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Zusammenfassung

Hintergrund: Depression ist beim alten Menschen die häufigste psychische Störung
und wird durch geriatrietypische Morbidität beeinflusst. Die Komorbidität mit
„Frailty“ ist besonders relevant. Frailty ist von zentraler Bedeutung in der modernen
Altersmedizin und zeigt die belastungsabhängige Vulnerabilität eines alten Menschen
sowie sein erhöhtes Risiko von Behinderung, Hospitalisierung und Tod an. Es kommt
der Diagnostik und Behandlung von Depression im Alter zugute, sich mit den
Zusammenhängen mit Frailty auseinanderzusetzen, auch auf neurobiologischer Ebene.
Ziel der Arbeit: Dieses narrative Review gibt einen Überblick über die Komorbidität
von Depression im Alter und Frailty, mit einem Schwerpunkt auf neurowissenschaft-
lichen Erkenntnissen, die anhand des Research-Domain-Criteria(RDoC)-Ansatzes
systematisiert werden.
Ergebnisse: Frailty findet sich komorbid bei mehr als einem Drittel der Patienten mit
Depression im Alter, was mit kritischen Depressionsverläufen und mit schlechterer
Wirksamkeit und Verträglichkeit antidepressiver Medikation verbunden ist.
Depression und Frailty teilen motivationale und psychomotorische Merkmale, speziell
Antriebsminderung, erhöhte Erschöpfbarkeit und verringerte körperliche Aktivität.
Bei Frailty sind funktionelle Veränderungen in bewegungsvorbereitenden neuronalen
Arealen mit motorischen Leistungseinschränkungen assoziiert. Bei Depression im Alter
mit Apathie finden sich abnorme Struktur und veränderte funktionelle Konnektivität
des Belohnungs- und des Salienznetzwerks, außerdem veränderte funktionelle
Konnektivität dieser Netzwerke mit prämotorischen Arealen.
Diskussion: Es ist prognostisch und therapeutisch relevant, Frailty bei Alterspatienten
mit Depression zu erkennen. Die (Weiter-)Entwicklung und Individualisierung von
Therapien für diese vulnerable Patientengruppe wird auch davon profitieren, sich auf
neuronale Mechanismen der Komorbidität zu beziehen.
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Als Depression im Alter wird eine erst-
malig ab dem 65. Lebensjahr auftreten-
de depressive Symptomatik bezeichnet,
die die gängigen, altersübergreifenden
Diagnosekriterien für depressive Stö-
rungen erfüllt. Das Depressionsrisiko
im Alter wird durch altersabhängige Er-

krankungen beeinflusst [3]. Während
die pathogenetische Rolle zerebraler Mi-
kroangiopathie in den letzten 25 Jahren
intensiv beforscht wurde (was zur vas-
kulären Depressionshypothese geführt
hat [3]), ist das für die Geriatrie zentrale
„Frailty“-Syndrom erst in neueren Un-
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tersuchungen zur Depression im Alter in
den Blick genommen worden.

Hintergrund

Bei einem Patienten mit Depression im
Alter deutet es auf eine mögliche Komor-
bidität mit „Frailty“ hin, wenn psycho-
motorische und motivationale Symptome
stark ausgeprägt sind, speziell Antriebs-
minderung, erhöhte Erschöpfbarkeit und
verringerte körperliche Aktivität [26].
Bestätigt ein strukturiertes Assessment
Frailty, sind ein chronischer Depressions-
verlauf [25] und ein Nichtansprechen auf
Therapie mit Serotoninwiederaufnahme-
hemmern (SSRI; [6]) wahrscheinlicher,
ebenso sind die Risiken von Alltagsbeein-
trächtigung, Pflegeheimeinweisung und
Sterblichkeit erhöht [40]. Die Komorbidi-
tät von Depression im Alter und Frailty
ist ein häufiges Phänomen, das mehr als
ein Drittel der Alterspatienten mit De-
pression betrifft [40]. Auch angesichts der
hohen Symptomübereinstimmung zwi-
schen Frailty und Depression (besonders,
wenn sie durch Apathie gekennzeichnet
ist; [26]) stellt sich die Frage, in welchen
Zusammenhängen Depressionen im Alter
mit dem biologischen Altersphänomen
„Frailty“ stehen. Solche Erkenntnisse über
altersspezifische Pathomechanismen wer-
den die Behandlung von Depressionen
im höheren Lebensalter erweitern. Hierzu
besteht ein dringender Bedarf, sind doch
altersspezifische Strategien in der Depres-
sionstherapie bisher unterrepräsentiert
[10].

Dieses narrative Review gibt eine Über-
sicht über epidemiologische, klinische und
neurobiologische Zusammenhänge von
Depression im Alter und Frailty. Poten-
zielle Gemeinsamkeiten auf der Ebene
neuronaler Funktionssysteme werden auf
den Research-Domain-Criteria(RDoC)-An-
satz bezogen [16, 21], wodurch sich auch
therapeutische Ansätze systematisieren
lassen.

Bedeutung des Frailty-Konzeptes

Frailty ist ein modernes, für die Altersme-
dizin zentrales Konstrukt. Es stellt einen
Versuch dar, das biologische Alter eines
älteren Menschen zu erfassen [12]. Frail-
ty liegt ein altersbedingter Funktionsver-

lust verschiedener physiologischer Syste-
me zugrunde, was zu verminderten phy-
siologischen Reserven und zu erhöhter
Vulnerabilität gegenüber verschiedensten
Stressoren führt (z. B. Krankheiten, soziale
Umgebungsfaktoren; [12]). Für Betroffene
bedeutet dies ein erhöhtes Risiko von Be-
hinderung, Hospitalisierung und Tod [12].
Die am besten etablierte Definition von
Frailty verwendet 5 Kriterien: verminder-
te Kraft, verminderte Gehgeschwindigkeit,
verringerte körperliche Aktivität, erhöhte
Erschöpfbarkeit und/oder ungewollter Ge-
wichtsverlust. Sind mindestens 3 der 5 Kri-
terien in beliebiger Kombination erfüllt,
wird von Frailty ausgegangen (Phänotyp
nachFried; [14]). Frailtyhateinehoheprog-
nostische Aussagekraft, die über eine allei-
nige Zustandsbeschreibung als „gebrech-
lich“ hinausgeht [12].

Epidemiologie und Klinik
von Depression im Alter mit
komorbider Frailty

Das Risiko, eine Depression zu entwickeln,
ist bei Alterspatienten mit Frailty gegen-
über robusten Gleichaltrigen um das Vier-
fache erhöht [40]. Frailty begünstigt chro-
nische Depressionsverläufe [25].

Geringe körperliche Aktivität, Antriebs-
minderung und erhöhte Erschöpfbarkeit
sind geteilteMerkmale, in denen sich Frail-
ty und Depression auf bemerkenswerte
Weise ähneln [26]. In den diagnostischen
Instrumenten von Frailty bzw. Depression
werdensiez. T. identischerfragt [42]. Inden
meisten der verfügbaren Frailty-Assess-
ments kanndie diagnostische Schwelle für
Frailty alleine durch eine Kombination von
Merkmalen erreicht werden, die Depressi-
onskriterien gemäß DSM-5 darstellen [42].
Dies hat bis zur Frage geführt, ob Frailty
und Depression fächerspezifische Opera-
tionalisierungen eines gleichen Zustands
sein könnten. Epidemiologische Untersu-
chungenmitFaktorenanalysenweisendie-
se Hypothese zwar zurück, betonen aber
die hohe Assoziation von Frailty und De-
pression im Alter [26].

Neuronale Dysfunktion bei Frailty
und Depression im Alter

Gehirnerkrankungen können zu Frailty
beitragen, z. B. neurodegenerative Erkran-

kungen [9]. Weitgehend unbekannt ist
hingegen, ob und wie Frailty mit der In-
tegrität von Gehirnstruktur und -funktion
zusammenhängt, wenn Patienten nicht an
einer neurologischen Erkrankung leiden.
Einige neuere Pilotstudien haben Frailty-
Patienten mit Magnetresonanztomogra-
phie (MRT) unter Anwendung moderner
Datenanalyseverfahren untersucht: Subti-
le Hirnstrukturveränderungen liegen bei
Frailty-Patienten verteilt über das Gehirn
vor [11, 27, 44]. Veränderte neuronale Be-
wegungsvorbereitung im supplementär-
motorischen Areal (SMA) und im Prä-SMA,
ausgedrückt in verminderter funktioneller
Konnektivität innerhalb der funktionellen
(Prä-)SMA-Netzwerke, ist mit dem Frailty-
Status und mit motorischen Leistungsein-
schränkungen verbunden [23, 24]. Auch
die Integrität nichtmotorischer funktio-
neller Netzwerke ist bei Frailty-Patienten
verändert [41].

Die epidemiologischen und klinischen
Zusammenhänge von Frailty und Depres-
sion imAltermotivieren zu transdiagnosti-
schen Fragestellungen, die auf breite neu-
rowissenschaftliche Vorbefunde zur De-
pression Bezug nehmen können:
1. Teilen sich Frailty und Depression auch

neuropathologische Merkmale?
2. Welchen Einfluss hat Frailty auf die für

Depression bedeutsamen neuronalen
Systeme, kommt es z. B. zu neuronalen
Wechselwirkungen bei Komorbidität?

Motivationalebzw.motorischeFunktionen
bilden 2 von 6 Domänen des Research-Do-
main-Criteria(RDoC)-Ansatzes. Der RDoC-
Ansatz formuliert eine neue Forschungs-
systematik für die biologische Psychiatrie,
die sich von traditioneller psychiatrischer
Klassifikation löst und stattdessen neu-
ropsychiatrische Symptome systematisch
mit neurobiologischen Funktionssyste-
men in Zusammenhang bringt [16, 21].
Transdiagnostische Untersuchungen sind
nicht nur exzellent mit dem RDoC-Ansatz
vereinbar, sondern werden ausdrücklich
von dessen Initiatoren gefordert [16, 21].

Positive Valenzsysteme

Reduzierter Handlungsantrieb und ver-
mindertes zielbezogenes Verhalten sind
motivationaleAnalyseeinheitender RDoC-
Domäne Positive Valenzsysteme (PVS). Sie
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Abb. 18Hauptbefunde über neuronale Dysfunktion bei Patientenmit Depression imAlter bzw.mit
Frailty undmögliche therapeutischeAnsätze.Neuronale Alterungsbefundemit aktuell nochunsiche-
rer Übertragbarkeit auf Frailtymit Sternchenmarkiert.PVSPositive Valenzsysteme, SMS Sensomoto-
rische Systeme (gemäßRDoC-Systematik),VS ventrales Striatum,ACC anteriores Zingulum,SMA sup-
plementär-motorisches Areal

werden mit beeinträchtigter Funktion des
neuronalen Belohnungssystems in Zu-
sammenhang gebracht [35] und wurden
vielfach bei Depressionspatienten unter-
sucht. EinMangelanannäherndem,positiv
motiviertem Verhalten beruht demnach
auf vermindertem neuronalem Anspre-
chen auf belohnungsanzeigende Stimuli
[15], auf eingeschränktem Erlernen neuer
Anreizwerte [32] sowieaufdysfunktionaler
Entscheidungsfindung, wenn antizipierte
Belohnung und dafür aufzubringende
Anstrengung gegeneinander abzuwä-
gen sind [35]. Reduzierte Motivation bei
Patienten mit Depression ist auch mit ver-
änderter funktioneller Konnektivität des
Belohnungssystems mit anderen neuro-
nalen Netzwerken assoziiert [33]. Speziell
bei Alterspatienten mit Depression und
vordergründiger Apathie wurden Funkti-
onsabweichungenvonventralemStriatum
(VS) und anteriorem Zingulum (ACC) so-

wie veränderte funktionelle Konnektivität
in den zugehörigen Belohnungs- und Sa-
lienznetzwerken aufgezeigt (. Abb. 1; [4,
28, 30, 49]). Auch wurde veränderte funk-
tionelle Konnektivität dieser Systeme mit
dem prämotorischen Kortex beschrieben
[28].

Motivationale Prozesse, speziell be-
lohnungsabhängiges Lernen, unterliegen
phasischer dopaminerger Innervation des
VS [35]. Altersbedingt nehmen dopami-
nerge Neurone im Mesenzephalon sowie
Dopamintransporter und dopaminerge
Rezeptoren im Striatum ab (. Abb. 1;
[43]). Hierunter sind bei älteren Menschen
belohnungsabhängiges Lernen und an-
strengungsabhängiges Entscheidungsver-
halten verändert [43], was sowohl für die
Entstehung von Depression im Alter mit
Apathie als auch von Frailty relevant sein
könnte [8, 43].

Sensomotorische Systeme

Eingeschränktes Bewegungsverhalten
bzw. körperliche Inaktivität werden von
der RDoC-Domäne Sensomotorische Sys-
teme (SMS) abgebildet. Die Domäne
unterscheidet die motorischen Teilpro-
zesse Handlungsplanung und -auswahl,
Bewegungsinitiation, -ausführung und
-beendigung sowie sensomotorische Dy-
namiken [16] und betont im Hinblick auf
zielgerichtetes Handeln das Zusammen-
spiel mit motivationalen Prozessen [16].
Bei Depression stehen MRT-Untersuchun-
gen zumotorischenFunktionen erst in den
Anfängen [46]. Unter dem Einfluss motiva-
tionaler Defizite könnten beispielsweise
die neuronale Bewegungsvorbereitung
und -initiierung im SMA verändert sein
[1] und körperliche Inaktivität bei Depres-
sionspatienten unterhalten werden [5].
Funktionsabweichungen des SMA werden
als Korrelat motorischer Depressionsphä-
nomene diskutiert [46].

Bei Frailty-Patienten wurden motori-
sche Leistungseinschränkungen bisher in
Pilotstudien mit veränderter funktioneller
Konnektivität des SMA in Verbindung ge-
bracht (. Abb. 1; [23, 24]). Lassen motori-
sche Fähigkeiten im Alter nach (was lang-
fristig unvermeidbar ist, aber bei Frailty
beschleunigt abläuft), geht dies unter ex-
perimenteller Anforderung mit veränder-
ter neuronaler Aktivierung in motorischen
Gehirnarealen im Vergleich zu jüngeren
Erwachsenen einher [37]. Gleichzeitig ist
die funktionelle Konnektivität zwischen
motorischen und nichtmotorischen Hirn-
netzwerken mit zunehmendem Alter er-
höht, zugunsten verminderter funktionel-
ler Konnektivität innerhalb der Netzwerke
[20]. Diese altersbedingte Entdifferenzie-
rung von Hirnnetzwerken (. Abb. 1) ist
nicht nur mit der motorischen Leistungs-
fähigkeit, sondern auch mit dem körperli-
chen Aktivitätsniveau im Alltag assoziiert
[39]. Frailty ist Ausdruck beschleunigter
Alterung [12] und verringerte körperliche
Aktivität ist einKardinalsymptomvonFrail-
ty [14], aber die Übertragbarkeit dieser
neuronalen Alterungsbefunde auf Frailty-
Patienten noch unklar.

Der Erwerb von Handlungsroutinen
und die situationsgerechte Regulation
von Bewegungen, v. a. hinsichtlich Ge-
schwindigkeit und Umfang, sind von
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dopaminerger Transmission in den Ba-
salganglien abhängig [13]. Die oben
beschriebenen Alterungsprozesse im do-
paminergen System (. Abb. 1) resultieren
auch in verminderter Gehgeschwindigkeit
[13], was pathogenetisch für Frailty und
für Depression im Alter bedeutsam sein
könnte [8, 34, 43].

Therapie

Alterspatienten mit Depression und ko-
morbider Frailty profitieren nur begrenzt
von SSRI [6]. Bewegungs- und behaviorale
Interventionen, dopaminerge Medikation
und ggf. transkranielle Magnetstimulati-
on (TMS) könnten stattdessen geeignet
sein, die motivationalen und motorischen
Funktionseinschränkungen in dieser Pa-
tientengruppe zu mildern. Für diese Ver-
fahren liegen für Patienten mit Depression
oder mit Frailty z. T. hochwertige Wirksam-
keitsbelege vor [10, 28, 30, 35], allerdings
noch keine Untersuchungen bei komorbid
Erkrankten.

Körperliches Training ist der am besten
untersuchte Ansatz, um Frailty vorzubeu-
gen oder die Ausprägung von Frailty zu
minimieren [31]. BeiDepressionspatienten
zeigen Bewegungsinterventionen mode-
rate bis große Effektstärken [36]. Körper-
liches Training beeinflusst die strukturelle
und funktionelle Organisation von Hirn-
netzwerken [48]undwirktmöglicherweise
altersabhängigen Veränderungen in die-
sen Systemen entgegen (. Abb. 1; [38]).

Verhaltensaktivierung ist der wichtigs-
te behaviorale Ansatz zur Depressionsbe-
handlung. Dabei erhöht ein Depressions-
patient systematisch gesunde Verhaltens-
weisen und die Rate an positiven Verstär-
kern für dieses Verhalten, wobei körper-
liche Aktivität oder Training ein häufiger
(aber nicht notwendiger) Bestandteil sind.
Die antidepressive Wirksamkeit von Ver-
haltensaktivierung istgutbelegtundhoch,
auch bei Alterspatienten [29]. Auf neuro-
naler Ebene könnte Verhaltensaktivierung
die funktionelle IntegritätdesBelohnungs-
systems verbessern (. Abb. 1; [22]).

L-Dopa oder Dopaminagonisten sind
zur antidepressivenAugmentationbei jün-
geren Depressionspatienten unwirksam
[10]. Bei Alterspatienten mit Depression
verbessert die Gabe von L-Dopa allerdings
eine verlangsamte Gehgeschwindigkeit,

mit möglicher antidepressiver Wirkung
(. Abb. 1; [34]). Ob die Gabe von L-Dopa
auch die neuronale Belohnungsverarbei-
tung bei Depressionspatienten günstig
beeinflussen kann, bleibt noch unklar [47].

TranskranielleMagnetstimulation(TMS)
des linken dorsolateralen präfrontalen
Kortex ist eine evidenzbasierte Behand-
lungsoption, die Patienten mit pharmako-
resistenter Depression angeboten werden
kann [10]. Auch für depressive Alterspa-
tienten gibt es Wirksamkeitsbelege [19].
Pilotstudien haben außerdem TMS des
SMA erfolgreich angewandt, um psycho-
motorische Verlangsamung bei Depres-
sionspatienten abzuschwächen [45]. Ob
TMS zur Behandlung von Patienten mit
Depression im Alter und komorbider Frail-
ty beitragen kann, bleibt experimentell
zu prüfen.

Ausblick

Der in den letzten 25 Jahren am häufigs-
ten diskutierte Subtyp von Depressionen
im Alter ist die „vaskuläre Depression“,
wobei bis heute kontrovers bleibt, wie
mikrovaskuläre Marklagerläsionen, emo-
tions- und motivationsrelevante Hirnnetz-
werke sowie Depression zusammenhän-
gen [2, 17]. Auch zwischen mikrovaskulä-
rer Läsionslast und der Ausprägung von
Frailty wurden widersprüchliche Assozia-
tionen berichtet [7, 18]. Depressionen im
Alter mit komorbider Frailty lassen sich
bisher nur unzureichend in Bezug zur vas-
kulären Depressionshypothese setzen.

Neuere Forschungserkenntnisse unter-
streichen die epidemiologische und klini-
sche Bedeutung von Frailty bei Alterspati-
enten mit Depression. Sie deuten zudem
pathophysiologische Wege an, auf denen
Frailty zur Entstehung und Aufrechterhal-
tung von Depression beim älteren Men-
schen beitragen könnte.

Künftige Studien, die definierte moti-
vationale und motorische Teilprozesse bei
Komorbidität von Depression im Alter und
Frailty untersuchen, werden Erkrankungs-
mechanismen aufschlüsseln, den Beitrag
von biologischer Alterung zu Depressio-
nen im hohen Lebensalter präzisieren und
letztlich die Behandlung dieser vulnera-
blen Patientengruppe verbessern.

Fazit für die Praxis

4 Die Beurteilung von Frailty unterstützt die
Behandlung von Depression im Alter bei
der Therapieauswahl, der Verlaufs- und
Prognoseabschätzung sowie der Versor-
gungsplanung.

4 Frailty kann durch einfach anzuwenden-
de Instrumente identifiziert werden, z. B.
die Klinische Frailty-Skala (CFS). Zur Be-
urteilung von Depressivität bei Patienten
mit Frailty sind Instrumente von Vorteil,
die nur wenige oder keine körperlichen
Depressionssymptome beinhalten, bei-
spielsweise die Geriatrische Depressions-
skala (GDS).

4 Frailty und Depression im Alter gehen
mit Funktionsstörungen in definierten
Hirnnetzwerken einher, die in Zukunft zur
Verlaufs- und Therapieprädiktion heran-
gezogen werden könnten.

4 Alterspatienten mit Depression und Frail-
ty profitieren von Verhaltensaktivierung
und körperlichem Training. Der Nutzen
von Psychopharmakotherapie oder Hirn-
stimulationsverfahren ist für diese vulne-
rable Patientengruppe noch ungewiss.
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Abstract

Late-life depression and frailty—Epidemiological, clinical and
neurobiological associations

Background: Depression is the most commonmental disorder in older adults and is
influenced by age-related processes. Frailty is a well-established clinical expression
of ageing that implies a state of increased vulnerability to stressor events as well
as increased risks of disability, hospitalization and death. Neurobiological findings
will disentangle the comorbidity of frailty and depression and may inform future
management of depression in old age.
Objective: This narrative review provides an overview of the comorbidity of late-life
depression and frailty, with a focus on neuroscientific findings that are organized within
the research domain criteria (RDoC) framework.
Results: More than one third of old people with depression are affected by frailty,
which results in more chronic depression and in poorer efficacy and tolerability of
antidepressant medication. Depression and frailty share motivational and psychomotor
characteristics, particularly apathy, decreased physical activity and fatigue. In patients
with frailty, altered activity of the supplementary motor cortex is associated with motor
performance deficits. Patients with late-life depression and apathy are characterized by
abnormal structure and altered functional connectivity of the reward network and the
salience network, along with altered functional connectivity of these networks with
premotor brain areas.
Conclusion: Identifying frailty in older adults with depression is relevant for prognostic
assessment and treatment. A better understanding of the neuronal mechanisms
of comorbidity will provide potential targets for future personalized therapeutic
interventions.
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Buchbesprechung

Sabine C. Herpertz, Elisabeth Schramm (Hrsg.)
Modulare Psychotherapie
Ein Mechanismus-basiertes, personalisiertes Vorgehen

Stuttgart: Schattauer Verlag 2022, 1, 160 S., (ISBN: 978-3-608-40147-9), 28 EUR

Entstanden aus dem Unbehagen an der Kultur und Empirie stö-
rungsspezifischer Psychotherapien mit ihrer häufig fehlenden

Individualisierung und angesichts der Überforderung von Psychothe-
rapeuten durch das Erlernen immer neuer Manuale entwickeln die

Herausgeberinnen und Autor*innen in einem ersten deutschsprachi-

gen Buch die Grundkonzeption, Hintergründe und Herausforderungen
einer modularen Psychotherapie: „Modularität bedeutet die Auftren-

nung komplexer Programme in einfache, unabhängig voneinander

wirksame Teile“ schreibt Sabine Herpertz (S. 25). Gemeint sind
bekannte Module wie Techniken zur Emotionsregulation, kognitiven Umstrukturierung etc.

Wissenschaftlich abgeleitet aus Dismantling- und Effectiveness-Studien, erhebt die Modulare
Psychotherapie den Anspruch eines personalisierten, transdiagnostischen und zumindest in

Teilen transtheoretischen (Lutz et al., S. 59) Ansatzes, der künftig zudem (KI-) datenbasiert,

prozess- und ergebnisorientiert – und eben nicht zufällig oder eklektizistisch - Algorithmen
für den Einsatz von Behandlungsmodulen zu Beginn und im Therapieverlauf liefern soll. Somit

soll das Ganze wirksamer werden als die Summe seiner Einzelelemente. Wie die Autorinnen in

Kapitel 2 selbst schreiben, wirkt der Begriff eines prozessorientierten passender als der eines
mechanismus-basiertenVorgehens.

Handelt es sich bei dem modularen Ansatz also um einen Paradigmenwechsel in der

Psychotherapie, auch wenn er mitunter bereits angewendet wird? Diese entscheidende

Frage stellen sich auch die Autorinnen, ohne dass sie sie zum gegenwärtigen Zeitpunkt
beantworten können. Dafür stellen sich zu viele weitere Fragen, etwa, ob die einzelnenModule

wirklich unabhängig voneinander wirken; wie Psychotherapeut*innen vorläufig rein klinisch

entscheiden sollten, welche Therapieelementewann auszuwählen sind; und welche Rolle dabei
Kontextfaktoren spielen. Letztlichwird es auch auf dieWirksamkeit des Ansatzes in RCTs als auch

unter naturalistischen Bedingungen ankommen (das ist der Anspruch), bevor die Diskussion
über eine grundlegende, Therapieschulen verlassende Änderung von Aus- und Weiterbildung

sowie Psychotherapie-Richtliniengeführt werden kann.

Zweifellos bietet der Ansatz einer modularen Psychotherapie das zukunftsweisende Potenzial,

Probleme der störungsspezifischen Ansätze wie die fehlende Berücksichtigung von Komor-

bidität und individuellen Therapiezielen zu überwinden und andererseits personenzentrierte
und weniger an Diagnosen orientierte Therapien zu gestalten. Er könnte auch mit etwas

überschaubarerem Aufwand erlernbar und, so die Hoffnung der Autor*innen, leichter in der
ambulantenwie (teil)stationären, auchmultiprofessionell organisierten Versorgungslandschaft

implementierbar, adaptiv und flexibel einsetzbar sein. Auchwenn dies weitgesteckteZiele sind:

Dieses Buch, das u.a. alle wissenschaftlich interessierten Psychotherapeut*innen ansprechen
dürfte, ist von einer sehr klaren und prägnanten Schreibweise geprägt, die überzeugend

und gleichzeitig bescheiden ist. Was bleibt, ist den Herausgeberinnen und Autor*innen zu

gratulieren, es ist ein mutiges und zukunftsweisendes Buch.

Martin Driessen, Bielefeld
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