir auch un-
seren Ausführungen zugrunde legen.

Krankheitsgruppen mit depressiver 

und dementieller Symptomatik

Depression bei Demenz

In dieser ersten Untergruppe lassen sich depressive
Krankheitsbilder subsummieren, die auf dem Bo-
den einer Demenz mit unterschiedlicher Ätiologie
entstanden sind.

Die Prävalenz von depressiven Symptomen bei
dementiellen Erkrankungen wird in der Literatur
für die Alzheimersche Erkrankung meist mit 10 

bis 30% [16, 36] angegeben. Eine Schwankungs-
breite mit Extremwerten von 0% [6, 19, 43] bis 
86% [31] kann dadurch erklärt werden, dass 
kein einheitliches Patientengut untersucht wurde
[25], die Kriterien für depressive Symptome dif-
ferierten [7] und unterschiedliche Demenztypen
bzw. -stadien erfasst wurden. Reifler et al. [34]
weisen darauf hin, dass der Grad von depressiven
Verstimmungen und subjektiven Klagen über
Gedächtniseinbussen im Frühstadium einer De-
menz am grössten ist.

Obwohl bei Demenzerkrankungen das Risiko
einer depressiven Störung generell erhöht ist, ist
der zugrunde liegende Demenztyp für die Entste-
hung von depressiven Symptomen von Bedeutung.
So fanden Kramer u. Reifler [21], dass 31% einer
Gruppe von 131 Alzheimer-Patienten auf der
Hamilton-Skala pathologische Werte erreichten.
Therapeutisch liessen sich mit Antidepressiva bei
85% der Patienten die affektiven Symptome gut,
die kognitiven Störungen hingegen nicht beein-
flussen. Rovner et al. [36] wiesen im Rahmen einer
ähnlich grossen Stichprobe bei 17% der Patienten
die DSM-III-R-Kriterien für eine «Major Depres-
sion» nach.

Im Vergleich zur Alzheimerschen Erkrankung
nimmt bei subkortikalen Störungen, die wie die
Parkinsonsche Erkrankung nicht selten zu demen-
tiellen Störungen führen [4, 9, 33], die depressive
Symptomatik noch zu [9, 12, 30, 32].

Vaskuläre Störungen mit unterschiedlichstem
Ausprägungsgrad können dementielle Syndrome
verursachen [37]. Robinson und Starkstein [35]
beschrieben 1990, dass in der akuten Phase nach
einem ischämischen Insult depressive oder dys-
thyme Störungen in 40 bis 50% der Fälle vorkom-
men und zusätzlich 30% der Patienten in den 
folgenden zwei Jahren depressiv erkranken. Phä-
nomenologisch waren diese postapoplektischen
Depressionen nahezu identisch mit melancholi-
schen Störungen ohne zentralnervöse Beeinträch-
tigungen.

1. Fallbeispiel

Nach einem Vortrag über psychische Erkrankun-
gen im Alter wandte sich die bis zu diesem Zeit-
punkt noch niemals nervenärztlich behandelte,
77jährige Patientin an unsere gerontopsychiatri-
sche Sprechstunde.

Sie berichtet, dass ihr seit etwa 2 Jahren Wort-
findungs- und Gedächtnisstörungen aufgefallen
seien. Die von ihr registrierte Vergesslichkeit emp-
finde sie als peinlich und störend. Sie fühle sich
zudem erschöpft, sei häufig ängstlich und sorge 

S C H W E I Z E R  A R C H I V  F Ü R  N E U R O L O G I E  U N D  P S Y C H I A T R I E 1 4 9  n 3 / 1 9 9 893



sich um ihren Gesundheitszustand. An körper-
lichen Vorerkrankungen werden eine Appendek-
tomie,gelegentliche Herzrhythmusstörungen,eine
Sehschwäche links und eine Pneumonie vor einem
halben Jahr genannt.

Psychisch wirkt die körperlich gepflegte, psy-
chomotorisch leicht verlangsamte Patientin im
Kontaktverhalten offen und hilfesuchend. Es zei-
gen sich mittelschwere mnestische Einbussen mit
Betonung des Kurzzeitgedächtnisses sowie deut-
liche Wortfindungsstörungen und Neologismen.
Der Affekt wechselt zwischen überwiegend ge-
drückt-depressiver Stimmung (verstärkt bei der
Beschwerdeschilderung) und gelegentlicher be-
tont heiterer Haltung. Psychotische Symptome
lassen sich nicht erkennen.

Bei regelrechtem internistischem Untersu-
chungsbefund finden sich keine neurologischen
Seitenzeichen. Die MER sind lebhaft, die ASR
abgeschwächt, das distale Vibrationsempfinden 
auf 5⁄8 vermindert und der Blindgang unsicher.
Die Laborparameter sind bis auf eine MCV-Er-
höhung (110,3 fl) und eine Vitamin-B12-Spiegel-
erniedrigung auf 16 ng/dl gänzlich unauffällig. Im
EEG kommt eine leichtgradige Allgemeinver-
änderung und im CCT eine mässiggradige Hirn-
atrophie zur Darstellung. Regelrechte Befunde
erbringen eine dopplersonographische Unter-
suchung der grossen Halsgefässe und eine Bestim-
mung der Tibialis-Nervenleitgeschwindigkeit.

Das Ausmass der kognitiven Leistungsmin-
derung (SISCO 32 Punkte / [45], MMS 23 Punk-
te / [11]) mit Beeinträchtigung der räumlich-zeitli-
chen Orientierung und optisch-räumlichen Kon-
struktionsfähigkeit lässt eine im Vordergrund
stehende dementielle Erkrankung vermuten. Auf
der GDS [39] weisen 7 von 15 Punkten auf eine
depressive Störung hin.

Während des zweijährigen klinischen Behand-
lungsverlaufs mit der Medikation von Pyritinol,
Vitamin B12, Trazodon bzw. Mianserin und Ge-
dächtnistraining ist die depressive Symptomatik
rückläufig. Die kognitive Einschränkung nimmt
jedoch zu (zuletzt MMS 16 Punkte). Diagnostisch
ist nun eine Mischform aus Vitamin-B12-Mangel
und Demenz vom Alzheimer-Typ mit depressiver
Begleitsymptomatik am wahrscheinlichsten.

Depression und Demenz

Hierunter wird ein gleichzeitiges Auftreten von
Depressionen und dementiellen Erkrankungen
verstanden, wobei die Krankheitsbilder jedoch
voneinander unbeeinflusst und eigenständig ent-
standen sind [14].

Statistisch ist bei über 65jährigen mit 5 bis 8%
Demenzerkrankungen [3],2% endogenen Depres-
sionen und 5 bis 15% sekundären oder milderen
Depressionsformen zu rechnen. Bereits hieraus
lässt sich folgern, dass für ältere Menschen die
Wahrscheinlichkeit, zwei dieser Krankheiten
gleichzeitig zu bekommen, deutlich erhöht ist.

Tölle [42] unterstrich, dass Psychiater wenig ge-
wohnt seien, zwei seelische Krankheiten neben-
einander anzunehmen.Vielmehr sei jedoch beson-
ders die Melancholie geeignet, zu einer anderen
psychischen Krankheit hinzuzutreten, ohne die
primären Persönlichkeitsstrukturen gravierend 
zu verändern. Inzwischen ist diesem Gebiet mehr
Aufmerksamkeit gewidmet worden, und Shea et 
al. [38] beschreiben eine erhöhte Komorbidität für
depressive und dementielle Syndrome.

2. Fallbeispiel

Die jetzt 75jährige Patientin entwickelte erstmals
1961 (zwei Jahre nach dem Tod der sehr halt-
gebenden Mutter) depressive Symptome mit
Antriebslosigkeit, Grübeltendenzen, Zwangsge-
danken,vegetativen Störungen und gelegentlichen
akustischen Halluzinationen. Unter der Diagnose
eines «depressiven Syndroms mit paranoiden Ein-
schlägen» und aufgrund rezidivierender Suizid-
neigung wurde Frau B. in den folgenden 17 Jahren
über 20mal stationär psychiatrisch aufgenommen
und überwiegend mit Perazin und verschiedenen
Antidepressiva behandelt. Gelegentliche, erotisch
gefärbte, akustische Halluzinationen wurden nicht
einer Erkrankung aus dem schizophrenen For-
menkreis, sondern ihrer ausgeprägten eidetischen
Veranlagung zugeordnet.

Ab 1978 erfolgte bei recht stabilem psychischen
Befund die ambulante Versorgung durch die Haus-
ärztin. Die unverheiratete Patientin arbeitete in
dieser Zeit als Stationshilfe in einem Altersheim,
wo sie später auch als Bewohnerin aufgenommen
wurde. Erneute depressive Verstimmungen mit
gelegentlichen suizidalen Tendenzen sowie wie-
derholtem Stimmenhören konnten längere Zeit
befriedigend ambulant nervenärztlich mit Doxepin
und Lithium behandelt werden.

Nach deutlicher Zunahme der drängenden Sui-
zidgedanken wird jedoch eine erneute stationäre
Einweisung unumgänglich.Diagnostisch steht,auch
unter Würdigung des ambulanten und stationären
Langzeitverlaufs, die Diagnose einer endogenen,
monopolar verlaufenden Depression im Vorder-
grund.

Ein Jahr später treten nun neben paranoid 
gefärbten depressiven Symptomen deutliche ko-
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gnitive Einbussen mit Orientierungs- und Ge-
dächtnisstörungen auf Die Auffassungsgabe ist
erschwert, das formale Denken weitschweifig und
perseverierend. Bei der testpsychologischen Un-
tersuchung erreicht die Patientin im MMS 21 Punk-
te. Bei der Überprüfung der sprachlichen Flüssig-
keit und des semantischen Gedächtnisses lassen
sich deutliche Defizite erkennen. Bei der körper-
lichen und laborchemischen Untersuchung finden
sich keine schwerwiegenden Befunde. Im EEG
kommt eine mässiggradige Allgemeinverände-
rung, im CCT eine innere und äussere Hirnatrophie
mit deutlichen periventrikulären Dichteminderun-
gen zur Darstellung.

Bei der zwölf Monate später durchgeführten
Verlaufsuntersuchung erreicht die Patientin im
MMS 11 Punkte und im SIDAM 16 Punkte [45].
Bei der Patientin, die an einer neu aufgetretenen
vaskulären Demenz und an der langjährig beste-
henden endogenen Depression leidet, lassen sich
somit zwei zu unterschiedlichen Zeiten entstan-
dene Krankeitsbilder diagnostizieren.

Demenzsyndrom bei einer Depression

Definitionsgemäss handelt es sich hierbei um 
eine potentiell reversible kognitive Leistungs-
minderung bei Patienten auf dem Boden einer
depressiven Störung oder anderen funktionellen
Beeinträchtigungen, die nicht durch eine zugrun-
deliegende zerebrale Erkrankung erklärt werden
kann.

In Übereinstimmung mit Mahendra [27], der
die «Pseudodemenz» als unlogisches und irre-
führendes Konzept bezeichnete, und Folstein [10],
der den Begriff «dementia-syndrome of depres-
sion» vorschlug, setzten sich in der aktuellen Lite-
ratur auch Stoppe und Staedt [41] sowie Lauter und

Dame [22] kritisch mit dem Terminus auseinander.
Letztere Autoren weisen insbesondere darauf hin,
dass die sogenannte Pseudodemenz nur in bezug
auf ein eindeutiges Demenzkonzept definiert wer-
den könne.

Lange Zeit wurde die Demenz als eine erwor-
bene, irreversibel fortschreitende und unbehan-
delbare Erkrankung definiert, z.B. verursacht durch
eine chronische Hirnerkankung.

In der aktuellen Diskussion stehen für die 
Demenz zwar weiterhin die erworbenen amne-
stischen Einbussen sowie die Veränderung der
Persönlichkeit, der sozialen Aktivitäten und Ar-
beitsmöglichkeiten im Vordergrund. Eine Befund-
progression, eine Irreversibilität oder ein spezi-
fischer organischer Faktor stellen jedoch nicht
mehr eine Conditio sine qua non dar. Hieraus
folgernd, sollte deshalb statt von einer Pseudo-
demenz eher von einem Demenzsyndrom bei
Depression gesprochen werden. Auch Stoppe und
Staedt [41] diskutierten die erheblichen Probleme,
die der Ausdruck Pseudodemenz mit sich bringe.
So könne nicht, wie es Kiloh [18] versucht hatte,
eine reversible kognitive Störung mit einer ver-
meintlich irreversiblen Erkrankung verglichen
werden.

Erschwerend kommt hinzu, dass es bis heute 
keine allgemein akzeptierten eindeutigen posi-
tiven Kriterien für die sogenannte Pseudodemenz
gibt. Wells [44] hingegen beschrieb klinische Dia-
gnosekriterien (Tabelle 1), mit denen er bereits 
die differentialdiagnostische Einstufung als durch-
führbar betrachtete.

Im Gegensatz zu Wells [44] halten wir eine
einmalige klinische Untersuchung nicht für aus-
reichend,sondern klinische und testpsychologische
Verlaufsbeobachtungen für zwingend erforderlich.
Hierbei können dann auch die Effekte der medi-
kamentösen oder psychotherapeutischen Behand-
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Klinische Differentialdiagnose von Demenz und sogenannter Pseudodemenz nach C. E. Wells [44].

Demenz sogenannte Pseudodemenz

Vorgeschichte Systemerkrankung, Sucht depressive oder funktionelle Störungen

Beginn schleichend relativ präzise

Gedächtnis Kurzzeitgedächtnis vermindert Kurz- und Langzeitgedächtnis
beeinträchtigt

Umschriebene Gedächtnislücken keine zutreffend

Kognitive Defizite geleugnet beklagt

Kognitive Beeinflussung durch Antidepressiva keine zutreffend

Affekt und kognitive Defizite deckungsgleich verschieden

Antworten um Antwort bemüht rasch teilnahmslos («ich weiss nicht»)

Mitarbeit kooperativ wenig kooperativ

Soziale Fähigkeiten lange erhalten rasch vermindert

Tabelle 1



lung in die Diagnostik mit einbezogen werden.
Prima vista sind die Demenz bei Depression und
die Koinzidenz von Depression und Demenz nicht
unterscheidbar. Auch morphologische Untersu-
chungen sind im Frühstadium einer Demenz in 
der Regel nicht geeignet, eine strukturelle De-
menzursache eindeutig zu beweisen [2]. So offen-
bart sich das wesentliche Merkmal der Demenz 
bei Depression erst im weiteren Verlauf: die 
Reversibilität der dementen Symptomatik nach
Rückbildung der Depression.

3. Fallbeispiel

Die 79jährige Patientin sei schon in ihrer Jugend
«tief ernst veranlagt» gewesen. Wenige Monate
nach Kriegsende erfolgte aufgrund zunehmender
Konflikte mit Angehörigen eine erste stationäre
psychiatrische Behandlung, die zur Diagnosestel-
lung einer «schweren Psychopathie» führte. Bis 
auf eine zehn Jahre dauernde «Bekanntschaft» 
mit einem Bauarbeiter lebte sie ohne berufliche
Tätigkeit isoliert in ihrer aus einer Erbschaft finan-
zierten Eigentumswohnung.

Nach suizidalen Äusserungen wurde 1989 eine
zweite stationäre Behandlung in einer psychia-
trischen Klinik erforderlich. Diagnostisch wurde
eine «Krisensituation bei Einsamkeitsproblema-
tik und sozialen Schwierigkeiten bei neurotischer
Entwicklung und hysterischer Persönlichkeits-
struktur» beschrieben. Obwohl im Rahmen eines
Hausbesuchs ein Sozialarbeiter die Wohnung mit
einer Müllhalde verglich, bestand die Patientin
darauf, dorthin zurückzukehren.

Im Sommer 1993 muss der von Nachbarn alar-
mierte Hausarzt die ältere Patientin in verwahr-
lostem und hilflosem Zustand erneut einweisen.
Zum Aufnahmezeitpunkt ist sie verwirrt, hat deut-
liche mnestische Einbussen und ist desorientiert.
Affektiv erscheint sie hoffnungslos und äusserst
niedergeschlagen.Bei der internistischen Untersu-
chung der kachektischen Patientin zeigt sich eine
absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern und eine
Struma nodosa Grad III. Die Laborparameter sind
noch im Normbereich gelegen. Ein auch aufgrund
eines fraglichen EEG-Herdes durchgeführtes CCT
lässt keine pathologischen Veränderungen erken-
nen. Bei der testpsychologischen Untersuchung
finden sich Funktionsdefizite (SISCO 29 Punkte,
MMS 21 Punkte, CI-Test 2 Punkte / [24], die auf 
ein leichtes bis mittelschweres dementielles Syn-
drom hinweisen. Weitere Testverfahren können 
der vom klinischen Eindruck her schwer depressiv
verstimmten und erschöpften Patientin nicht zu-
gemutet werden. Unter intensiver ärztlich-pflege-

rischer Versorgung und niedrigdosierter Sedierung
mit Melperon kann nach etwa drei Wochen eine
deutliche Befundstabilisierung und Stimmungs-
aufhellung erzielt werden.

Im Rahmen einer testpsychologischenVerlaufs-
untersuchung finden sich nur noch leichte kogni-
tive Beeinträchtigungen (SISCO 46 Punkte, MMS
27 Punkte, CI-Test 1 Punkt). Obwohl die Patientin
auf der geriatrischen Depressionsskala GDS noch
12 Punkte erreicht, ist vom klinischen Eindruck 
her die depressive Verstimmung bereits deutlich
rückläufig und zum Entlassungszeitpunkt remit-
tiert. Diagnostisch steht nun nach Kenntnis des
klinischen und poststationären Verlaufs eine mitt-
lerweile zurückgebildete Demenzsymptomatik 
bei einer ausgeprägten affektiven Störung im
Vordergrund.

Eigene Untersuchungsbefunde

Mit den in Abbildung 1 wiedergegebenen Fra-
gestellungen und vor dem Hintergrund der oben
genannten Einteilung in drei Untergruppen wur-
den in der gerontopsychiatrischen Ambulanz der
Universitätsklinik für Psychiatrie und Psychothe-
rapie Tübingen von Februar 1992 bis April 1994 
137 Patienten untersucht (Tabelle 2). In 46% der
Fälle wurden die Patienten zur Abklärung kogni-
tiver Defizite vorgestellt. Bei 40% wurde nach 
der Differentialdiagnose zwischen Demenz und
Depression gefragt. 14% waren bereits als dement
eingestuft worden, jedoch sollte eine Einschätzung
des Schweregrads der Erkrankung erfolgen.

Abbildung 1

Tabelle 2

Charakteristika der Patienten der Gedächtnisambulanz der
gerontopsychiatrischen Sprechstunde Tübingen.

untersuchter Zeitraum: Februar 1992 bis August 1994

Anzahl Patienten: 137

stationäre Patienten: 74 (54%)

ambulante Patienten: 63 (46%)

Verhältnis Frauen/Männer: 2:1 

Durchschnittsalter: 68,9 (±9,89) Jahre

Dauer der Beschwerden: 33 Monate (1 Monat–20 Jahre)
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Abbildung 2 gibt die anamnestisch erfahrbare
Vorgeschichte wieder: Der gösste Teil der Patien-
ten (54%) hatte sich nie zuvor in psychiatrischer
Behandlung befunden.35% waren bis zum jetzigen
Kontakt mindestens einmal depressiv erkrankt.
Bei 2% fanden sich bipolare Störungen bzw. Sui-
zidversuche, 3% litten an einer Erkrankung aus
dem schizophrenen Formenkreis, bei 4% wurde 
bereits zuvor der Verdacht auf eine dementielle
Erkrankung formuliert.

Abbildung 2

In Abbildung 3 sind die Testergebnisse von 
84 Patienten der oben beschriebenen Patienten-
gruppe dargestellt, die mit den Testinstrumenten
SIDAM und GDS untersucht wurden.Aufgetrennt
nach dem Schweregrad der kognitiven Beeinträch-
tigungen ergaben sich keine Unterschiede in der
Häufigkeit depressiver Syndrome zwischen den
Gruppen der leicht-, mittel- oder schwer beein-
trächtigten Patienten. Insgesamt 57% der kognitiv
beeinträchtigten Patienten waren als depressiv zu
bezeichnen.

Keine kognitiven Defizite (47–55 SIDAM-
Punkte) hatten 49% der Stichprobe, dementielle
Störungen von unterschiedlichem Schweregrad
(weniger als 33 SIDAM-Punkte) zeigten 14%.
Kognitive Beeinträchtigungen, die noch nicht den
Schweregrad einer Demenz erreichten (33–46 
SIDAM-Punkte), liessen insgesamt 37% der Pa-
tienten erkennen. In der Gruppe der kognitiv
Beeinträchtigten litten 58% (dies entspricht 21%
der Gesamtstichprobe) auch an klinisch bedeut-
samen depressiven Symptomen.

Abbildung 3

Diskussion

Gleichzeitig auftretende depressive und kognitive
Störungen lassen sich mindestens drei klinischen
Kombinationsformen zuordnen. Anhand der er-
sten beiden Fallbeispiele haben wir aufgezeigt,dass
(a) depressive Symptome als Begleiterscheinung
einer dementiellen Entwicklung (Fallbeispiel 1)
oder (b) unabhängig zu einer später auftretenden
Demenz (Fallbeispiel 2) vorkommen können. Bei
Fallbeispiel 3 wurde hingegen deutlich,dass (c) um-
gekehrt auch auf dem Boden von affektiven Stö-
rungen eine (reversible) Demenzsymptomatik auf-
treten kann.

Im Vergleich zu anderen Untersuchungen [40]
können wir das gehäufte Auftreten depressiver
Krankheitsbilder bei kognitiv beeinträchtigten
Patienten bestätigen. Kontrovers wird in der Lite-
ratur die Korrelation zwischen depressiven Störun-
gen und dem Schweregrad der kognitiven Beein-
trächtigung diskutiert. Kramer und Reifler [21]
wiesen darauf hin, dass die depressiven Symptome
mit zunehmendem Schweregrad der Demenz ab-
nehmen. Hierzu kontrastierend verneinten La-
zarus et al. [23] den auch bei unseren Patienten
nicht nachgewiesenen Zusammenhang zwischen
dem Ausprägungsgrad der Demenz und der 
depressiven Symptomatik. Einschränkend muss 
jedoch zu unserer Studie gesagt werden, dass 
die Gruppe mit Demenzpatienten aufgrund ihrer
geringen Grösse eine weitere Unterteilung in 
unterschiedliche Demenzgrade nicht erlaubte,
so dass auf inferenzstatistische Verfahren zur 
Auswertung bivariater Häufigkeitsverteilungen
verzichtet wurde.

21% unserer klinisch und testpsychologisch
untersuchten Patienten liessen sich noch nicht ein-
deutig dem depressiven oder dementiellen Krank-
heitspol zuteilen und könnten der alten Kategorie
«Pseudodemenz» zugeordnet werden. Erst unter
Einbezug der Anamnese, des therapeutischen Ver-
laufs sowie der testpsychologischen Folgeuntersu-
chung(en) [8] kann dann die weitere diagnostische
Eingruppierung erfolgen.

Da die Vorsilbe «Pseudo» dem oft schweren
Krankheitsbild der Patienten nicht gerecht wird,
bevorzugen wir, auch auf dem Boden der referier-
ten Literatur, den Begriff «Demenzsyndrom bei
affektiven Störungen». Bei weitgehend fehlenden
prospektiven Studien wird derzeit geschätzt, dass
etwa 8–10% der depressiv und kognitiv beein-
trächtigten Patienten letztlich zu dieser Gruppe
gehören. So rechnen auch wir damit, dass nach
Abschluss der psychiatrischen Behandlung unsere
gleichzeitig kognitiv beeinträchtigte und depres-
sive Patientengruppe kleiner wird und teilweise 
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anderen Gruppen zugeordnet werden kann. Ob
über 90% [20] bzw. 43% [1] dieser Patienten das
Vollbild einer Demenz bekommen werden, muss
durch Verlaufsstudien geklärt werden. Es darf
jedoch nicht unerwähnt bleiben, dass bei der
Thematik «Demenz und Depression» weiterhin
eine Diskrepanz zwischen klinischem Denken 
und empirischen Untersuchungsbefunden besteht.
Ist auch die oben genannte Unterteilung in drei
unterschiedliche Gruppierungen für den klini-
schen Alltag durchaus wichtig und hilfreich, so 
sind derzeit keine Gesetze erkennbar, die eine
valide Prognose für den weiteren Krankheitsver-
lauf erlauben würden.
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