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VOIWOrt 

Hatte man vor wenigen lahren ein Buch mit dem Titel »Alzheimer« 
publiziert, ware es Gefahr gelaufen, unbeachtet in einem Blicherregal zu 
»verstauben«. Ganz anders die Situation jetzt, 1993. Ein GroBteil der 
Bevtilkerung ist gut darliber informiert, daB der erfreuliche Zugewinn an 
Lebensspanne den Wermutstropfen einer Minderung und spater eines 
Verlustes von Denkfahigkeit und Gedachtnis in sich tragt. Viele Menschen 
sind beim Auftreten von Gedachtnissttirungen im Alter sogar so stark 
beunruhigt, daB sie unter der Beflirchtung, an einem »Alzheimer« zu lei­
den, den Hausarzt oder den Nervenarzt aufsuchen. 1m Rahmen dieser 
Entwicklung und der evidenten Bedrohung der Lebensqualitat im letzten 
Lebensdrittel durch »Demenzen« war es angebracht, in kurzer und ver­
standlicher Form nicht nur Arzten, Pflegekraften und Sozialarbeitern, 
sondern auch Familienangehtirigen und Bezugspersonen von Alzheimer­
Kranken das derzeit verfligbare Wissen liber die Erkrankung verfligbar zu 
machen. 

Fachkundige werden in Kapiteln wie »Diagnostik«, »Biologische 
Grundlagen« und »Therapeutische Ansatze« wertvolle Informationen 
vorfinden, wahrend sich Angehtirige vor aHem in Kapiteln wie »Rechtliche 
Probleme« und »Hilfestellungen flir Angehtirige und Pflegende« infor­
mieren ktinnen. Der neuropsychologisch Interessierte findet im Anhang 
sehr ausflihrliche Wiedergaben der einschlagigen Beurteilungsskalen flir 
Demenzen. Flir alle Leser gleichermaBen wichtig dlirfte die aktuelle Liste 
der Alzheimer-Gesellschaften, Angehtirigengruppen und Tagespflegeein­
richtungen in Deutschland sein, die nach StMten alphabetisch geordnet ist 
und sich eben falls im Anhang befindet. 

Das Buch erscheint rechtzeitig zum »Sixth Congress of the International 
Psychogeriatric Association« (IPA), der vom 05. bis 10. September 1993 in 
Berlin stattfindet. 1m Rahmen einer Pressekonferenz wird es dort der Of­
fentlichkeit vorgestellt. 

DaB dieses Buch entstehen konnte, verdanken die Autoren vor allem 
den Erfahrungen, die sie in zahlreichen Fortbildungsveranstaltungen liber 
Demenzen gewinnen konnten, und der Initiative des Springer-Verlags, 
wobei hier besonders Herrn Dr. Thiektitter daflir zu danken ist, daB er das 
Buch in das Verlagsprogramm aufnahm. Die Betreuung wurde im we­
sentlichen von Frau Benko vom Springer-Verlag und von Frau Karg von 
PRO EDIT bewerkstelligt. Ohne die groBzligige Ftirderung der Firma 
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Farmitalia Carlo Erba GmbH ware das Bueh nicht entstanden. Wesent­
lieher Promotor war hier Herr Dr. E. Herehenhan, der das Projekt letztlieh 
ermagliehte. 

Zuletzt sei noch den Mitarbeitem der Psyehiatrischen UniversiUitsklinik 
in Wiirzburg gedankt, Frau Grabner und Frau Moslein, die unermiidlieh am 
Manuskript mitarbeiteten und bei den Korrekturen behilflieh waren. 

Den Ehefrauen sei gedankt, daB sie oft genug wegen Arbeiten an die­
sem Bueh das Familienleben reduzieren muBten. 

Die Autoren, die in unmittelbarer Nahe des Geburtsortes von Aloys 
Alzheimer ihre Erkenntnisse iiber Altersdemenzen gewinnen konnten, 
wiinsehen sieh eine entspreehend weite Verbreitung des Buehes, aueh in 
Anbetracht der gesellschaftliehen Bedeutung, die die Demenzen vor allem 
im 21. Jahrhundert einnehmen werden. 

Konrad Maurer Ralf!hl Lutz Frolieh 
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1 Aloys Alzheimer (14.6. 1864 - 19. 12. 1915) 

Biographie und Origlnalbericht aus dem Jahre 1907 

Uber das Leben und das personliche Schicksal von Aloys Alzheimer ist 
noch wenig bekannt. Zu Beginn dieses Buches geben wir deshalb einen 
kurzen Uberblick tiber Leben und Werk dieses bedeutenden Mediziners. 
Mehr tiber Aloys Alzheimer zu wissen, ist schon desha1b angebracht, da es 
sich bei dem Eponym »Alzheimer« neben weiteren wie »Parkinson« und 
»Rontgen« urn den inzwischen am haufigsten verwendeten Eigennamen in 
der Medizin hande1t. In der Umgangssprache macht sich dies bereits be­
merkbar durch zynisch anmutende AuBerungen, wie z. B. »Alzheimer laBt 
grtiBen« oder » ... der hat ja einen Alzheimer!« Wie kam es nun dazu, daB 
wir seit einigen Jahren fast taglich mit dem Begriff »Alzheimer« kon­
frontiert werden? 

Aloys Alzheimer war ein Franke 
und kam am 14. 6. 1864 als Sohn 
eines Notars in Marktbreit zur Welt. 
Marktbreit, eine malerische Klein­
stadt, liegt in der Nahe von Wtirz­
burg an einer der Mainschleifen. 1m 
Rahmen eines intemationalen Kon­
gresses wurde in der Psychiatrischen 
Klinik der Universitat in Wtirzburg 
die erste Alzheimer-Btiste enthtillt 
und das Geburtshaus in Marktbreit 
mit emer Gedenktafel geehrt 
(Abb. 1-3). 

Nachdem Aloys Alzheimer die 
Grundschule In Marktbreit besucht 
hatte, siedelte die Familie nach 

Abb. 1. Enkel und Urenkel waren am 
21. 6. 1989 dabei, als die Biiste ihres 
beriihrnten Vorfahren Alzheimer in der 
Psychiatrischen Klinik Wiirzburg enthiillt 
wurde 



Abb. 2. Das Geburtshaus von Aloys Alzheimer in Marktbreit. Rechts die Tafel, die im 
Rahmen eines intemationalen Symposiums aus AnlaB des 125. Geburtstages an dem 
Haus angebracht wurde 

Aschaffenburg iiber. Am Koniglichen Humanistischen Gymnasium legte 
Alzheimer 1883 die Reifepriifung abo Danach folgte das Medizinstudium 
an den Universitaten Berlin, Tiibingen und Wiirzburg. In Wiirzburg pro­
movierte Alzheimer zum Doktor der Medizin mit einer Arbeit iiber die 
»Histologie der Ohrschmalzdriise«. 1888 legte er ebenfalls in Wiirzburg 
das medizinische Staatsexamen abo Nach dem Examen arbeitete Alzheimer 
ein Semester lang bei dem Wiirzburger Anatomen Koelliker. 1m Dezember 
1888, mit 24 Jahren, nahm Alzheimer die Stelle eines Assistenzarztes an 
der »Stadtischen Irrenanstalt« in Frankfurt am Main an, die damals von 
Emil Sioli geleitet wurde. Fiir die Entwicklung Alzheimers als Neuro­
patbologe war die Zusammenarbeit mit Franz Nissl (1860-1919) aus­
schlaggebend, der als »11. Arzt« an die Frankfurter Klinik geholt wurde. 

Nach 1a.trzer Tatigkeit Alzheimers in Heidelberg erfolgte im Rahmen 
der Berufung von Emil Kraepelin nach Miinchen 1903 die Ubersiedlung in 
die bayerische Landeshauptstadt. 1904 habilitierte sich Alzheimer an der 
Miinchner Medizinischen Fakultat mit einer Arbeit iiber »Histologische 
Studien zur Differentialdiagnose der Progressiven Paralyse«. Alzheimer 
war bis 1912 Mitarbeiter von Emil Kraepelin. 1912 wurde er als ordent­
licher Professor fUr Psychiatrie an die Medizinische Fakultat der Uni­
versitat Breslau berufen. Alzheimer erreichte kein hohes Lebensalter und 
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starb (vermutlich an Uriimie) am 19. 12. 1915 mit 51 Jahren. Weitere 
Angaben zur Biographie von Aloys Alzheimer fmden sich bei Hippius u. 
Hoff (1986). 

Warum bezeichnen wir nun die Erkrankung, die inzwischen vie1en re­
giona1en Gesellschaften und auch der bundesweiten den Namen gegeben 
hat, als Alzheimer-Krankheit? An der Frankfurter Klinik untersuchte Aloys 
Alzheimer im November 1901 eine 51jahrige Patientin mit den Initialen 
A. D. Diese Frau hatte eine Einschrankung der Auffassungs- und Merk­
fahigkeit, Sprachstorungen, Orientierungsst6rungen, ein unberechenbares 
Verhalten und paranoide Denkinhalte. Nach dem Tod untersuchte Alz­
heimer das Gehim dieser Patientin und berichtete 1906 auf der 37. Tagung 
der »Stidwestdeutschen Irrenarzte« in Ttibingen tiber diesen Fall (Alz­
heimer 1907). Sein Vortrag hatte den Titel: »Dber einen eigenartigen, 
schweren ErkrankungsprozeB der Himrinde« und wurde in der Allgemei­
nen Zeitschrift fUr Psychiatrie und Psychisch-Gerichtliche Medizin 1907 
publiziert (Alzheimer 1907). Wegen der Bedeutung dieser Arbeit wird im 
Anhang eine Originalablichtung der Vortragszusammenfassung wie­
dergegeben (Anhang, Exemplar 1). Es handelt sich hierbei urn die Erst­
beschreibung einer prasenilen Form der Alzheimer-Demenz; spater wurde 
auf einen Vorschlag Kraepelins diese Krankheit dann als Morbus Alzhei­
mer bezeichnet. 

Abb. 3. Gedenktafel 
am Alzheimer-Haus 
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Naeh der sehr prazisen Besehreibung der Demenz yom Alzheimer-Typ 
dureh ihren Entdeeker geriet das Krankheitsbild in der Folgezeit weitge­
hend in Vergessenheit. Eine Vorstellung tiber das AusmaB der Vemaeh­
lassigung der Demenzen bekommt man am besten, wenn man auf die 
einsehlagigen neurologisehen und psyehiatrisehen Lehrbtieher bis ins Jahr 
1980 Bezug nimmt, in denen das Demenzsyndrom meist nur fltiehtig ab­
gehandelt wurde. Wurden Patienten dement, sehrieb man die Senilitat 
vorwiegend einer »Arterienverkalkung« oder Arteriosklerose zu. Der 
Mythos der arteriosklerotisehen Ursaehe der Demenzen wurde erst in den 
60er Jahren gebroehen, als englisehe Pathologen (Corsellis 1962, 1969) 
BlutgefaBe von Dementen mit Niehtdementen vergliehen und gleiehartig 
ausgepragte arteriosklerotisehe Veranderungen fanden. Den entseheiden­
den Durehbrueh sehafften dann aber erst Tomlinson et al. (1968, 1970), die 
demente Patienten zu ihren Lebzeiten kliniseh gut dokumentierten. Naeh 
dem Tod dieser Patienten wurden ihre Gehime neuropathologiseh unter­
sueht und mit Kontrollen vergliehen. Mehr als 50% der Dementen wiesen 
dabei pathologisehe Veranderungen auf, die auf eine Alzheimer-Krankheit 
riieksehlieBen lieBen. 

Autopsiebefunde von 73 Patienten mit der Diagnose einer Demenz 
(Tomlinson und Henderson 1976): -

53% enile Demenz. 
17% vaskullire Demenl. 
16% senil-va 'kulli.re Mischfonn. 
14% andere Formen. 

Genau genommen wurde die Bezeiehnung M. Alzheimer zunaehst nur ftir 
Patienten im Alter bis 65 Jahre verwendet, die an einer prasenilen Demenz 
litten, wahrend man bei den Patienten. die alter als 65 Jahre waren, den 
Terminus senile Demenz yom Alzheimer-Typ (SDAT) wahlte. Heutzutage 
wird meist anstelle der 2 Begriffe unter Weglassung der Altersdifferen­
zierung der Begriff Demenz vom Alzheimer-Typ (DAT) oder Alzheimer­
Krankheit verwendet. 
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2 Begrtffsbestlmmung des dementlellen Syndroms 

Was ist nun eine Alzheimer-Krankheit oder Demenz yom Alzheimer-Typ 
und wie auBert sie sich? Es handelt sich urn eine schwere, standig fort­
schreitende, heute noch unheilbare Hirnleistungsschwache, die meistens in 
der 2. Lebenshalfte auftritt. Aus bisher unbekannten Grunden kommt es in 
den Bereichen der GroBhirnrinde und des Allokortex zu einem Untergang 
von Himzellen, die fur hOhere noetische Funktionen, Gedachtnis, Sprache 
und raumliches Vorstellungsvermogen verantwortlich sind. 

Die Bezeichnung Demenz laBt sich yom lateinischen »dementia«, 
gleichbedeutend mit Unvemunft, herleiten. Der Begriff findet sich in der 
Weltliteratur schon bei den Romem. Es ist eine Textstelle bekannt, die den 
Begriff Demenz in der heutigen Bedeutung verwendet: »Sed omni mem­
brorum damno major dementia, quae nec nomina servorum nec vultum 
agnoscit amici cum quo praeterita cenarit nocte, nec illos quos genuit, quos 
eduxit.« Das Zitat stammt aus den Saturae des Junius Juvenalis, der von 
60-140 nach Christi Geburt gelebt hat. Der romische Redner und Satiriker 
erreichte ein stattliches Alter von 80 Jahren. Dieses hohe Alter hat ihn 
wohl auch dazu bewogen, schon damals uber die Demenz nachzudenken. 
In freier Ubersetzung vermittelte Junius Juvenalis folgende Botschaft: 
»Aber noch schlimmer als samtlicher Glieder Gebrechen ist die Demenz, 
bei der man selbst die Namen der Sklaven, die Miene des Freundes nicht 
mehr erkennt, der in vergangener Nacht mit einem speiste, nicht mehr die 
Kinder, die man gezeugt und erzogen.« Die Symptome der Demenz wer­
den in dieser Textstelle sehr treffend geschildert. 

2.1 Formeo der Demeoz 

Bei Ruckgang oder gar Verlust der intellektuellen Fiihigkeiten im Er­
wachsenenalter besteht der Verdacht eines Demenzsyndroms. Die genaue 
Definition der diagnostischen Kriterien fur Demenz sind im DSM-III-R 
und in der ICD-lO festgehalten. Die Kriterien wie Beeintrachtigung des 
Kurz- und Langzeitgedachtnisses, des abstrakten Denkens, des Urteils­
vermogens und hoherer kortikaler Funktionen wie Aphasie, Apraxie, 
Agnosie u. a. mussen dabei gegeben sein. Personlichkeitsveranderungen 
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werden als nicht obligat angesehen und finden sich v. a. bei hirnlokal 
betonten Demenzforrnen (z. B. Morbus Pick). Die Kriterien der Demenz 
nach DSM-III-R (1989) sind: 

6 

a hweisbure Beeimra hligung de Kurz- und Lang7eilgedli htnisses: 

B cintrachligung dc. KUr7..lCllgedti htm .. cs ( nflihigkeit. neue InfonnaLi nen 
aufluoehm n) knnn in d r nflihigkciL lum u drock kommen. ich oach min 
an 3 Gcg nsland IU erinoem. Beeimr'.i hligung des Lang/eitgedti hlni ses 
( nflihigkeil. Infonnauooen. die fruher gewu.6t wurden. lU erinoem) kann sich 
in dem mcnnogen teigcn . . ich an per;onliche hensdalcn IU erinnem (z. B. 
was geslem gechah. Geburts n. Berof) oder Faklen de Aligemeinwissens 
(I. B. fruhere Bundeskanzler. allgemein hekannle Dalen) richtig \ icdeflu­
geben. 

B) MlOdeSLens cine der folgcndeo Merkmale 

I) Bceintr'.i hugung de. nbslraklcn Dcnkens. erkennbar z. B. an der 
nfdhigkeil. .. hnlichkcilen und nterschiede lwi. chen verwandlen 

Begriffen hcmuslulind n. an der 5ch\, ierigkeil. den inngehall \'on Wonen 
und Begriffen zu delinicren. wie an anderen. ahnlichen Aufgaben. 

2) beeintra hugles rteil vcnnogen. erkennbar an der Unflihigkeit. die 
Bewlilligung p.::rsonli her. famililirer und arbeilsbe/ogener Probleme ver­
niinftig LU plan n. 

3) andere Beeinlr'J hligungen der hoheren k nikalen unklionen wie phasie 
( lorong d r pm he). praxie ( nfahigkeit. mOL ri che Akllvitaten aus­
luiiben. lrOli erstlindni. und intakter MOl rik), Agnosie ( nf.ihigkeit. 
G gcnsllinde wiedcrzuerkenn n oder IU Idenlllizieren. trOIZ inlakler sen­
. oris her FunkLi nen) und Probleme bel k n lrukliven Aufgaben (I. B. 

nfahigkeil. dreidimeni nale Figuren nn hzuleichnen, BlOcke zusam· 
menlU elzen oder lreichholzer IU beslimmlen Iguren zu legen). 

4) Per; nlichkeitweranderungen. l. B. .. nderung oder kzenlUierung pr'.i­
m rblder Per.onlichkeils/iige. 

C) Die ltirung \' n A) und B) 1. 1 0 S hwer. da.6 hierdurch die rheil. sOliale 
Iltag. aktivilal n r perstinliche Beziehungen zu anderen Men ' hen dcullich 

beeinlr'J hligl werden. 

D) Die ttirung darf ni hl nur \\ tihrend eines Dclirs v rhanden sein. 

E) Entwcdcr (I) odcr (2): 

I) e. gibl aufgrund der namne. e. der ktirpcrlichen Befunderhebung oder 
technis her Zusatwnlersuchungen Hinweise auf einen pezili chen orga­
ni. hen Faktor (oder Faktoren). der einen iiliologischen Zusammenhang mil 
der torung nuhelegl. 

2) beim Fehlen derartigcr Hinwci.e knnn ein iiliologLcher organischer Faklor 
angenommen werden. wenn eine nicht orgaOisch bedingle psychische 10-
rung. \\ ie z. B. cine endogene Dcpre. sion mit kogniliver BeeinlrachLigung. 
au.gc. hlo sen werden konnte. 



Krilerien fOr den chweregrad einer Dement: 

Leichl: Obwohl Arbeil und oziale Aktiviliiten deutlich beeintriichligl sind, bleibt 
die Fiihigkeil, unabhiingig LU leben mil enlsprechender personlicher Hygiene und 
intaktem Uneil vermogen, erhalten. 

Mittel : Eine elb tiindige Leben fiihrung iSI mil chwierigkeilen moglich, und ein 
ge~ is. e u. maS an Auf. ichl i. I erforderlich. 

chwer: Die ktiviliilen des lliglichen Leben ind deran beeintrlichtigL. dall eine 
konlinuierliche ufsichl benoligl wird, z. B. be lehl die nfdhigkeiL, minimale 
personliche Hygiene aufrechlZuerhailen; e. be Lehen weilgeh nde Inkohiirenz oder 
MUILmus. 

1m Gegensatz zu dem syndromal vorgehenden DSM-ill-R folgt die Ein­
teilung der Demenzen nach der ICD-lO mehr nosologischen Gesichts­
punkten und erleichtert somit die differentialdiagnostische Zuordnung. 
Nach Diagnoseerstellung des unspezifischen Demenzsyndroms mittels der 
oben genannten Klassiflkationssysteme erfolgt die Differentialdiagnostik 
der nosologischen Untergruppen entsprechend dem vereinfachten Schema 
der Tabelle 1, wobei atiologisch die Demenz vom Alzheimer-Typ (DAT) 
und die MuItiinfarktdemenz (MID) bzw. Demenz vom vaskularen Typ 
(DVT) ganz im Vordergrund stehen. 

TabeUe 1. Formen der Demenz mit prozentualer Haufigkeit 

I Demenzen I 
I I I 

I 1~% l~% 10-15% 

Sekundiir VaskuHir Gernischt 5°1% 
z. T. Heilbar 

Mechanisch Multiinfarkt-
Toxisch demenz Degenerativ I Degenerativ I 

Metabolisch + 

/ ~ 
Infektios Binswanger- vaskuHir 

Mangelzustande Krankheit 

Vorwiegend kortikal Vorwiegend subkortikal 

Alzheimer-Krankheit Parkinson-Syndrom 
Pick-Krankhei t Huntington-Chorea 
Down-Syndrom 

Pseudodemenz 
Depression 
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Vor allem die sog. sekundaren Demenzen miissen mit allen zur Ver­
fiigung stehenden Mitteln erkannt werden, da bei diesen Demenzformen 
Heilungen bzw. Besserungen in Aussicht stehen. Nichts ware fataler, als 
einen Patienten mit einer behandelbaren Erkrankung durch eine Fehl­
diagnose dem Siechtum zu iiberlassen. 

2.1.1 Demenz yom Alzhelmer-Typ (DAn 

Die Demenz vom Alzheimer-Typ (DAT) ist zahlenmaBig die bedeutendste 
Demenzform. 1984 wurde von dem National Institute of Neurological and 
Communicative Disorders and Stroke (NINCDS) und der Alzheimer's 
Disease and Related Disorders Association (ADRDA) eine Arbeitsgruppe 
zum Thema »Diagnose der Alzheimer-Krankheit« gegriindet, wobei ahn­
lich wie bei der Diagnostik der Multiplen Sklerose Kriterien einer 
»wahrscheinlichen«, »moglichen« und »bestatigten« Form der Erkrankung 
festgelegt wurden (McKann et al. 1984). Wegen der Wichtigkeit der dia­
gnostischen Zuordnung werden die diagnostischen Kriterien der Alzhei­
mer-Krankheit entsprechend den NINCDS-ADRDA-Kriterien hier wie­
dergegeben: 
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I. Die klini chen Kriterien wr Diagnose eine. wahr-cheinlichen Morbu. Izhei-
mer umfas. en: 
• das orliegen einer Demenz nach klinischen Kriterien. Lusatllich doku­

menlien durch den Mini-Mental-Test, die Blessed-Demenz- kula oder cine 
iihnliche nlersu hung und bestiitigt durch neurop. ychologi che Tests; 

• D lilite in 2 oder mehr kognitiven Bereichcn; 
• progredienle erschlechterong \on Geda htnis und anderen kognitivcn 

Funktionen: 
• keine Bewu6t. em storong; 
• Beginn Lwi chen dem 40. und 90. Lebensjuhr. meiM nach dcm 

65. Lebensjahr: 
• Fehlen sySlemi cher Lorongen oder anderer Hlrnerkrankungen. die ihrer­

seit. die progredienten torongen von Gedachtnis und Kognition erklaren 
k ·nnlen . 

2. Die Dmgno. e cines wahrscheinli hen Morbus Izheimer wird ge. tiiut durch: 
• pr gredienLe er chlechLerong spe/ifischer kognitiver Leistungen wie 

peache ( pha ie), motori. cher Fahigkeilen ( pm ie) und " ahrnehmung 
(Agnosie): ge. tone FunktionaJitat im Alltag und eriinderong on er­
hallen. muslern: 

• positive Familienanamne. e mr ahnliche Erkrankungen, in be. ondere, wenn 
. ie neuropathologisch bestiitigt wurden; 

• bei den Zu. aLLuntersuchungen 
- n rmaler Liquor in den landardunlersuchungen. 



- normale. odcr unspezifisch veriindene~ EEG. beispielswei e in Form 
vermehnen Auftreten langsamer Wellen. 

- Hinweis auf lIimatrophie im CT. die bei spateren K nlrollunlcrsu­
hungen zunimmt. 

3. And re klini. che Kritcrien. die mil der Diagno. e eines waOO heinlichen 
Morbus Alzheimer nach u. schluB anderer Demenzformen in Einklang zu 
bringen ~ind. umfa . en: 
• Plateaubildung im Verlauf der rJ...rankung: 
• Begleilsymptome in Ge talt von Depre. ion, chlano. igJ...eit. InJ...ominenl. 

Wahn, iIIusi nlire Verkennung. Halluzinationen. Kala tr phenreaJ...lion mit 
verbaJen. emotionalen oder physi. chen rregung lU. llinden, e uelle 

torungen und GewichLWerlu\t: 
• andere neurologi he Aurfalligkeiten bei einigen Patienten, besond rs im 

fonge chrittenem ladium eins hlieBlich m tori scher ymptome wie er­
hohter Mu J...elt nu ,MyoJ...1 nu. od r Gang. t"rungen: 

• epileplische Ant1il1 In fonge chriuenen tadien: 
• altersenLsprechend unauffallige. CT. 

4. Kriterien. die die Diagno. eines wahrsch inlichen Morbu. Al/heimer un. icher 
oder unwahrscheinlich machen, umfassen: 
• pI IIlicher. apoplektiformer Bcginn: 
• fokale neurologi .che Symptollle wie Hemiparese. ensibililiil storungen. 

Gesi htsfeldausfalle und K rdinalionsslorungcn im rilhsladium: 
• epileplische Anrulle oder Gangsttlrungen IU Beginn oder im Initial tadium 

der rkrankung. 

5. Die klini che Dingn . e eine. Illoglichen M rbus 
• auf der Grundlage cine. dcmentiellen yndr m. in b\ e. enheit anderer 

neur logi her. psychiatri: her ad r syslemischer rJ...rankungen. die fur sich 
genommen eine DemenL her\'orrufen konnen. oder ange ichts von Ab­
weichungen vom Iypi chen Bild (s. obcn) hillsichlli h des Beginn . . der 
ympt matik ad r des Verlauf. der rkrankung: sie kann erfolgen bei 

Vorliegen eiller z\\eiten sy temischen odcr lerebralen rlrnnkung. die lwar 
fUr ich genom men eine Demenl her\orrufen kanll. die . ie jedoch im 
speziellen all IIi hi hinreichelld erkliin; 

• ie sollte bei wissenschaftlichen mersuchungen dann ge\lellt werdcn. 
wenn ein i lienes. schrittweie pr gredicntc. chweres k gniti\'es Defizit 
beim Fchlen anderer idemifilierbarer rsachen vorlicg\. 

6. Kritcrien fUr die Diagnose cines definitiven Morbu 1.theimer: 
• die klinis hen Kritericn des wahrscheinlichen M rbus 17heimer plus 

COl. prechcnde hist path logi he Befundc bei der Bi psie od r ut psie. 

7. Die Kia ifikau n dc. M rbus Ilheilller fUr Forschungzweckeolltc folgende 
Kriterien berilck ichligen: 
• sie konmen ntenypen der rkmnkung definieren \ ie 

- familiare ' orkommen. 
- Beginn v r dem 65. Lebensjahr. 
- Vorliegen einer Trb mic de Chr mo oms 21. 

gemein. ames Auftreten mit anderen we entlichen Erlrnnkungen wie 
z. B. M rbus Parkin on. 
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Meist entwickeln sich die Symptome der Demenz yom Alzheimer-Typ 
(DAT) langsam und allmahlich und sind zunachst leicht aber doch konstant 
vorhanden. Die DAT zeigt dabei in der pra- bzw. subklinischen Phase 
zunachst diskrete Symptome wie: 

- nachlassende Aufmerksamkeit, 
- zunehmende Abneigung gegen Neues, 
- allmahliches, doch zunehmendes Nachlassen der Alltagsaktivitaten, 
- soziales Desinteresse, 
- Verarmung der intellektuellen Fahigkeiten und Leistungen, 
- Bagatellisierung des Leitsymptoms Gedachtnisstorung. 

Auf prazise Fragen wird dabei oft noch richtig geantwortet. Spater folgen 
mehr psychiatrische Symptome des hirnorganischen Psychosyndroms wie 
Gedachtnis-, Konzentrations- und AufmerksamkeitsstOrungen, DenkstO­
rungen, Desorientiertheit, depressive Verstimmung, affektive Labilitat, 
Wesensanderungen und StOrungen im Sozialverhalten. Weitere Symptome, 
wie Apraxie, Aphasie, Agnosie, Verlust der Krankheitseinsicht, gepaart 
mit Ruhelosigkeit und Agitiertheit, oder ausgepragte depressive Ver­
stimmung sind danach zu verzeichnen. Die korperlichen Symptome sind 
zunachst hintergrtindig; spater sieht man aber einen verlangsamten Gang 
(Frontalhirnzeichen) und u. U. leicht ausgepragte extrapyramidale Symp­
tome, wobei das Sensorium (Sehen, Horen und Fiihlen), bis auf die aben 
genannte Agnosie, normal bleiben kann. Die soeben aufgezahlten Symp­
tome im pra- und subklinischen Bereich zahlen dabei zu den wichtigsten 
Merkmalen der Friiherkennung. 

2.1.2 Multllnfarktdemenz (MIDI/Demenz vom vaskullren Typ (Dvn 

Neben den primar degenerativen Demenzen, die ca. 50% der Erkrankun­
gen ausmachen, spielen die vaskularen Formen mit einem Anteil zwischen 
20 und 30% die zweitwichtigste Rolle. Mit der Ischamie-Skala nach 
Hachinski et al. (1975) in einer neueren Abwandlung von Rosen et al. 
(1980; Anhang, Exemplar 2) liegt ein klinisch erprobtes Verfahren vor, urn 
zwischen einer primar degenerativen und einer vaskularen Demenz zu 
differenzieren. Die Hachinski-Skala darf allerdings nicht iiberbewertet 
werden, da sich die 13 Items der Tabelle lediglich an charakteristischen 
Merkmalen der vaskularen Demenz orientieren und eine DAT nur als 
AusschluBdiagnose bei niedrigen Punktwerten in Betracht kommt. 
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2.1.3 Sekundare Demenzen 

Sekundare Demenzen, deren Ursachen oft bekannt sind, sind haufig the­
rapeutisch gut angehbar, evtl. auch heilbar. Diese Demenzformen kannen 
mannigfaltige Ursachen haben, wobei mechanische, toxische, metabo­
lische, endokrinologische und infektiase Faktoren neben den Man­
gelzustiinden im Vordergrund stehen. Die Obergruppe wurde schon in 
Tabelle 1 wiedergegeben; die folgende Aufstellung gibt nun einen Ober­
blick tiber primare und sekundiire Demenzformen, die in der tiiglichen 
Arztpraxis eine Rolle spiel en: 

Differentialdiagno e d mcmieller Erkrankungen (l himatrophi che PrOles e, 11-
XUl die wichlig len sekundaren Demenzformen; mod. nach Wieck et al . 1982, 
Hliufigkeil angaben in % nach Cummings u. Ben on 19 3, n = 70 ): 

I. HimaLrophi che Proze e: 
I. Demenz yom Alzheimer-Typ (39%), 
2. Morbu Pick, 
3. Parkin oni mus!Demenz-Komplex mil Lewy-Korperchen, 
4. Morbu Parkin on (0.1 %), 
5. Demenz yom Frontallappen-Typ, 
6. Huntington-Chorea (2%), 
7. ehene y lemerkrankungen: 

a) konikodenlalonigrale Degeneration, 
b) progre ive upranukleare Ophthalmoplegie 

( teele-Richard on-Ol zew ki -Syndrom), 
c) Pallidumdegeneration. 
d) pi nOlerebell:ire Degeneration. 
e) Myoklonu epilep ien. 
n Momu Hallervorden- palz. 

n. Hydrocephalus are orptiyu (4%). 

III. Kardiova kulare Erkrnnkungen (13%): 
I. eXlrakraniel1. z. B. Herzin uffizienz, Herzinfarkt etc., 
2. inlrakraniell : 

a) anerio kleroti che Slen en, 
b) hyperten ive Enzephalopalhie, 
c) kongophile Angiopalhie, 
d) Angiitiden, 
e) anerioveno e MiBbiidungen, 
n Morbu Bin wanger, ubkonikale anerio klerotische Enzephalopathie 

( E). 

IV. Hamatologi che Erkrnnkungen. 

V. Re piratori che l ' rungen: 
chronische re piratori che In uffizienz; 
(IV und V zusammen 0,2%). 
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VI. Mctabolischc Erkrankungen und Avitaminosen (4%): 
I. Diabetes mellitu ein ehlieBlich Hypo· und Hyperglykiimien. 
2. Morbu. Addison. 
3. Morbu Cushing, 
4. Hypo- umJ Ilypenhyreo c, 
5. Hypo- und Hyperparathyreoidismu. , Fahr- yndrom. 
6. lektrolytimbalance ein ehlieBlich zentrale pontine Myelin lyse. 
7. Lipid peicherkrankheilen und Glykogeno. en. 
8. mitochondriale Zytopathien, 
9. Morbu Wilson. 

10. nephrogene nlephalopathie, Dialy eenzephaJopathie, 
I I. he pal gene nlephaJopathie, P rphyrie, 
12. MaJnutrilj n. Malab rplion und vhamin en der Vilamine BI> B .• B 

01 iiure und ikotinsaure. 

U. Into ikationen: 
I. Ikoholismus ( %). 
2 .. u htgefahrdende Medikamente (BarbilUr.lle. Benzodiazepine. Bromide. 

nalgetika. Psycholomimelika. andere edaliva und arkolika) (I ~). 

3.nicht suchtgefahrdende Medikamente (Kortikoid. ntikonvul iva. nti-
hi . laminika. Antid pres iva. euroleptika. Digitalb. meri . lin. Kohlen­
m no yd. ehwermelalle, organis he erbindungen). 

IIJ . Infeklilhe, parainfekliose und immunol gi. che rkrnnkungen (I %): 
I. Meningoenzephaliliden ( iral. bakleriell. mykoti.eh). 
2. Lues. 
3. HimableB, 
4. nlephalomyclilis dis eminala (Multiple klerose), 
5. Morbus Jakob- reutzfeldt. 
6. id. 
7. progres i e multifokalc Lcukcnzephalopathie. 
8. Morbus Gerstmann- traussler. 

I . Tum ren: 
I. Himtumor. 
2. Lymphomc, 
3. hamalologischc Malignomc und paraneoplasti.che rkrankungen. 

Traumata (1 %): 
z. B. Himkomu\ion, ubduralhamatom etc. 

1. Chronisehes ubduralhamatom ( ubdUr.llhygr m und Zustand nach ubara­
chnoidalblulung) (\ %). 

II. pilepsien. 

XIIJ . Psychintris he rkrankungen (7%): 
I. endogenc P ychoscn. 
2. niehtp. yehotische rkrankungcn: 

a) P eudodcmcnl. Ganser- yndrom. 
b) eurosen. 
c) P,ychopathicn. 
d) Wrung der inncsorgane und sen.orisehc Dcprivali n. 
e) Olig phrenicn. 



2.1.4 Seltene Demenzformen 

Zu den selteneren Demenzformen degenerativer Art rechnet man auch die 
Pick-Krankheit und Demenzsyndrome, die im Rahmen einer Parkinson­
Krankheit, einer Huntington-Chorea und einer olivopontozerebelliiren 
Atrophie auftreten konnen. Bei der Pick-Krankheit handelt es sich urn ein 
meist im 5.-6. Lebensjahrzehnt beginnendes heredodegeneratives Him­
leiden mit umschriebener Himatrophie v. a. im Stim- und SchHifenbereich. 
1m Rahmen der Stimhimatrophie kommt es meist zu Enthemmungen, 
Taktlosigkeit, triebhafter Unruhe oder Antriebsmangel bis hin zur Apathie. 
Eine sekundare Demenzform, die sog. progressive Paralyse, die eine 
ahnliche Symptomatik hervorrufen kann, muB wegen der Behandelbarkeit 
und Heilbarkeit differentialdiagnostisch erkannt werden. 

TabeUe 2. Kriterien zur Differentialdiagnose von Pseudodemenz (Depression) und De­
menz 

P~eudodemen7 

(endogene Depre. ion) 

Hinwei 

objektive 

Depre ive timmung labil 

chuldgeftlhle und V rsagen ang I 

n icher gegenUber anderen 

limmung und Wahngedanken kongruenl 

Ra her Beginn. Dauer weniger al 
6 Monale 

Remi ion der Depre ion und der 
kognitiven t' rungen parallel 

Demenz 
(. enile Demenz vom Ilheimer-Typ. 
M. Alzheimer. Multiinfarktdemenz) 

Hinwei auf Demenz 

Bagatelli ien 

ffektlabil. leicht urn timmbar 

Vemeint. be chuldigt andere. 
konfabulien 

F rdemd 

Wahnideen oberfllichlich. leil 
liicherlicher atur 

Mei t heimtUcki cher. lang amer 
Beginn. ersle Zeichen datieren Ilinger 
al I Jahr zuriick 

Bei n pre hen auf Antidepre iva 
Per istieren der kognitiven t/Srung 

chlaflo igkeit. weniger nachtli he 

Familiare Bela tung mit Depre ion 

Keine Orientierung ("·rung. weiB 
Hilfe zu linden 

nruhe Dculliche nachtliche nruhe 

Familiiire Belastung mit Demenz 

Dc rientiert, ungezielt. Hilfe uchend 

13 



2.1.5 Pseudodemenz (depressives Syndroml 

Wegen Symptomen wie Desorientiertheit, Apathie und Klagen tiber Sto­
rungen der Konzentration und des Gedachtnisses kann die Abgrenzung 
einer primar degenerativen Demenz vom Alzheimer-Typ und einer Mul­
tiinfarktdemenz gegentiber einem depressiven Syndrom Schwierigkeiten 
bereiten. Das Vorgehen nach Tabelle 2 auf der Vorseite soli schon bei der 
Anamneseerhebung zwischen Demenz und Pseudodemenz eine Diffe­
renzierung erleichtern. Entsprechend DSM-ill-R steHt man in der taglichen 
Praxis die Diagnose einer Demenz mit Depression dann, wenn Symptome, 
die eine Demenz nahelegen, sich deutlicher zeigen als depressive Symp­
tome. SoHten Symptome, die fur eine Episode oder Phase einer Depression 
sprechen, sich mindestens ebenso deutlich zeigen wie jene, die eine 
Demenz vermuten lassen, ist am sinnvoHsten eine Depression oder Pseu­
dodemenz zu diagnostizieren. Dieses Vorgehen wiirde dann auch eine 
Therapie mit einem Antidepressivum implizieren. Die depressive Symp­
tomatik laBt sich dann z. B. mit der Hamilton-Depressions-Skala 
(Hamilton 1960) beurteilen. Diese Skala ist im Anhang (Exemplar 8) im 
Wortlaut wiedergegeben. 

~ Hamilton D pression cale (Hamilton 1960). 
- Montgomery berg Dcpre ion Rating calc (Montgomery berg 1979), 
- Mood calc ·Elderly (Raskin u. Crook 19 ). 
- IMH Dementia Mood A e sment Scale (DMA ) ( under1and et al. 19 ). 
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3 Epldemlologie 

Seit Beginn der 2. Halfte dieses Jahrhunderts entwickelten sich Um­
schichtungen in der Altersstruktur der Bevolkerung v. a. in den hochzivi­
lisierten Industriestaaten (Abb. 4). Bedingt durch eine gestiegene und 
weiter steigende Lebenserwartung sowie den Geburtenriickgang nahm der 
Anteil der alten Menschen an der Gesamtbevolkerung stiindig zu. Die 
heutige und mehr noch die zUkiinftige Gesellschaft der Industrienationen 
wird also durch eine Vergreisung gepragt sein. Der medizinische Fort­
schritt machte die Eindammung und z. T. sogar die Ausrottung akuter le­
bensgefahrlicher Krankheiten moglich. Gleichzeitig trug dies aber dazu 
bei, daB die Menschen zunehmend alter und chronische Krankheiten im­
mer haufiger werden. Zur Zeit sind etwa 15% der BevOlkerung in den 
Landem Europas tiber 65 Jahre alt mit steigender Tendenz. Obwohl sich 
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Abb. 4. Beviilkerungspyramiden aus Deutschland aus den Jahren 1910, 1925, 1938, 
1946, 1988 und 2030. Die nach oben riickenden Einkerbungen in den Jahren 1925, 1938 
und v. a. 1946 waren durch Kriegsopfer bedingt 
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durch die dramatischen politischen Umschichtungen in Osteuropa und 
durch die Wiedervereinigung Deutschlands tiberraschende Anderungen in 
der Zusammensetzung der Bev6lkerung der Bundesrepublik Deutschland 
ergaben, wird dies den Trend zur Zunahme des Anteils alter Menschen an 
der Gesamtbev6lkerung nicht umkehren. 1m Gegenteil, ihr prozentualer 
Anteil an der Gesamtbev6lkerung wird weiter steigen und damit auch die 
Haufigkeit von Alterskrankheiten. 

nteil der allen Men chen an der Ge amlbe olkerung 
del7cit: 115 > 65 Jahre = 20~ . 
Prognosc: 1/3 > 65 Jahre = 33%. 

DemenLen nehmen mil zunehmendem Iler zu: 
60jlihrigc 1%. Ojlihrigc 20%. 90jahrige - 50%. 

Dies wird die Gesundheitsdienste, die Einrichtungen der Altenhilfe und die 
betroffenen Familien vor gro6e Probleme steIlen, die in ihrer gesell­
schaftlichen Tragweite immer noch nicht voll erkannt sind. Eine ganz 
besondere Herausforderung flir die Medizin, Sozialdienste und betreuende 
Angeh6rige stellen dabei alterskorrelierte Hirnabbauerkrankungen dar, da 
flir die Pflege dieser Patienten bisher noch keine tiberzeugenden Formen 
und Betreuungskonzepte entwickelt wurden. In der neuen Bundesrepublik 
Deutschland betragt die Zahl der Erkrankungsfalle mit dementiellen Er­
krankungen bei vorsichtiger Schatzung knapp 1,2 Mio., wobei 80% der 
Kranken nicht in einer Institution untergebracht sind, sondern von ihren 
Angeh6rigen gepflegt werden. 

3.1 PrAvalenzen (DlagnosehAuflgkeltenl 

Urn konkrete Zahlen tiber den Versorgungsbedarf zu gewinnen, der in der 
Bev6lkerung im mittleren und h6heren Lebensalter aufgrund von Demen­
zerkrankungen besteht, wurden in mehreren Landem eine Reihe von 
Feldstudien durchgeflihrt. Hierbei wurden Morbiditatsraten anhand von 
Stichproben ermittelt, die flir die Bev6lkerung in diesen Lebensphasen 
reprasentativ und nicht vom Urnfang des Versorgungsangebotes oder der 
Inanspruchnahme von Gesundheitsdiensten beeinfluBt waren. Bestimmt 
wurden die Pravalenzen, d. h. die Diagnosehaufigkeiten zu einem be­
stimmten Zeitpunkt bezogen auf die Gesamtbev6lkerung. Nicht aIle 
epidemiologischen Untersuchungen waren vom methodologischen Ansatz 
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her vergleichbar, jedoch fand sich bei den Studien, bei we1chen eine 
grundsatzliche Vergleichbarkeit gegeben war, eine groBe Ubereinstimmung 
(Nielsen 1962; Kay et al. 1970; Kaneko 1975; Cooper u. Sosna 1983). 

Ftir die mittelschweren und schweren Falle von Demenz, Verwirrt­
heitszustande und vergleichbaren exogenen Psychos en, die bei dies en 
Studien nicht weiter voneinander differenziert wurden, fand sich in der 
Altersgruppe der tiber 65jabrigen Bevolkerung eine Gesamtpravalenz 
zwischen 5 und 8%. Gemessen an der Unterschiedlichkeit der dia­
gnostischen Verfahren, der Untersuchungszeitpunkte und der kulturellen 
Besonderheiten der Untersuchungsorte sind die hohen Ubereinstimmungen 
der verschiedenen Studien bemerkenswert. 

Uber die Pravalenz der prasenilen Demenzen, d. h. Demenzen, die im 
Alter von weniger als 60 Jahren auftreten, ist bislang wenig bekannt. 
Quantitativ trag en sie zur Bedeutung der Demenzen kaum bei, da sich die 
Pravalenzraten in einer GroBenordnung von weniger als 0.1 % bewegen. 
Ftir biologische Untersuchungen und die Ursachenforschung sind sie je­
doch von besonderem Interesse. 

Bei der Betrachtung der leichten Demenzen zeigte sich eine nicht so 
gute Ubereinstimmung in den Studienergebnissen. Die Pravalenzraten in 
der Bevolkerung tiber 65 Jahre variieren zwischen 5 und 20%, was auf 
eine sehr heterogene Gruppenzusammensetzung hindeutet. Diagnostisch 
schwierig ist dabei die Abgrenzung beginnender Demenzen mit leichten 
Verlaufsformen von vorbestehenden intellektuellen Beeintrachtigungen 
und von funktionellen psychischen StOrungen. Nach neueren Unter­
suchungen von Menschen mit Klagen tiber »Hirnleistungsstorungen« oder 
»altersassoziierten Gedachtnisstorungen« entwickeln ca. 50% von diesen 
im Verlauf von 2 Jahren eine Demenz. Nach Katzman (1976) ist die 
Pravalenz milder Demenzen mit etwa 11 % in der Bevolkerung tiber 
65 Jahre zu veranschlagen. 
Bei der Untersuchung der Altersabhangigkeit der Demenzen zeigt sich ein 
interessantes Pbanomen. Mit wachsendem Lebensalter steigt die Pravalenz 
steil an. Bis zu einem Alter von 74 Jahren betragt der Anteil weniger als 5%, 
urn dann auf 20-30% bei den tiber 85jahrigen anzusteigen. Dabei ver­
doppelt sich die Pravalenz fur »Demenzen« alle 5,1 Jahre, ftir die Demenz 
yom Alzheimer-Typ alle 4,5 Jahre (Jorm 1985). Die frtihere Annahme, im 
Laufe der Jahre selektiere sich eine Gruppe von Menschen mit einer 
»Resistenz« gegen die Erkrankung, laBt sich aufgrund dieser Befunde nicht 
mehr halten. Vielmehr ist die Pravalenz der tiber 85jabrigen 3mal hoher als 
die der 75- bis 84jahrigen. Wegen der gestiegenen Lebenserwartung alterer 
Menschen und des dadurch bedingten Anstiegs der Zahl sehr alter Men­
schen gewinnt diese Prozentzahl eine enorme bevolkerungspolitische 
Bedeutung. 
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3.2 Inzldenzen IHaufigkeit des Neuauftretens) 

Urn das Vorhandensein und die Auftretenswahrscheinlichkeit von Risi­
kofaktoren in der Bevolkerung abschatzen zu konnen, kann nicht allein auf 
Pravalenzstudien zUrUckgegriffen werden, da die Pravalenz nicht nur durch 
die Anzahl der Neuerkrankungen, sondem v. a. durch die Krankheitsdauer 
determiniert wird. 

Die Bestimmung der Inzidenz, d. h. die Haufigkeit des Neuauftretens 
einer Erkrankung in einem bestimmten Zeitraum in der Population, stOBt 
aber auf wesentlich groBere methodische Probleme. Inzidenzraten sind nur 
durch aufwendige Langsschnittuntersuchungen an umfangreichen Stich­
proben zu ermitteln, wobei die Art der Diagnoseermittlung eine wesent­
liche EinfluBgroBe darstellt. Neuerkrankungen, die tiber den Erstkontakt 
mit einer Behandlungs- oder Versorgungseinrichtung registriert werden, 
bilden keine verlaBliche Grundlage fur die Abschatzung des Erkran­
kungsrisikos. Die Selektionsfaktoren, welche dazu beitragen, ob medizi­
nische Hilfe in Anspruch genommen wird oder nicht, sind weitgehend 
unbekannt. AuBerdem ist der KrankheitsprozeB in der Regel bei dem 
Erstkontakt mit einer medizinischen Einrichtung schon weit fortgeschritten 
(Bickel u. Schreiter 1987). 

Die so ermittelte Behandlungsinzidenz schwankte fur Demenzen zwi­
schen 1,9 und 3,5 pro 1000 der tiber 65jahrigen im Jabr. Hierbei stieg die 
Inzidenz von etwa 1 pro 1000 bei 60- bis 69jahrigen auf durchschnittlich 
rund 10 pro 1000 bei den tiber 80jahrigen im Jahr an (Adelstein et al. 1968; 
Frolich u. Hoyer 1988). Tendenziell tiberstiegen dabei die Inzidenzraten 
der Manner die der Frauen. Das tatsachliche Erkrankungsrisiko konnte in 
Feldstudien als wesentlich hoher ermittelt werden. In GroBbritannien 
(Newcastle upon Tyne) fand sich eine jahrliche Inzidenzrate von 1,5% 
(Bergmann et al. 1971). In der Lundby-Studie aus Schweden, die den 
Zeitraum von 1947-1972 umfaBt, ergab sich fur den ersten Unter­
suchungszeitraum (1947-1957) eine Jahresinzidenz von 1,6% und fur den 
zweiten Zeitraum (1957-1972) eine Jahresinzidenz von 1,1 % (Hagnell et 
al. 1982). Auf der danischen Insel Samso erkrankten jahrlich 1,2% der 
alteren Einwohner an einer Demenz (Nielsen et al. 1982). Das wesentliche 
Resultat aller Inzidenzstudien ist die enge Abhangigkeit des Erkran­
kungsrisikos yom Lebensalter. Die Befunde deuten dabei auf ein expo­
nentiell anwachsendes Erkrankungsrisiko bis zum Ende der Lebensspanne 
hin. Eine Diskontinuitat in den altersspezifischen Inzidenzen oder Dop­
pelgipfligkeit in den Haufigkeitsverteilungen, welche auf voneinander 
unabhangige Krankheitsprozesse bei senilen und prasenilen Demenzen 
deuten konnte, lieBen sich nicht beobachten. Aus dem Vergleich der 
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Inzidenzraten der 2 Untersuchungszeitraume der Lundby-Studien ergab 
sich eine interessante Hypothese. Die Abnahme der Inzidenzrate der Jahre 
1947-1957 von 1,6% auf 1,1 % fUr die Jahre 1957-1972 lieB den SchluB 
zu, daB verbesserte Lebensbedingungen einen EinfluB auf das Erkran­
kungsrisiko haben konnten. Jedoch wurden methodische Unterschiede bei 
der diagnostischen Klassifizierung zwischen den beiden Untersuchungs­
zeitraumen nicht beriicksichtigt. AuBerdem gelang es bisher nicht, 
Indikatoren unterschiedlicher Lebensbedingungen ausfindig zu machen, 
welche mit dem Erkrankungsrisiko in Zusammenhang stehen, so daB diese 
Hypothese noch nicht bewiesen werden konnte. 
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4 Dlagnostlk 

Arzte aller Fachrichtungen werden in den letzten Jahren vermehrt mit 
Demenzen oder besser dementiellen Syndromen konfrontiert. Auch unter 
Anwendung von gangigen Klassifikationsschemata (DSM-ill-R, ICD-lO) 
ist die Diagnose primar klinisch zu stell en und sttitzt sich zunachst auf eine 
demenzausgerichtete Psychopathologie, sowie auf Anamnese- und 
Fremdanamnese und auf den Verlauf. Erst in weiteren Schritten wird man 
dann zur klinischen und atiologischen Einordnung Testverfahren und 
apparative Zusatzuntersuchungen anwenden. 

4.1 Anamnese und Verlauf 

Die Moglichkeit emer Anamneseerhebung bei Patienten hangt yom 
Schweregrad der Erkrankung ab, da nur bei leichter Demenz eine 
einigermaBen verlaBliche Vorgeschichte erhoben werden kann. Die dia­
gnostische Zuordnung von fortgeschrittenen dementiellen Syndromen be­
reitet meist erheblich weniger Schwierigkeiten als die Friihdiagnose 
leichter Formen. Dies wird noch unterstrichen durch das Fehlen biolo­
gischer Marker, die friihzeitig und zuverlassig auf eine Alzheimer-Demenz 
hinweisen. 

Da Patienten mit Demenzen nur selten den Arzt allein aufsuchen, wird 
man sinnvollerweise mit einer Fremdanamnese beginnen. Uberspielte 
kognitive StOrungen und Auffalligkeiten im Alltagsverhalten lassen sich 
oft nur so in Erfahrung bringen. Der Verdacht auf eine Demenz liegt dann 
besonders nahe, wenn Angehorige zum Lebenslauf der Betroffenen besser 
informiert sind als diese selbst (Reisberg 1986). Ein weiterer wichtiger 
Aspekt fremdanamnestischer Erhebungen ist das Bestimmen des Aus­
gangsniveaus, d. h. Charaktereigenschaften und Fahigkeiten vor Ausbruch 
der Erkrankung. 

Auch tiber den Verlauf wird man fremdanamnestisch wertvollere An­
gaben gewinnen. So ist z. B. eine Demenz vom Alzheimer-Typ an ein 
Bestehen der StOrung von mehr als 6 Monaten gebunden, wahrend plOtz­
lich auftretende Ereignisse eher auf ein vaskulares Geschehen hinweisen. 
Bei Kenntnis der Dauer der Erkrankung ergeben sich oft differentialdia-
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gnostisch wertvo11e Hinweise; ansonsten ist der interindividuelle Verlauf 
aufierst heterogen. So werden bei der Demenz yom Alzheimer-Typ z.B. 
Uberlebenszeiten von nicht einmal einem bis zu 15 und mehr Jahren 
beobachtet. Intraindividuell wechseln sich dabei Phasen oder besser 
Schiibe mit rascher und langsamer Progredienz ab, wobei die einzelnen 
Hirnleistungen zu unterschiedlichen Zeiten abnehmen bzw. ausfallen 
konnen. Charakterziige und automatisierte Fiihigkeiten bleiben allerdings 
auch tiber langere Zeitraume erstaunlich gut erhalten. Gute Leitlinien fur 
eine Anamneseerhebung bei Patienten mit HirnleistungsstOrungen finden 
sich in dem Manual zur Dokumentation gerontopsychiatrischer Befunde 
(AGP-System; Gutzmann et al. 1989). 

Die Frage der familiaren Belastung Hillt sich fast ausschlieBlich durch 
Angehorigenangaben eruieren. Wiihrend bei der senilen Form der Demenz 
(>65 Jahre) die meisten Falle sporadisch auftreten, findet man bei der 
prasenilen Form, wenn sie zwischen dem 35. und 50. Lebensjahr auf tritt, 
hiiufig erkrankte Verwandte 1. und 2. Grades. 

4.2 Psychometrlsche ObjektMerung 

Das dementielle Syndrom wurde oben bereits anhand international aner­
kannter Diagnosekriterien wie DSM-III-R und ICD-lO definiert. Zur 
psychometrischen Objektivierung der neuropsychologischen Defizite 
stehen nun u. a. die folgenden Verfahrungsweisen zur Verfiigung: 

Mini-Mental- tate (MM : Foistein et aI. 1975), 
Syndromkurztest (KT: rzigkeit 19 9), 
Alzheimer's Di. em eAses mem cale (ADA : Moh el at. 19 3), 

Umberger Allersinvemar ( AI: 0 wald u. Flei. hmann 19 6). 

Auf den Mini-Mental-Status (MMS) und den Syndromkurztest (SKT) solI 
detaillierter eingegangen werden. Beide Tests sind ftir die Praxis geeignet 
und konnen z. T. auch nach Kriterien der BGOA abgerechnet werden. Das 
Delegieren der Befragung an geschultes Personal ist bei beiden Tests 
moglich. 
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Bei dem MMS handelt es sich urn eine der altesten Demenzskalen 
(Anhang, Exemplar 3); trotz evidenter Mangel (z. B. Nichtberiicksichti­
gung der Reaktionsgeschwindigkeit) wird der Test von den Autoren wegen 
minimaler Vorbereitung und des einfach zu handhabenden Testmaterials 
zur Erganzung des arztlich-diagnostischen Gesprachs empfohlen. Eine 
Differenzierung zwischen dementen und himorganisch gesunden Patienten 
und auch, allerdings weniger gut, zwischen verschiedenen Demenzgraden 
wird ganz grob gewahrleistet. Anthony et al. (1982) fanden im Rahmen 
einer Untersuchung eine Sensitivitat von 87% bei einer Spezifitat von 82% 
fur das Erkennen einer Demenz. Kessler et al. (1991) konnten sogar zeigen, 
daB der Glukosestoffwechsel in temporopartietalen Arealen in linearer 
Abhangigkeit zum Punktewert in der MMS steht. Es handelt sich urn einen 
gut standardisierten Kurztest (Untersuchungsdauer ca. 15 min) zur Prufung 
der Bereiche Orientierung, Merkfahigkeit, Aufmerksarnkeit, Konzentra­
tion, Erinnerungsfahigkeit und Sprachverstandnis. Demente Patienten 
wei sen einen Punktewert von 24 oder weniger auf; wahrend nicht-demente 
Probanden eine maximale Punktzahl von 30 erreichen konnen. 

Der SKT (Anhang, Exemplar 4), abrechnungsfahig mit einer durch­
schnittlichen Untersuchungsdauer von ca. 15 min, erfaBt besonders gut 
Aufmerksarnkeits- und Gedachtnisstorungen; auBerdem eignet er sich auch 
zur klinischen Einschatzung des Schweregrades eines hirnorganischen 
Psychosyndroms. Der SKT besteht aus 9 Untertests, die in Beobach­
tungszeiten von jeweils maximal 60 s durchzufuhren sind. 1m Untertest 1 
werden 12 Bilder vorgelegt, deren Inhalt schnellstmoglich zu benennen ist. 
Nach Weglegen der Bilder sollen diese im Untertest 2 reproduziert werden. 
1m Untertest 3 sind auf einer magnetischen Arbeitstafel aufgezeichnete 
Zahlen vorzulesen, im Untertest 4 Magnetknopfe mit den gleichen Zahlen 
der GroBe nach zu sortieren und im Untertest 5 auf die Ausgangsfelder 
zuriickzulegen. Untertest 6 fordert das Diskriminieren und Zahlen eines 
Symbols aus einer Kette von 3 verschiedenen Symbolen. Untertest 7 
(Interferenz) verlangt in einer Kette von 2 Buchstaben, die in zufalliger 
Reihenfolge vorgegeben sind, beim Lesen jeweils eines Buchstabens den 
anderen anzugeben. 1m Untertest 8 sollen die anfangs vorgelegten Bilder 
erinnert werden und im Untertest 9 aus einer groBeren Menge von Bildem 
herausgesucht werden. Der Vorteil des SKT ist die Kiirze des Verfahrens, 
wobei unter Verwendung von Parallelformen Testwiederholungen auch 
nach ktirzeren Zeitintervallen moglich sind. 

Zur Abschatzung des in die Auswertung eingehenden pramorbiden 
Intelligenzniveaus wird der Mehrfachwahl-W ortschatztest empfohlen 
(Anhang, Exemplar 5). Er spricht auf zwei psychische Funktionen an: 
Bekanntes wiederzuerkennen und Bekanntes von Unbekanntem zu 
unterscheiden. Man legt der Testperson ein MWT-B-Formular mit der 

23 



ErkHirung vor: »Sie sehen hier mehrere Reihen mit Wortem. In jeder Reihe 
steht hOchstens ein Wort, das Ihnen vielleicht bekannt ist. Es diirfen nie 
zwei Worter durchgestrichen werden; Sie haben beliebig viel Zeit fiir die 
Bearbeitung«. 

Das differenzierte Erfassen der Ausfallmuster irn gesamten Spektrum 
der Demenzsymptomatik wird durch die »Alzheimer Disease Assessment 
scale« gewahrleistet. Die ADAS priift mit 11 kognitiven und 10 nicht­
kognitiven Items die verschiedenen Symptome der Demenz (Mohs et al. 
1983; deutsche Version Weyer et al. 1992; Anhang, Exemplar 7). 

4.3 Kllnlsche Einschatzung des Schweregrades 

Nach der psychometrischen Objektivierung der neuropsychologischen 
Defizite ist eine Schweregradbestimmung vorzunehmen. Damit kann das 
klinische Ausfallsmuster exakt erfaBt werden, das AusmaB der Funk­
tionsbeeintrachtigung im Alltag eingeschatzt werden (z. B. wichtig bei der 
Frage einer Heimunterbringung sowie fUr die Beurteilung der Geschafts­
fahigkeit), und es kann z. B. bei sekundaren Demenzen das therapeutische 
Vorgehen validiert werden. Fur die Praxis geeignete Skalen sind: 

Brief Cognitive Raling Scale (BCR ; Reisberg et aI . 19 3). 
Ble sed-Oemenz-Skala (Blesed et al. 196 ) 
Global Oeteriol"Jlion calc (GO : Rei. berg et al. 19 2) 
GOllfries-Brane- tcen Gcriatric Rating cale (GB ; G IIfri s et al. 19 2). 

andoz Clinical s e. ment Geriatric calc ( AG: enn ct al. 19 6). 

Die obengenannten Tests sind dem Bundesgesundheitsblatt entnommen. 
Da der Schweregrad von der klinischen Symptomatik abhangt, sind 
Uberschneidungen der Tests mit den Vorgehensweisen zu erwarten, wie 
sie zur Beurteilung der Psychopathologie angegebenen wurden. 

Die Autoren empfehlen die im deutschen Sprachraum gut validierten 
Reisberg-Skalen (Reisberg et al. 1985; deutsche Fassung Ihl u. Frolich 
1991): 

- Global Deterioration Scale (GDS), 
- Brief Cognitive Rating Scale (BCRS), 
- Functional Assessment Staging (FAST). 
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Die GDS ist eine Fremdbeurteilungskala, die auf einer 7teiligen Likert­
Skala den Schweregrad kognitiver Ausfalle bei Demenzen einschatzbar 
macht. Die einzelnen Stadien und die dazugehOrigen klinischen Bilder sind 
im Anhang, Exemplar 6, wiedergegeben. Auch bei diesem Test erfolgte im 
deutschen Sprachraum eine AuBenvalidierung mittels PET (Kessler et al. 
1991). 

Noch besser geeignet zur Schweregradbestimmung ist die BCRS-Skala 
(Reisberg et al. 1985; deutsche Fassung Ihl u. Frolich 1991). In Auswei­
tung der GDS stellt sie eine besser operationalisierte Form dieser Skala dar 
und erfaBt mit 10 Unterskalen einen deutlich breiteren Bereich der 
Symptomatik dementieller Syndrome speziell der DAT. Die Skala erfor­
dert ein Interview von 10-15 min. Dauer. Fur eine einfache Zuordnung zu 
einem Schweregrad genugen die 5 Hauptskalen (Anhang, Exemplar 6). 

Eine differenzierte Beurteilung ist aber nur uber die 5 Nebenskalen und 
die Anwendung des Functional Assessment Staging (FAST) zu erreichen, 
die weiter unten beschrieben wird. 

4.4 Beurteilung des Alltagsverhaltens 

StOrungen der Sozialkompetenz, die sich auf der Verhaltensebene 
bemerkbar machen, beeintrachtigen das Alltagsverhalten der Patienten 
unmittelbar und werden neb en der klassischen Neuropsychologie mittels 
sog. ADL-Skalen erfaBt (>activities of daily living<). Diese Skalen erfassen 
den Bereich der Pflegebedurftigkeit (ADL: Alltagsaktivitaten im Bereich 
von Grundpflegeparametem) und die sog. instrumentellen Alltagsaktivi­
taten und Kompetenz (IADL). Hierunter fallen V. a. Leistungen, die er­
bracht werden mussen, urn noch auBerhalb einer Institution selbstandig 
leben zu konnen. Als geeignet haben sich erwiesen: 

Beuneilung. skala fUr geriatriche Patienten (BGP; Kam et al. 1971), 
Umberger Altersbeobachtung . kala ( B: 0 wald und Fleischmann 19 6). 
Umberger Itersalhag aktivitaten kala ( AA; 0 wald et al. 19 9). 

Functional As e ment Staging (FA T; Rei. berg et al. 19 5). 

Die oben aufgefiihrte FAST (Functional Assessment Staging) ermoglicht 
neben einer Schweregradbestimmung eine besonders gut auBenvalidierte 
Beurteilung der >activities of daily living< (ADL). Neben Beziehungen zu 
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computertomographischen Parametem finden sich klare Hinweise auf 
einen Zusammenhang mit gest6rter Himfunktion gemessen mit Verfahren 
wie EEG, Himdurchblutung und Glukoseverwertung. 1m Anhang 
(Exemplar 6) finden sich die Items der FAST. Wie ersichtlich stellt die 
FAST eine erheblich differenziertere Operationalisierung der Beurtei­
lungsbereiche V der BCRS dar. Dabei wird ein Schwerpunkt auf den 
Bereich der schweren Demenzen (Stadium 6 und 7) gelegt. Sie werden in 
5 (Stadium 6) bzw. 6 (Stadium 7) Substadien gegliedert. Die FAST erfaBt 
somit ADL-Kriterien bei besonders ausgepdigten dementiellen Syndro­
men. Reisberg et al. (1985) legten bei der Abfassung der Skalen ent­
wicklungspsychologische Kriterien zugrunde mit Zuordnung der FAST­
Stadien zu Zeiten des Erwerbs einzelner Fahigkeiten in der Entwicklung 
gesunder Menschen. 

ADL-Skalen werden nach neuesten Erkenntnissen auch dann als sinn­
voll angesehen, wenn ein unterschiedlicher Bildungsgrad neuropsycholo­
gische Testverfahren in der Richtung beeinfluBt, daB Demente mit einem 
hohen Bildungsgrad und guter pramorbider Intelligenz unterdiagnostiziert 
und Patienten mit nur wenigen lahren Schulbildung und dementsprechend 
verminderter pramorbider Intelligenz iiberdiagnostiziert werden. 

In einer Studie von 531 alteren Gesunden (Pittman et al. 1992), die 
einem neuropsychologischen Standardtest unterzogen wurden, erfiillten 
von denen, die eine Schulbi1dung von weniger a1s 8 lahren hinter sich 
hatten, 18% die Kriterien flir eine Demenz; von dem gebildeten Kollektiv 
kamen jedoch nur 4% in diesen Verdacht. Bei einer rechnerischen E1imi­
nierung des Faktors >Bildungsgrad< fiel auf, daB bei Patienten, die von 
>dement< nach >nicht dement< reklassifiziert werden konnten, die Fahig­
keiten, normale Alltagsaktivitaten (ADL) auszufiihren, nicht schlechter 
waren als bei gesunden Personen. Umgekehrt wiesen die Patienten, die 
zunachst als >nicht dement<, dann aber bildungskorrigiert als >dement< 
beurteilt wurden, ADL-Funktionsdefizite auf. 

Zieht man den Begriff >Lebensqualitat< in Betracht und riickt die Er­
haltung kompetenten Verhaltens in den Mittelpunkt gerontologischer 
Forschung, wird deutlich, daB die ADL-Betrachtungsweise eine Lucke 
schlieBt, die bei alleiniger Anwendung klassischer Testpsychologie klaffen 
muBte. Unter kompetentem Verhalten werden dabei »jene individuellen 
Leistungen verstanden, we1che die zum Leben in unserer derzeitigen 
sozialen und physikalischen Umwelt erforderlichen Anpassungs- und 
Verhaltensprozesse ohne spezielle Hilfen, d. h. ohne pflegebediirftig zu 
werden, erm6glichen« (Kanowski et al. 1990). 
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4.5 Nosologische Zuordnung mlttels apparativer Dlagnostlk 

Naeh Erfassen des dementiellen Syndroms und seiner Sehweregrade gilt 
es, das groBe Spektrum an Demenzen (Tabelle 1, s. S. 7) einerseits vom 
klinisehen Aspekt her, auf der anderen Seite aber aueh dureh apparative 
Zusatzuntersuehungen wie EKG, Rontgenthorax, CT, NMR, SPECT, PET, 
EEG, Dopplersonographie und Laboruntersuehungen zu erfassen. Die fUr 
die Praxis relevanten Laboruntersuehungen sind in Tabelle 3 wiederge­
geben. Auf strukturelle und funktionelle hirnabbildende Verfahren solI 
detaillierter eingegangen werden, da nun dureh neuere teehnologisehe 
Weiterentwieklungen eine Palette von aussagefahigen Methoden zur 
Verfiigung steht. 

4.5.1 Strukturelle Verfahren ICT, MRTI 

4.5.1.1 Computertomographie (CT). Die Teehnik der CT beruht darauf, 
daB ein gebiindelter Rontgenstrahl beim Durehtritt dureh biologisehes 
Material nieht homogener Gewebezusammensetzung je naeh Dureh-

Tabelle 3. Wichtige laborchemische Untersuchungen zur Differenzialdiagnose der De­
menz in der Praxis. (Nach Lang 1990) 

Obligatorisch 

• Gef:iBri ikofaktoren: 
Blutdruck 

ikotinkon urn 
erumgluko e 

Ham aure 
erumlipide 

• Blutbild mit Differenlialblutbild. 
Blut enkung 

• Nierenpammeter (Kreatinin. 
Ham toff- ). rin tatu 

• Leberparameter (Bilirubin. Tran -
amina en. y-GT. alkali che 
Pho phata e) 

• lektrolyte ( atrium. Kalium. 
Kalzium. Magne ium hlorid) 

• Liquordiagn uk (Zellzahl. Zelldif­
ferenzierung. y-Globulin. IgG. 
oligokJonale Banden. UA-Quotient) 

Fakultativ 

• childdrii enpammeter 
(T. T4 • T H) 

• Vitamine (B .. B12• Fol aure. 
chilling-Te t) 

• Kupfer. ZOrulopla min 
• Lo ung mittel und chwennetalle 

(z. B. Toluol. Benzol. Blei. 
Queck ilber) 

• uchtstof~ creening 
(z. B. Barbiturate. Benzodiazepine. 
Bromide. Alkohol) 

• Lue erologie. ev\. auch im Liquor 
• HlV-Tc t 
• Blutgase (aneriell) 
• Mu kclenzymc 
• ryl ulfata e 
• a-Amyla e 
• Herpe -. Ma. cmliter im Liquor 
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strahlungsriehtung untersehiedlieh stark abgesehwaeht wird. Die so 
gewonnene Information wird dann irn Prinzip tiber einen Computer mittels 
eines bestimmten Reehenverfahrens, dem Hounsfield-Algorithmus, in 
zweidimensionale Bilder aus einzelnen Bildpunkten (Pixels) umgesetzt. 
Die Bilder werden tiblieherweise in der transaxialen Sehnittebene dar­
gestellt und geben die R6ntgendiehte des Gewebes wieder. 

Wenngleieh die CT die Demenzdiagnostik sehr bereiehert hat und als 
Routineverfahren in das diagnostisehe Prozedere zur AbkHirung jedes 
dementiellen Syndroms aueh in der Praxis aufgenommen werden sollte, 
muB die Wertigkeit des CT-Befundes doeh differenziert betraehtet werden. 

Unumstritten wiehtig und die eigentliehe Domane der CT ist die Aus­
sehluBdiagnostik von neuroehirurgiseh angehbaren sekundaren Demen­
zen, wie z. B. ehronisehes Subduralhamatom, Normaldruekhydrozephalus 
oder Himtumoren. Hier liefert die CT eine Ja-/Nein-Entseheidung, die bei 
einem positiven Befund zu einer therapeutisehen Handlungsanweisung 
fiihrt. Aueh zur Erkennung von zerebrovaskularen Veranderungen lei stet 
die CT einen wiehtigen Beitrag. Zur Frtihdiagnose der primaren 
Demenzerkrankungen (wobei hier die Demenz yom vaskuHiren Typ ein­
zusehlieBen ist), ist zum Wert der CT wie aueh zu anderen bildgebenden 
Verfahren zu sagen, daB wie bei allen ehroniseh und sehleiehend verlau­
fenden Erkrankungen die erganzenden und apparativen Verfahren l:)aufig 
falseh-negative oder nieht sieher verwertbare Ergebnisse liefem, so daB oft 
Kontrolluntersuehungen notwendig und erst diese dann aussagekraftig sind 
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TabeUe 4. Wertigkeit von CT-Befunden in der Diagnostik einer Demenzerkrankung bei 
175 Patienten mit dementiellem Syndrom. (Nach Varga et al. 1991) 

CT-Kla sifizierung Hliufigkeil 
(n) [%J 

144 [ 2) 
27 [15) 

I [0.6) 

4 [2] 
5 [3J 

40 [231 
2 [I) 

(Ulmar 1991). Zusatzlich zeigen aIle in der Literatur beschriebenen und 
quantifizierbaren Parameter zur positiven Diagnose der Demenz vom 
Alzheimer-Typ nur Gruppenunterschiede zwischen altersvergleichbaren 
Kontrollpersonen und Demenzkranken auf und sind darnit flir die Diagnose 
des Einzeifalls auch bei Kontrolluntersuchungen nicht immer sicher ver­
wertbar (Lang et al. 1990; DeCarli et al. 1990). 

In einer retrospektiven Untersuchung an 175 Patienten mit intellek­
tuellen Defiziten, die zur diagnostischen Abklarung eines dementiellen 
Syndroms stationar in eine neurologisch-geriatrische Klinik aufgenommen 
wurden, trug die CT nur in 15% der Falle zur Diagnosestellung bei, zu­
meist in der Differenzierung zwischen einer Demenz yom Alzheimer-Typ 
und einer Demenz vom vaskularen Typ. In 82% bestatigte die CT die 
klinische Diagnose und erbrachte keine neuen relevanten Inforrnationen 
(Tabelle 4; Varga et al. 1991). 

Als hilfreiche Zusatzuntersuchung zur Diagnosesicherung einer 
Demenz von Alzheimer-Typ im Vergleich zu Norrnalpersonen ist die CT 
ausflihrlich untersucht worden. Eine Reihe von qualitativen und quantita­
tiven Parametem wurden auf ihre diagnostische Relevanz bei Demenz hin 
untersucht. Funf verschiedene Methoden der CT-Analyse werden in der 
Literatur beschrieben: qualitative Beurteilungen durch erfahrene Radiolo­
gen, quantitative Dichtemessungen des Gewebes sowie quantitative 
lineare, planimetrische oder volumetrische Messungen bestimmter ausge­
wahlter Regionen (sog. »regions of interest«). Ein besonderes Problem der 
Untersuchungen stellt immer die Auswahl einer geeigneten Kontrollgruppe 
dar. Ziel der Untersuchungen war jeweils, die Spezifitat und Sensitivitat 
der verschiedenen Parameter der kranialen CT zu definieren, urn so 
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Tabelle 5. Spezifitiit und Sensitivitiit verschiedener CT-Kriterien fur die Diagnose einer 
Demenz yom Alzheimer-Typ im Vergleich zu pathologischen Untersuchungen. (Zu­
sammenstellung verschiedener Untersuchungen nach DeCarli et al. 1990) 

VCnlrikclgroBc 

Alrophie 
(Tcmporallappen) 

46 20 

35 ± 9 

Qualilalivc Beurtcilung des Cf-Befundc 

Vcnlrikelgf't\e 55 ± 26 

lrophic 57 ± 23 

90 7 

100 

2 ± 15 

I ± 16 

Quanlilalhc Bcurtcilungen crschicdencr Cf-Krilcrien 

a. Lincare Au, me~sungen 
Fronlalhorn 32 14 90 

Driller Ventrikel 6 ± 17 90 

Foramen Monroi 40 ± 17 
ulci 33 ± 15 4 ± 10 

b. Planimctri~chc usmessungcn 
citenvcntrikel 63 ± 2 90 

Fr nlalhorn 75 ± 27 90 

Driltcr enlrikcl 7 ± _7 0 
Interhcmi,phlirischer pall 67 ± 39 90 

c. olumetri chc Ausmesungen 
Cnlrikclvolumen ± 17 0 

Subarachnoidal olumcn 5 14 90 

d. Volumctrische u, meso ungen im Zeilveriauf 
cnlrikcl/Hirn 100 100 

Quotient (VBR) 

30 

Kommentar 

Die Scnsilivillil 
nimmt mil 
zunehmcndem 
Alter ab und mit 
Lunehmendem 
DemenLgrad lU. 

MliBige er­
groBcrung am 
. cn,itiv len. 
Tcmporallappcn 
am fruheslen 
und tlirkslen 
betroffcn. 

Dic cnsilhiliil 
nimmtmit 
Iunehmendcm 

Iter ab 

Planimetrie 
be er ah 
lincare 

u, me-sungen 

lumelrie 
besser als 
planimetris he 

u meungen 

ur eine 
nler,uchung 

aus der Lileralur 
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charakteristische Himveranderungen im CT bei Demenz yom Alzheimer­
Typ von den normalen Hirnstrukturen altersvergleichbarer Kontrollperso­
nen abgrenzen zu konnen. Als Sensitivitat wird der Prozentsatz der DAT­
Patienten verstanden, bei denen sich pathologische Werte in dem unter­
suchten CT -Parameter im Vergleich zu den entsprechenden gesunden 
Kontrollpersonen finden lassen. Die Spezifitat des untersuchten Parameters 
wird definiert als der Prozentsatz der gesunden Kontrollpersonen, bei de­
nen sich tatsachlich ein normaler Wert in dem untersuchten CT-Parameter 
findet. Diese beiden Parameter sind nicht unabhangig voneinander, da eine 
hohe Sensitivitat immer eine groBere Anzahl von Normalpersonen als 
krank befindet und damit weniger spezifisch ist. Umgekehrt wird bei 
Auswahl eines CT-Kriteriums mit hoher Spezifitat immer eine gewisse 
Anzahl von Personen mit kognitiven Defiziten als gesund befunden mit 
den Resultaten einer niedrigeren Sensitivitat. Kriterien mit hoher Spezifitat 
haben diagnostische Relevanz. In Tabelle 5 werden Spezifitat und Sensi­
tivitat verschiedener CT-Kriterien einander gegentiber gestellt und mit der 
makroskopischen Beurteilung der Hirnveranderungen bei einer patholo­
gischen Untersuchung nach dem Tode verglichen. 

Aus der Tabelle 5 wird ersichtlich, daB lediglich die volumetrische 
Quantifizierung bestimmter CT-Kriterien die Anforderungen von >80% 
Sensitivitat bei gleichzeitig mindestens 90% Spezifitat erfiillten, was eine 
Mindestanforderung fUr die diagnostische Relevanz eines Verfahrens ist. 
Die interindividuelle Varianz aller Liquorvolumina nimmt mit dem 
Lebensalter zu, daher kann kein CT-Kriterium in einer Querschnittunter­
suchung eine sichere diagnostische Trennung zwischen Kranken mit einer 
Demenz yom Alzheimer-Typ und gesunden Normalpersonen vergleich­
baren Alters ermoglichen. Besonders aussagekraftig scheint die longi­
tudinale Untersuchung volumetrischer Parameter im CT zu sein. Durch die 
wiederholte Messung am selben Menschen wird die entscheidende inter­
individuelle Varianz herausgefiltert. Die gefundenen Gruppenunterschiede 
beruhen dann auf einer schnelleren Zunahme der Ventrikelvolumina tiber 
die Zeit bei der Demenz von Alzheimer-Typ. Allerdings existiert hierzu 
erst eine Untersuchung (Luxenberg et al. 1987), so daB die Relevanz dieser 
Parameter erst noch in Folgeuntersuchungen validiert werden sollte. Ftir 
das diagnostische Vorgehen in Praxis und Klinik laBt sich allerdings dieses 
aufwendige Vorgehen nur schwer verwerten. Ob longitudinale Unter­
suchungen mit konventioneller CT-Befundung (qualitative Untersuchun­
gen in Tabelle 5 eine hahere Spezifitat und Sensitivitat haben als die nur 
leicht tiber der Zufallswahrscheinlichkeit liegende SensitiviHit von im 
Mittel 55% bei Querschnittuntersuchungen, kann man zwar vermuten, ist 
aber nicht endgiiltig belegt. 
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4.5.1.2 Magnetresonanztomographie (MRTI. Die MRT, auch Kernspin­
resonanztomographie (MR-Tomographie), oder »magnetic resonance 
imaging« (MRI) genannt, macht sich zunutze, daB Atome mit ungerader 
Massezahl ein magnetisches Moment besitzen und durch ein von auBen 
angelegtes homo genes Magnetfeld parallel oder antiparallel ausgerichtet 
werden konnen. Wenn in diesem Zustand von auBen ein elektro­
magnetischer Impuls einer bestimmten Frequenz, der Resonanzfrequenz, 
angelegt wird, werden die magnetischen Achsen der angeregten Atome 
gewissermaBen aus dem Magnetfeld herausgekippt. Nach Abschalten 
dieser Anregungsfrequenz klappen die magnetischen Achsen der ange­
regten Atome wieder in die Magnetfeldrichtung zuruck. Dabei wird ein 
Impuls abgegeben, der mit einer Art Radioempffulger registriert werden 
kann (Huk et al. 1988). Verschiedene MeBzeiten werden unterschieden, 
z. B. Tl- und T2-Zeiten. 1m Prinzip lassen sich mit MRT-Bildern in her­
vorragender Auflosung die Gewebe anhand ihres Wassergehaltes diffe­
renzieren. 

T2-gewichtete Bilder des Gehirns sind im Nachweis von Marklager­
veranderungen der CT uberlegen. Eine Vielzahl von Studien haben in den 
letzten 5 lahren die erhOhte Sensitivitat der MR-Tomographie gegenuber 
vaskuliiren Veranderungen belegt; hierbei wurde aber auch eine vermin­
derte Spezifitat gegenuber den Veranderungen bei normaler Hirnalterung 
deutlich. Wenn man eine Kosten-Nutzen-Analyse fUr CT und MR-To­
mographie erstellt, schneidet die CT in der Demenzdiagnostik wesentlich 
gunstiger als die MR-Tomographie abo 

4.5.2 Funktlonelle Verfahren (CBF/SPECT, PET, EEGI 

Bei funktionellen Verfahren sind bestimmte Rahmenbedingungen zu 
beachten wie Standardisierung der Untersuchungsbedingungen und 
EinfluB der Medikation wahrend der Untersuchung, die auch fUr die 
elektrophysiologischen Untersuchungsmethoden zutreffen. Sowohl CBFI 
SPECT als auch PET sind aufwendige Methoden und kommen in der 
taglichen Praxis nur in Betracht, wenn eine Uberweisung in eine ent­
sprechende Institution (meist Universitatskliniken) wegen einer speziellen 
Fragestellung erfolgt. Die nun folgende Darstellung erfolgt deshalb mehr 
aus Grunden der Informationsvermittlung. 

4.5.2.1 Single·Photonenemissionstomographle (SPECTI. Das Prinzip der 
Single-Photonenemissionstomographie (SPECT) beruht darauf, daB 
Radionuklide, die unter Aussendung von 'Y-Quanten zerfallen, ins venose 
Blut injiziert werden und mittels einer 'Y-Kamera oder Ringdetektoren 
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HMPAO-SPECT 
bei Demenz vom Alzheimer-Typ 
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Abb. 6. Perfusion des Himgewebes gemessen mittels HMP AO-SPECT bei Demenz­
patienten 

nachgewiesen werden. Diese Radionuklide reichem sich aufgrund ihrer 
physikochemischen Eigenschaften entsprechend der Perfusion des 
Gewebes im Himparenchym an. Verwendet werden einerseits jodmar­
kiertes Isopropylamphetamin (IMP), in neuerer Zeit aber besonders tech­
netiummarkiertes Hexamethylpropylenaminoxim (HMPAO), das in der 
Herstellung einfacher und in der Strahlungsenergie wegen der Verwendung 
von Technetium als Radioelement giinstiger ist. Mit der SPECT sind auch 
Versuche untemommen worden, Rezeptoren am lebenden Patienten dar­
zustellen. 1m Gegensatz zu der Untersuchung der Himperfusion sind diese 
Ansatze aber nicht in die klinische Routine eingegangen. Ein entschei­
dender Nachteil der SPECT ist, daB sich die Ergebnisse nur als Relativ­
werte bezogen auf eine Normregion (zumeist das Kleinhirn oder die 
Gesamthemisphare) darstellen lassen. Das raumliche Auflosungsvermogen 
dieser Technik ist geringer als das der PET, die SPECT ist aber auch mit 
wesentlich geringerem apparativem und personellem Aufwand verbunden; 
sie ist also fur die klinische Routine nutzbar. 
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Tabelle 6. Auordeoxyglukose-PET bei der Demenz vom Alzheimer-Typ. Ubersicht tiber 
bisherige Untersuchungen. (Aus: FrOlich et al. 1992) 

Diagnose n chweregrad lahr 

D T 7 nte . chiedlich 19 0 Hypometaboli mu temporal 
und frontal >parietal 
(Ferri et aI. 19 0) 

OAT II Unterschiedlich 19 2 Hypometaboli mu temporal 
>frontal> ubkortikal 
(Fark et al. 19 2) 

D T II nterschiedlich 19 3 Variabler Hypometaboli mus 
und MID (Ben n et al. 19 3) 
D T 24 Leicht bi chwer 19 3 Hemi phari cher und parietaler 

Hypometaboli mu 
(de Leon et a.l. 19 3) 

OAT 10 nterschiedlich 19 r ntale und temporo-parietale 
Qu tienten bei 0 T 
>Kontrollen (Friedland 
et aI. 19 3) 

OAT 20 nterschiedljch 19 4 Temporaler>parietaler 
>frontaler Hypometaboli mu ; 
A ymmetrie korreliene mit 
klini chem u fall 
(Fosler et al. 1984) 

DAT 17 Leicht bi chwer 19 4 Verbaler IQ k rrelien mil 
link eitigem. Handlung -IQ 
mit rechts eitigem 
Hypometaboli mu 
Cha c el al. 1984) 

OAT 7 Leicht bi chwer 19 5 hwercgrad korrelien mit 
metaboli hem Au fallmu ter: 
parietal >frontal>okkzipital 
(Cutler el aI. 19 5) 

OAT 10 Leicht bi chwer 19 5 Temporo-parietaler 
Hypometaboli mu . 
A ymm trie k rrelien mit 
neurop ychologi hen 
Au fallen (Haxby et al. 19 5) 

OAT 18 Leichl bi chwer 19 5 Rechts->Iinkshemi phiiri cher 
Hypometaboli mu bei 
Palienten <65 Jahre 
(Ko et a.l. 19 5) 

DAT 17 ichl d kumentien 19 6 Primiir linksparietale und 
(NTNCO I temporale metaboli che 
AOROA) Ausfalle (Alavi el aI. 19 6) 
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Diagno e chweregrad 

21 Leicht bi 

22 Leichl bi chwer 

Demenz 14 nterschiedlich 
(CfIMRIIP T) 

Gedlichtni - 2 ur ubjekLiv bi 
miiBig 

63 ur ubjekliv bi 
leicht 

7 Leicht bi chwer 

6 Zunehmend 
(wiedcrholtc 

ntersuchung) 

16 Unterschiedlich 
(dynami che 

ntersuchung) 

Jahr 

Parietale >temporale> fronlale 
metaboli che Defizite; anfang 
larke, paler nur geringe 

Zunahme der Defizite 
(Duara el al. 19 6) 

1986 Parielaler >lemporaler 
Hypometaboli mu , metabo-
Ii ch Defizile gehen neurop y­
ch logi chen Dy. funklionen 
vorau (Haxby el al. 19 6 

19 6 ymmetrien, lemporaler 
>frontaler> parielalcr Hypome­
taboli mu (McGeer et aI . 19 6) 

19 7 Parietallkaudalothalami cher 
Quotient bei Patienten 
<KonLrollen vor Diagn e 
(Kuhl et al. 19 7) 

1987 Link - >rechl itiger Hypo­
metaboli mu ; rechl eitige 
Defizile Hinger a ymplomati ch 
(Loewen lein et aI. 1987) 

1987 Abnorme lemporale Aktivie­
rung durch kognitive ufgabe 
(Miller et al. 19 7) 

19 8 Parielaler Hypometaboli mu 
l:unehmend on e ter auf 
zweile Untersuchung 
(Jagu t et al. 19 8) 

1989 Bidirektionaler Gluko eLran -
port inlakl. temporo-parielaler 
>frontaler> okzipilaler Hypo­
metaboli mu 
(Friedland el aI . 19 9) 

Bei der Demenz vom Alzheimer-Typ findet sich typischerweise eine 
verminderte Anreicherung des HMPAO, entsprechend der Hirnperfusion, 
in parieto-temporalen Bereichen (Abb. 6; Fr61ich et aI. 1989). In Abhlin­
gigkeit vom Schweregrad der Demenz sind auch frontale Bereiche be­
troffen und wei sen eine zumeist symmetrische Perfusionsminderung auf. 

4.5.2.2 Positronenemissionstomographie (PErI. Mit der Positronen­
emissionstomographie (PET) mit eSF]-Fluordeoxyglukose (FDG) oder mit 
eSO]-Sauerstoff kann die regional-anatomische Verteilung der Glukose­
aufnahme und des 02-Verbrauchs gemessen werden (Heiss et al. 1985). 
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Die Technik ergibt tomographisch rekonstruierte Bilder und quantitative 
Bestimmungen der Verteilung von positronenrnarkierten Substanzen, die 
unter der Annahme von kinetischen Modellen einem Querschnittbild des 
Glukose- oder 0 2 Verbrauchs entsprechen. Die besondere Bedeutung dieses 
Stoffwechselweges ergibt sich daraus, daB das Gehim mehr als jedes 
andere Organ zur Aufrechterhaltung seiner Funktion und Struktur auf die 
ungestOrte Utilisation von Glukose angewiesen ist (Siesjo 1978). Nur im 
Hungerzustand und vielleicht irn hohen Alter (Gottstein et al. 1971) sowie 
unter pathologischen Bedingungen (Hoyer u. Nitsch 1989) kann Glukose 
durch Ketonkorper oder Arninosauren teilweise ersetzt werden. Die Glu­
kose wird nach der Aufnahme in die Zellen zunachst glykolytisch im 
Zytosol und dann oxidativ im Mitochondrion abgebaut. Die dabei frei­
werdende Energie wird in Form energiereicher Adeninnukleotide gespei­
chert, die im wesentlichen flir die Aufrechterhaltung des Membranpoten­
tials und die Prozesse der Neurotransrnission benotigt werden. Verander­
ungen von Glukose- und 0 2-Verbrauch gehoren zu den am besten doku­
mentierten biologischen Befunden bei der DAT. Bereits 1978 beschrieb 

Abb. 7. Positronenemissiontomographie-Schnittbilder (PET) des regionalen Glukose­
stoffwechse1s im Gehirn bei gesunden Probanden. Die anatomischen Strukturen des 
Gehirns k6nnen in den PET-Bildem eindeutig zugeordent werden. Werte der regionalen 
Stoffwechselrate in IlmolJ100 g/min k6nnen auf der Farbskala abgeJesen werden. (Aus: 
Heiss 1984) 

36 



Abb. 8. PET -Schnittbilder des regionalen Glukosestoffwechsels im Gehirn bei Patienten 
mit primar degenerativer Demenz vom Alzheimer-Typ. Die Werte der Stoffwechselraten 
sind diffus vermindert, wobei sich parietal die tiefsten Werte tinden. (Aus: Heiss 1984) 

Hoyer (1978) Reduktionen des zerebralen Glukoseverbrauchs, wahrend der 
zerebrale 02-Verbrauch im Beginn der Erkrankung nur wenig vermindert 
war (Lassen et al. 1960). Ftir Patienten mit einer prasenilen DAT und einer 
kurzen Krankheitsdauer von weniger als 2 Jahren konnte diese Imbalance 
zwischen Glukose- und 02-Verbrauch spater deutlich herausgesteUt werden 
(Hoyer et al. 1988). Aus methodischen Grunden erlaubten die genannten 
Untersuchungen nur Aussagen tiber die globalen oder hemispharischen 
Stoffwechselparameter. 

In zahlreichen Untersuchungen im letzten Jahrzent (Tabelle 6) besta­
tigten sich die Reduktionen der zerebralen Glukoseaufnahme auf Werte 
von 2.21-4.16 mg/lOO g/min und des zerebralen 02-Verbrauchs auf Werte 
von 1.6-2.8 mlllOO g/min. Zusatzlich fand sich typischerweise ein cha­
rakteristisches Muster der reduzierten Glukoseaufnahme. Primar zeigen 
sich Verminderungen in parieto-temporalen Kortexarealen, welche sich in 
spateren Stadien auf frontale Areale ausdehnen (Abb. 7 und 8). Weitere 
Untersuchungen ergaben Korrelationen zwischen verschiedenen neuro­
psychologischen Parametem (z. B. SprachstOrungen oder Raumorientie­
rungstOrungen) und der asymmetrisch reduzierten Glukoseaufnahme in den 
korrespondierenden Kortexarealen (Cutler et al. 1985; Haxby et al. 1985). 
Erwiihnenswert sind die Befunde einer wiederholten Bestimmung der 
regionalen Glukoseaufnahme und neuropsychologischer Testung bei 
Patienten vor und im Beginn einer klinisch faBbaren DAT. Bei einer ersten 
Untersuchung zeigten sich im Vergleich zu altersentsprechenden Kon-
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Abb. 9. Elektroenzephalographische (EEG-) Befunde bei einem Gesunden (A) und bei 
der Demenz vom Alzheimer-Typ (B; vermehrte, diffuse Einlagerung langsamerer 
Wellen). (Aus: Kramer 1989) 
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trollen keine Verminderungen der Glukoseutilisation. Bei einer zweiten 
Untersuchung fand sich dann eine verrninderte Glukoseutilisation im 
rechten Parietallappen und ein Anstieg in subkortikalen Regionen. In einer 
dritten Untersuchung ergab sich eine verminderte Glukoseaufnahme in 
beiden Parietallappen. Die Stoffwechselveranderungen zeigten sich ins­
besondere bei Patienten, die zwar schon Gedachtnisdefizite, aber noch 
keine parietal bedingten neuropsychologischen Ausfiille aufwiesen. Dies 
legt nahe, daB die metabolischen Veranderungen die neuropsychologischen 
Defekte verursachen und daB klinische Veranderungen im Sinne von 
neuropsychologisch faBbaren Symptomen erst deutlich werden, nachdem 
eine meBbare Verminderung der Glukoseaufnahme aufgetreten ist (Haxby 
et al. 1986). 1m spateren Verlauf der Erkrankung kommt es dann zu keiner 
ausgepragten Verminderung der Stoffwechselparameter mehr. Die friihe­
ren Untersuchungen wurden zumeist unter mehr oder weniger definierten 
Ruhebedingungen durchgeflihrt. In neuerer Zeit wurde FDG-PET unter 
kognitiven Aufgaben angewandt (Kessler et al. 1991). Es zeigte sich eine 
abnorme Aktivierung des Temporallappens als Resultat der gesWrten 
Informationsverarbeitung bei DAT. Die Stoffwechselparameter unter 
kognitiver Aufgabenstellung erlaubten eine bessere Gruppenunter­
scheidung der dementen Patienten von gesunden als unter Ruhebe­
dingungen (Miller et al. 1987). 

Aufgrund der verbesserten technischen Qualitat der verfligbaren PET­
Gerate lieBen sich in letzter Zeit einige der frtiher vorgebrachten metho­
dischen Einwande gegen die beschriebenen Glukosestoffwechselrnin­
derungen ausraumen. Himgr6Be, Himatrophie oder zerebrovaskulare 
Risikofaktoren beeinfluBten die Stoffwechselparameter in nur geringem 
MaBe (ca. 20% der beobachteten Varianz nach Multivarianzanalyse; 
Yoshii et al. 1988). Dynarnische PET-Untersuchungen zeigten, daB die 
Stoffwechseldefekte nicht an einer Einschrankung der Transportkapazitat 
der Blut-Him-Schranke flir Glukose liegen, sondem die verminderte 
Hexokinaseaktivitat in den Kortexarealen wiederspiegeln (Friedland et al. 
1989). Biochemische Untersuchungen hatten zuvor eine Verminderung des 
Glukosetransporters an der Blut-Him-Schranke nachgewiesen (Kalaria u. 
Harik 1989), obwohl die allgemeine Funktion der Blut-Him-Schranke 
nicht gesWrt erscheint. 

Ein grundsatzliches Problem der FDG-PET Untersuchungen besteht 
darin, daB die Glukoseaufnahme, welche mit der Methode erfaBt wird, 
keine Hinweise auf die Effizienz des Energiestoffwechsels gibt (Gjedde 
1987). Die [150]-02-PET, die wegen der kurzen Halbwertszeit des ver­
wendeten Tracers methodisch sehr viel aufwendiger ist, erfaBt den 
Energiestoffwechsel besser, da der OT Verbrauch der oxidativen Phos­
phorylierung parallel geht und nur der Anteil der Glukose, welcher tiber 
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Tabelle 7. EEG-Veranderungen im Verlauf des »normalen« Alterungsprozesses. (Nach 
Zimmermann 1984) 

Alter Ge chlecht Dominante Ct- requenz Literatur 
(Jahre) [ - 13 Hz) 

>60 - < H7. engoli (1952) 

75 - 9.4 Hz Mundy-Ca tIe et al. 
(1954) 

60-74 m 9,4±0,7 Hz Bu . e u. Obrisl 
75-94 m ,9±0,9 Hz (1963) 
60-74 w 9.7±0.8 Hz 
75-94 w 9. 1 ±0.6 Hz 

<60 - 10.2-10,5 Hz Brazier u. Fil1e~inger 
(1944) 

Laktatdehydrogenase anaerob in die Energiebildung eingeht, nicht erfaBt 
wird. Fiir maBig bis schwer demente Patienten fand sich eine Korrelation 
des O2- Verbrauchs mit dem Schweregrad der Erkrankung (Frackowiak et 
al. 1981). Obwohl sich ein Anhalt fiir die Hypothese findet, daB es bei 
DAT zu einer Entkoppelung von Glukose- und Sauerstoffverbrauch 
kommt, wurde mit Hilfe des PET bisher noch keine Untersuchung 
durchgefiihrt, in denen beide fiir die Energiebildung nbtigen Substrate 
gleichzeitig gemessen wurden. Es konnte gezeigt werden, daB die tech­
nischen Voraussetzungen fiir die methodisch aufwendige simultane Mes­
sung von Glukoseaufnahme und 0 2-Verbrauch am Menschen gegeben sind 
(Baron et al. 1992). 

4.5.2.3 Elektroenzephalogramm (EEG). Das EEG ist fiir die Praxis 
und Klinik eine der am haufigsten eingesetzten Zusatzuntersuchungen. Die 
Beliebtheit ist bedingt durch einfache Durchfiihrbarkeit, Nichtinvasivitat 
und durch die fiir den geschulten Auswerter hohe differentialdiagnostische 
Wertigkeit der Methode. Obwohl nicht verschwiegen werden solI, daB bei 
Demenzen haufig Norrnalbefunde auftreten und somit den diagnostischen 
Wert des EEGS in Frage stellen, sind doch wahrend des physiologischen 
Alterungsprozesses und bei der Demenz Veriinderungen nachweis bar, die 
bei Kenntnis klinischer Fakten und Befunde anderer Zusatzuntersuchungen 
weiterhelfen. 
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Tabelle 8. EEG-Parameter zur Differenzierung zwischen »normal« Geaiterten (Alter: 
74,7 ± 7,0 Jahre) und Demenzpatienten (Alter: 76,6 ±6,5 und 78,1 ± 6,0 Jahre) - Anteil 
am Kollektiv. (Soininen et al. 1982) 

» ormal- »Allge- Verm h- Asymmetrie Paroxy -
bcfund .. mein eriin- rung von male 

derung .. " -I&-Akliv- ktivitlit 
itat 

I%J [lk J [%) [%J I%J 

»Gesunde« 7 1,4 5,5 42, link: 27,5 1,0 
n = 9 1 

Demenz-
patienlen 
n= 4 

rech : 2,2 

6,0 79, 76,1 lin : 19,1 10,7 
recht : 9,5 

.v..\~"W'o/"IA~~~v ~"""'''''''It'''·rv·l.Jo. 

~~'"'-'If't'IV''''''''~r''''''fIIII'''vJV \"M.NlNv.N' 

~V50 L-....! IcO.3 
• .., F 70H. 

~",~""".~~tM'>/'yyI.""',""""'~"'''v'''\'' 

Abb. 10. Multiinfarktdemenz (74 Jahre, mannlich). Verlangsamte a-Aktivitat. Ver­
mehrung von "-o-Aktivitat mit Schwerpunkt o-links prazentrotemporal. (Zimmermann 
1984) 
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Bevor EEG-Befunde bei Demenzen beschrieben werden, soIl auf Ver­
iinderungen hingewiesen werden, die wabrend des normalen Alterungs­
prozesses auftreten. Der auffiilligste Befund ist dabei eine Verlangsamung 
der u-Grundtatigkeit verbunden mit einer Abnahme seiner Auspragung 
(Tabelle 7). 

Bei differentialdiagnostischen Erwagungen mussen die Befunde immer 
unter dem Aspekt der zu vermutenden Demenzform gesehen werden. Bei 
den degenerativen Demenzen, speziell der Demenz vom Alzheimer-Typ 
(eine Differenzierung innerhalb dieser graBen Gruppe mittels EEG ist 
kaum moglich), sieht man dann in Abhiingigkeit von der Dauer und dem 
Schweregrad der Erkrankung eine weitere Abnahme der Auspragung der 
u- und 13-Tatigkeit und eine diffuse Zunahme an 1'l-- und 0-Wellen. Eine 
diffuse Vermehrung von langsamer ('0 und 1'l-) und eine Abnahme rascher 
EEG-Frequenzen (u und 13) eignet sich prinzipiell zum Erkennen von 

Abb. 11. EEG bei einem Patienten mit der Jacob-Creutzfeldt-Erkrankungen mit re­
petetiven rhythmisch generalisierten, triphasischen sharp waves, die in regelmiiBigen 
Abstiinden erfolgen. (Aus: Christian 1982) 

42 



-5 
}JV 

1 

Exogene Komponenten 
(Reizkorrelierte 
Potentiale) 

ReizmodaIitat 
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Reizausdehnung 
Reizstruktur 

N1 

N2 

Endogene Komponenten 
(Ereigniskorrelierte 
Potentiale) 

BeeinflLlj3t durch 

• Intrapsychische Gegebenheiten bei der 
• Detektion des Reizes 
• Mustererkennung des Reizes 
• Kategorisierung des Reizes 

• Spezifische Instruktion fur die 
Verarbeitung des Reizes 

• Subjektive Erwartung fUr Reize (globale 
und lokale Auftretenswahrscheinlichkeit 
von Reizen) 

• BewuBtseinslage 
• Selektive Aufmerksamkeit 

Abb. 12. Exogene und endogene Anteile evozierter Poteniale (Nach Olbrich 1987) 

organischen Prozessen. Abb. 9 zeigt typische EEG-Befunde bei der DAT, 
wobei in Tabelle 8 EEG-Parameter zur Differenzierung zwischen norma­
len aIteren Patienten und Demenzpatienten wiedergegeben sind. 

Wertvolle differentialdiagnostische Ansatze mittels EEG finden sich bei 
den beiden groBen Gruppen der degenerativen und vaskuIaren Demenzen. 
1m Gegensatz z. B. zur Alzheimer-Demenz iiberwiegt bei MuItiinfarkt­
demenz ein zwar oft verlangsamter, meist aber gut ausgepragter Grund­
rhythums mit einer fokalen Zunahme von 1'J- und 8-Aktivitat (Abb. 10). 

Spezifische EEG-Befunde in Form von repetitiven bilateral-synchronen 
bi- oder triphasischen »sharp waves« mit einer Wiederholungsfrequenz 
von 2-1, 5-1/s finden sich bei einer Demenz im Rahmen der selten auf­
tretenden lacob-Creutzfeld-Krankheit (Abb. 11). Weitere typische Befunde 
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Abb. 13. Schematische Darstellung einer P300-Entstehung. Nach 2] haufigen Tbnen 
(1000 Hz) Ausbildung eines Primarkomplexes (N1 und P2) ohne P300. Nach Applikation 
von 4 seltenen Tbnen (2000 Hz), die mitgezahlt wurden, ist die P300-Welle deutlich 
sichtbar. (Aus: Maurer et al. 1990) 

lassen sich bei manchen sekundaren Demenzformen, wie z. B. dementielle 
Syndrome ausgelost durch neurochirurgisch angehbare Erkrankungen, 
nachweisen. 

4.5.2.4 Evozierte Potentiale (EP). Bei den evozierten Potentialen ist 
zwischen reizbezogenen »exogenen« und ereignisbezogenen »endogenen« 
Wellen zu differenzieren (Abb. 12). Die exogenen Anteile sind die stabi­
leren und meist nur bei definierten Himlasionen verandert. Obwohl sich 
vereinzelt iiberzeugende Alterationen der 3 Hauptgruppen (visuell evo­
zierte Potentiale [VEP] , somatosensibel evozierte Potentiale [SEP] und 
fruhe akustisch evozierte Potentiale [FAEP]) fanden, sind exogene Wellen 
zur Demenzdiagnostik nur dann einsetzbar, wenn es gilt, bei den wenig 
kooperativen Patienten festzustellen, ob zusatzlich eine Seh- oder Hor­
storung vorhanden ist. 

Die endogenen Wellen, speziell die P300, eignen sich zu Abschatzung 
kognitiver Defizite, da die Wellenentstehung von der konekten Losung 
einer Aufgabe abhangt. Die P300 entsteht z. B. nur dann, wenn von 
2 verschiedenartigen und unerwarteten Reizen (haufige hohe und seltene 
tiefe Tone) das seltenere Ereignis erkannt wird (Abb. 13). Es entsteht dann 
bei ca. 300 ms eine langsame positive Auslenkung mit hoher Amplitude 
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Abb. 14. Oben links: Topographische EEG-Aktivitat der o-Tatigkeit bei geriatrischen 
Kontrollpersonen (oberes Kopfformat) und bei DAT-Patienten (unteres Kopfformat). Die 
Zunahme an o-Tatigkeit im parieta1en Bereich bei der DAT war signifikant (P < 0,05). 
Oben rechts: Topographische EEG-Aktivitat der 1}-Tatigkeit bei KontroJlen (oberes 
Kopfformat) und bei DAT-Patienten (unteres Kopfformat) mit nichtsignifikantef Zu­
nahme bei DAT-Patienten. Unten links: Topographische EEG-Aktivitat der a-Tatigkeit 
bei Kontrollen (oberes KopffomUlt) und bei DAT-Patienten (unteres Kopffonnat) mit 
Abnahme an a-Tatigkeit und der Grundfrequenz bei DAT-Patienten (P < 0,05). Un ten 
rechts: Topographische EEG-Aktivitat def ~-Tatigkeit bei Kontrollen (oberes Kopffor­
mat) und bei DAT-Patienten (unteres Kopfformat) mit signifikanter Abnahme an ~­
Tatigkeit bei DAT-Patienten (P < 0,05). (Aus: Maurer et al. 1990) 

(ca. 15 Il). Bei den Demenzen ist die P300 in der Regel in ihrer Latenz 
verHingert und in der Amplitude reduziert. Da die P300-Methode an die 
aktive Mitarbeit von seiten der Patienten gebunden ist, eignet sie sich nur 
zur Testung von leichten bis rnittelgradigen Demenzen. 
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Abb. 15. Topographische Darstellung der P300-Tatigkeit bei Kontrollpersonen (a) und 
bei DAT-Patienten (b) mit frontaler P300-VerJagerung bei DAT-Patienten. Rechts jew­
eils die Darstellung der liquivalenten Dipole. (Aus: Maurer u. Dierks 1991) 

4.5.2.5 Topographische Darstellung der elektrischen Himtatigkeit 
(»Brain Mapping«). Mit der Mapping-Methode gelingt eine topographische 
Darstellung der eben bei der Demenz beschriebenen EEG- und EP-Ver­
anderungen. Die Abb. 14 zeigt den Vergleich zwischen EEG-Aktivitaten 
bei geriatrischen Kontrollen und DAT -Patienten. Wie oben schon be-
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schrieben, erfuhr die 0-Tatigkeit eine symmetrische Zunahme, die frontal 
und v. a. parietal unter Aussparung der primaren sensorischen und 
motorischen Areale im Zentral- und Okzipitalbereich auftrat. Bei der 
u-Tatigkeit zeigte sich eine Frequenzverlangsamung von 10 auf 7 Hz 
(p <0,05). Die u- und ~-Tatigkeit war bei der DAT im Vergleich zu 
geriatrischen Kontrollpersonen statistisch signifikant verringert (p < 0,05). 

Die P300-Amplituden zeigten bei Jugendlichen, Erwachsenen und 
geriatrischen Kontrollen ein Maximum im Parietalbereich, wobei bei den 
70jahrigen eine Amplitudenabnahme zu verzeichnen war. Bei DA T­
Patienten hingegen ergab sich eine v611ig andersartige P300-Topograpbie 
mit Abnahme der Positivi tat im parieto-okzipitalen Bereich und Zunahme 
beidseits frontal (Abb. 15). Die Veranderungen frontal waren statistisch 
signifikant (p < 0,05). 

Befunde der EEG- und P300-Topograpbie bei der MID finden sich in 
Tabelle 9. 1m EEG-Bereich signifikant war lediglich eine nicht so stark 
ausgepragte Verminderung der ~-Tatigkeit. Die P300 zeigte wie zu er-

Tabelle 9. Gegeniiberstellung von EEG- und P300-Befunden (explorative Statistik) bei 
DAT- und M1D-Patienten 

o T MID tali lik 

0 ++ + Trend 

" ++ ++ n .. 

a - - -- n .. 

~ --- -- p <0,05 

P300 e G p <0.05 
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Tabelle 10. Erfassung der EEG- und P300-Tiitigkeit bei Demenz vom Alzheimer-Typ 
(DAT), Parkinson-Krankheit (PD), Parkinson-Krankheit plus Demenz (PD + DS) und 
Depression (MDD). Zahlenwerte entsprechen t-Werten mit Zunahme (positivwert) und 
Abnahme (Negativwert) in den einzelnen Frequenzbereichen bzw. den P300-Amplituden 

DAT PO PO+ 0 MOD 

0 0 y n . . t.t n •. 
u 

0 E) 0 '6 .. : 10,1 2.1-12 uuu n . . 
,1 U U l.l 1,) 

"'.I r,.,~ U'U II 

W .... 
ex n .. n . . n .. . 1,; -11 U 

-u 4.1 -1). 

'·u 

® G 13 -tJ ,u"" ·U ·U n . . n .. 
-!l oU 

POO @) G @) (3) 
warten bei der MID eine normale Topographie, wahrend bei der DAT, wie 
oben beschrieben, frontal erhohte Amplituden auftraten. 

Zur Abgrenzung der unterschiedlichen Demenzformen konnen die 
topographischen EEG-Karten herangezogen werden. Wie in Tabelle 10 
sichtbar, entsprachen die EEG-Veranderungen bei der DAT den oben 
genannten Angaben mit einer Zunahme an langsamen Frequenzen und 
einer Abnahme an a-Tatigkeiten und ~-Wellen. Demgegentiber waren die 
EEG-Eigenschaften beim Morbus Parkinson normal. Beim Morbus Par­
kinson in Verbindung mit Demenz traten ahnliche EEG-Merkmale auf wie 
bei der DAT, wahrend die Depression eine a-Reduktion aufwies. Die 
P300-Resultate ergaben beim Parkinson-Syndrom normale Verhaltnisse, 
bei Parkinson-Syndrom plus Demenz keine verwertbaren Wellen und bei 
der Depression eine geringgradige Amplitudemeduktion bei normaler 
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Topographie. Der letztgenannte Befund mit erhaltener Topographie der 
P300 bei der Depression erlaubt es, den P300-Test bei der schwierigen 
Differenzierung zwischen Demenz und Pseudodemenz einzusetzen. 

Das »mapping« des EEG und der evozierten Potentiale bleibt derzeit 
wegen des technischen Aufwands und der differenzierten Kenntnis stati­
stischer Methoden und Probleme der Bildgebung spezialisierten Zentren 
vorbehalten. 

4.6 Diagnostische Kriterien der ))wahrscheinlichen« 
und der Dslcheren« Demenz yom Alzheimer-Typ 

Nach Durchlaufen der einzelnen diagnostischen Schritte (psychometrische 
Objektivierung und Schweregradermittlung des dementiellen Syndroms 
und nosologische Zuordnung unter Anwendung von Zusatzmethoden) hat 
man sich beim Vorliegen einer Demenz yom Alzheimer-Typ mit etwa 
80%iger Sicherheit auf eine »wahrscheinliche« Form festgelegt NINCDS-/ 
ADRDA-Kriterien) oder sich im ProzeB der Diagnosefindung fur eine 
andere Form der Demenz entschieden (z. B. Multiinfarktdemenz, sekun­
dare Demenzformen u. a.). Die diagnostischen Kriterien der »wahr­
scheinlichen« Demenz yom Alzheimer-Typ wurden bereits im Kapitel 
2.1.1 im Detail aufgefiihrt. 

4.7 Altersbedingte Gedachtnisstorungen 
))Age Associated Memory Impairment« IAAMIl 

Das Konzept einer »age associated memory impairment« wurde von einer 
Arbeitsgruppe des National Institute of Mental Health (NIMH) in den 
USA entwickelt (Crook et al. 1986). Damit werden Patienten erfaBt, die ein 
kognitives Defizit aufweisen und darunter auch stark leiden, ohne daB es zu 
Storungen der Sozialkompetenz kommt oder gar Ausfalle h6herer Him­
leistungen vorliegen. Auch im Verlauf nehmen die kognitiven Defizite 
nicht gesetzmaBig zu. Diese Patienten erfullen somit nicht das Kriterium 
einer Demenz entsprechend DSM-III-R oder ICD-IO und mussen deshalb 
gesondert betrachtet werden. 
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Folgende Kriterien werden bei einer AAMI herangezogen: 

- ein Alter v n 0 Jahren und mehr. 
- Klagen uber Gedachtni slorungen im Alllag. 
- Werte in Gedachlni Ie IS. die urn mehr a1s cine Slandardbabweichung von den 

Lei lungen Gunder abweichen. 
- eine adliquale inlellektuelle Lei lung f:ihigkeil und SOlialkompelenz. 
- kein Hinwei. fUr eine Demenz bei demenz pezifischen Tesunelhoden 

(z. B. im MM nichl wenig r at. 24 Punkle). 

Die Bedeutung einer AAMI ergibt sich vor aHem dann, wenn es gilt, z. B. 
im Rahmen einer »Gedachtnissprechstunde« Patienten mit eindeutigen 
Zeichen einer Demenz von denen abzugrenzen, die vor aHem im Alter tiber 
GedachtnisausfaHe ldagen und stark dariiber beunrubigt sind, an einer 
»l..lzheimer-Krankheit« zu leiden. 
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5 Biologische Grundlagen der Demenz 
yom Alzheimer-Typ 

5.1 Neuropathologle 

Entsprechend den oben ausgefuhrten Kriterien der NINCDS-ADRDA­
Konsensuskonferenz (McKhann et al. 1984) kann die klinische Diagnose 
einer »wahrscheinlichen« Demenz vom Alzheimer-Typ mit recht hoher 
Sicherheit am lebenden Patienten gestellt werden. Die Diagnose einer 
»sicheren« Demenz vom Alzheimer-Typ ist nur nach dem Tod des 
Patienten durch eine neuropathologische Untersuchung des Gehirns bei 
Kenntnis des klinischen Befundes moglich. Die Gesamtheit der 
hirnpathologischen Veranderungen, d. h. Nervenzelluntergange in der 
Hirnrinde, neurofibrillare Blindel und senile Plaques in hoher Zahl im 
Hirngewebe, sowie granulovakuoliire Degeneration und Hirano-Korper­
chen, ermoglichen dabei zusammen mit den klinischen Angaben die 
Diagnosestellung. 

5.1.1 Hlmatrophle uod Nervenzellverlust 

Makroskopisch findet sich bei der Demenz vom Alzheimer-Typ zumeist 
eine Hirnatrophie, wobei das Gehirn in ausgepragten Fallen bis zu 500 g 
weniger wiegen kann als bei nicht Demenzkranken gleichen Alters 
(Abb. 16). Flir den Einzelfall hat der Nachweis oder das Fehlen einer 
Atrophie, sei es im Rahmen einer Computertomographie beim Lebenden 
oder der pathologischen Untersuchung nach dem Tod, jedoch keine groBe 
diagnostische Aussagekraft. Von einer Atrophie sind der Frontal- und 
Temporallappen der Hirnrinde sowie der Hippocampus und die Regio 
entorhinalis am stiirksten betroffen (Brun u. Englund 1981). Ais Kom­
pensation fur das atrophierte Hirngewebe findet sich eine VergroBerung 
der Hirnventrikel und des auBeren Liquorraumes. Die GroBenminderung 
des Gehirns beruht sowohl auf einem Untergang von Nervenzellen als auch 
auf der Schrumpfung einzelner Zellen und ihrer Fortsatze. Betroffen sind 
besonders die groBen Nervenzellen in den bereits genannten Gebieten der 
Hirnrinde. Daneben gehen auch in einzelnen Arealen des Basalhirns und 
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a b 
Abb. 16. AuBere (a) und innere Atrophie (b) bei einem Alzheimer-Gehim. (Aus: 'Allard 
et aI. 1988) 

des Himstamms Nervenzellen zugrunde, so z. B. in dem Nucleus basalis 
Meynert, dem Locus coeruleus und dem Nucleus raphe dorsalis und 
mag nus (Tabelle 11). Zerebellum und Ruckenmark sind nicht oder nur 
wenig von dem degenerativen ProzeB betroffen. Ischiirnische oder trau­
matische Liisionen lassen sich bei der DAT nicht hiiufiger beobachten als 
im Normalfall, bis auf die relativ seltenen Fiille, bei denen DAT und DVT 
kombiniert auftreten. 

5.1.2 Neurofibrillare BOndel 

Mikroskopisch sind besonders 2 Veriinderungen auffiillig, die bei der DAT 
massenhaft auftreten und die normalen Zellelemente verdriingen (Blessed 
et al. 1968; Tomlinson et al. 1970), niirnlich die neurofibrilliiren Bundel 
und die neuritischen Plaques. Die neurofibrilliiren Bundel wurden bereits 
von Aloys Alzheimer beobachtet und in seiner ersten Falldarstellung dieser 
Erkrankung beschrieben (Alzheimer 1906, 1907, 1911). Sie bestehen aus 
Anhiiufungen abnormaler faserartiger Strukturen in den Nervenzellen und 
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Tabelle 11. Quantitative Morphologie der Alzheimer-Krankheit. (Nach Jellinger 1990) 

Himgewicht 

Hemi phiirenvolumen 

Volumen der Ventrikel 

Gewicht de zerebralen Kortex 
Parietal 
Temporal 
Amygdalae 

Dicke de Kortex 

Zahl der euronen in kortikalen Arealen 
Hippocampu 
Temporal 
Frontal 

Anzahl dendriti cher Fon atze 
Frontaler Kortex 

Temporaler Kortex 

A nzah I der ynnp en 
Mitt! ronlal 
Parietal 

A troglia 
Fronlaler Konex 

bweiehung von der orm [%) 

plu 

7.5 - 18 

13 - 18 

35 - 55 

45 - 58 
20 - 45 

47 

10 - 15 

43 - 57 
22 - 40 
25 - 60 

17 

36 

45 - 55 
45 - 55 

plu 400 

Zahl der euronen in • ubkortikalen Arealen 
· bali Meynen 

L. coeruleu 
· raphe d ~a1is 
· vagu dorsali 
· pedunculopent. 
· upraoplieu. 

S. nigra 

15/33 - 90 
30 - 5 
36 - 77 
44 ± 12 
29 - 34 

65 
6 -

zeigen eine flammenfOrmige oder tennisschUigerartige Gestalt. Nach dem 
Absterben der Zellen bleiben die Neurofibrillenbiindel als extrazelluHire 
Gebilde iibrig. Die neurofibrilHiren Biindel finden sich gehauft in den 
Hirngebieten, in denen auch die meisten Nerve!'.zellen abgestorben sind 
(Abb. 17). 

1m Elektronenmikroskop zeigt sich, daB die Neurofibrillenbiindel aus 
doppelhelixartig umeinander gewundenen pathologischen . Filamenten 
(PHF) bestehen (Abb. 18). Solche PHF treten auch in den Nervenfortsatzen 
urn die senilen Plaques auf und als fadige Strukturen auBerhalb der 
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Abb. 17. Neurofibrillare Biindel im Hirngewebe. (Mit freundlicher Genehrnigung von 
H. Heinsen, Wiirzburg) 
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Abb. 18. Neurofibrillare Biindel in 
VergroBerung. (Mit freundlicher 
Genehmigung von H. Heinsen, 
Wiirzburg) 



Nervenzellen (Braak et al. 1986). Die biochemische Analyse der PHF war 
lange Zeit schwierig, da sie sich ungewohnlich schlecht in den iiblicher­
weise verwendeten Medien aufiosen lassen. Nachdem es gelungen war, die 
PHF in Losung zu bringen, fanden sich hierbei u. a. Polypeptide eines 
Gewichts von 4400 Dalton l (Masters u. Beyreuther 1986). Es wurde daher 
~-Protein oder A4-Protein genannt. Das wesentliche Protein der PHF 
scheint aber eine modifizierte Form des mikrotubulusassoziierten Proteins 
tau (MAP-tau) zu sein. An dieses Protein lagern sich noch andere Proteine 
an. Als man noch nicht erkannt hatte, daB das Kernprotein der PHF eine 
modifizierte Form der MAP-tau darstellt, hatte man es als A68-Protein 
bezeichnet (Wolozin u. Davies 1987). Dieses Protein lieB sich auch im 
Liquor cerebrospinalis von Patienten mit DAT nachweisen. Hieraus konnte 
moglicherweise durch die Untersuchung des Liquors ein biochemischer 
Test zur sicheren Diagnose der DAT beim lebenden Patienten entwickelt 
werden. 

5.1.3 Neuritische Plaques (senile Drusenl und kongophile Angiopathie 
(drusige Entartung der HimgefciBe) 

Die sog. senilen Plaques bilden die zweite wesentliche histopathologische 
Auffalligkeit. Ihre Anzahl korreliert sehr gut mit dem Schweregrad der 
Demenz (Blessed et al. 1968). Die senilen Plaques finden sich insbeson­
dere im frontalen und temporalen Assoziationskortex sowie in Amygdala 
und Hippocampus. Die senilen Plaques stellen sphiirische oder ovale 
Areale dar mit einem Durchrnesser von 15-200 /lm. Sie bestehen aus 
einem Rand von vergroBerten Axonen oder synaptischen Terminals, den 
Neuriten, Gliafortsatzen und Astrozyten sowie einem zentralen Amyloid­
kern (Abb. 19). Ahnliche Amyloidablagerungen finden sich in groBer Zahl 
urn kleine BlutgefaBe herum. 

5.1.3.1 Die klassische Vorstellung der Entstehung von senilen Plaques. 
Nach der klassischen Vorstellung von senilen Plaques wird die Entwick­
lung in 3 Stadien eingeteilt. Der sog. »unreife oder primitive Plaque« 
besteht aus dystrophischen Neuriten und Gliafortsatzen mit wenig Amy­
loidablagerungen in der Zentralregion. Der »reife Plaque« unterscheidet 
sich 'durch eine stiirkere zentrale Amyloidablagerung, die von einem 
peripheren Saum dystrophischer Neuriten umgeben ist. Vereinzelt finden 
sich Gliafortsatze und gelegentlich Gliazellk6rper eingestreut. Der sog. 
»ausgebrannte Plaque« bezeichnet das Stadium der Plaqueentwicklung, in 

1 Atomare MaBeinheit: 1 Dalton = 1,66018 . 10-27 g 
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Abb. 19. Neuritische Plaques (senile Drusen) im Gewebe. (Mit freundlicher Genehmi­
gung von H. Heinsen, Wiirzburg) 

der der zentrale Amyloidkem wesentlich das morphologische Bild 
bestimmt. Hierbei findet sich nur noch ein schmaler Randsaum von neu­
ritischen Fortsatzen. Nervenzellfortsatze unterschiedlichster Transmitter­
systeme konnten in dem Saum urn die senilen Plaques identifiziert werden. 
Daher liegt es nahe zu vermuten, daB durch die Bildung der senilen Pla­
ques im Gehim verschiedenste Nervenfaserbahnen in ihrer Kontinuitat 
unterbrochen werden und die Nachrichtentibermittlung nicht mehr funk­
tioniert (Modell des »Kabelbrands irn Gehim«). 

Senile Plaques und vaskulares Amyloid bestehen aus geraden Fibrillen 
eines Polypeptids, aus 43 Aminosauren, die aus einem groBerem Amyloid­
Precursor-Protein (APP) abgespalten werden. Die Funktion des APP im 
Zellstoffwechsel ist noch unbekannt; man vermutet aber, daB es ein Zell­
membranrezeptorprotein sein konnte (Kang et al. 1987). Die molekular­
biologische Forschung beschaftigt sich intensiv mit den strukturellen und 
genetischen Besonderheiten dieses Moleki.ils, das im Verlauf der Alzhei­
mer-Krankheit so massenhaft im Gehim abgelagert wird, wahrend 
gleichzeitig viele Nervenzellen absterben. Das Gen fUr das APP liegt in der 
Nahe der Region des Chromosoms 21, welche auch das Gen ftir den fa­
miliaren Morbus Alzheimer beinhaltet. Das APP existiert in verschiedenen 
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Unterformen, die sieh dureh ein aus 57 Aminosauren bestehendes Peptid 
unterseheiden, das ein Teil des Protease-Nexin II ist (Oltersdorf et al. 
1989). Dies ist eine der Substanzen, die im Korper normalerweise fur die 
Hemmung von so1chen Enzymen verantwortlieh sind, die korpereigene 
Proteine abbauen. Hier deuten sieh zwei wiehtige pathogenetisehe Mo­
gliehkeiten an: zum einen konnte eine veranderte Proteaseaktivitat zur 
Amyloidablagerung fuhren. Gegen diese Mogliehkeit sprieht allerdings, 
daB eine der wiehtigsten Proteasen des Gehims, das Cathepsin, in seiner 
Aktivitat bei DAT unverandert ist (Sofie et al. 1991). Zum anderen haben 
so1che Peptide trophisehe und toxisehe Funktionen, so daB vorhandenes 
Amyloid selbst die weitere Ablagerung von senilen Plaques in Gang setzen 
konnte. 

Interessant an den senilen Plaques ist ebenfalls, daB Aluminium in Form 
von anorganisehem Aluminiumsilikat im Zentrum des Amyloidkems 
lokalisiert werden konnte (Candy et al. 1986). Aueh lieB sieh Aluminium 
in den neurofibrillaren Bundeln naehweisen, was darauf hindeuten konnte, 
daB die neurotoxisehe Wirkung von Aluminium eine Rolle bei der Ent­
stehung der Erkrankung spie1en konnte (Crapper et al. 1980). In diese 
Riehtung deuten aueh epidemiologisehe Befunde. Allerdings sind die 
Belege fur eine Rolle des Aluminiums bei der Entstehung der DAT ins­
gesamt nieht sehr uberzeugend. 

Abb. 20. Neuritischer Plaque in starker VergroBerung. (Aus: Beyreuther, Brain Tribune 9 
(1991)) 
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5.1.4 Andere Veranderungen 

Die granulovakuolaren Degenerationen erscheinen histologisch als klare 
Vakuolen mit zentralen dunklen EinschluBkorperchen (Hirano et al. 1968). 
Sie finden sich hauptsachlich in den Arealen des Hippocampus, in denen 
auch neurofibrillare Bundel auftreten. Die Anzahl derZellen mit granu­
lovaskularer Degeneration und die Anzahl der Vakuolen insgesamt kor­
reliert mit dem Schweregrad der Demenz. 

Hirano-Korperchen sind extrazellulare Gebilde von einer GroBe von 
etwa 5 - 20 /lm. Die Hirano-Korperchen treten fast ausschlieBlich im 
Subiculum des Hippocampus auf und sind in ihrer funktionellen Bedeutung 
unbekannt. 

5.2 Neurochemische Veranderungen 

5.2.1 Himdurchblutung und Himstoffwechsel 

Bei der DAT kommt es im Gehirn zu ausgepragten Verminderungen von 
Durchblutung, Glukose- und 02-Verbrauch, wobei besonders im An­
fangsstadium der Erkrankung der Glukoseumsatz gestOrt ist (Hoyer 1978). 
Zwischen der Demenz yom Alzheimer-Typ und der yom vaskularen Typ 
fanden sich Unterschiede in den zerebralen Durchblutungsraten, wobei bei 
Demenzen auf degenerativer Grundlage die Durchblutung normal, bei 
solchen auf vaskularer Grundlage herabgesetzt war (Hachinski et al. 1975). 
Ahnlich ist die Tatsache zu deuten, daB bei Patienten mit spatem Beginn 
einer DAT die Himdurchblutung in den ersten 2 Jahren vor Auftreten von 
Symptomen normal blieb und sich erst relativ spat verminderte (Rogers 
et al. 1986). Dies konnte auch bedeuten, daB bei einer DAT mit friihem 
Beginn (prasenile Form) Storungen des Glukosestoffwechsels im Gehim 
eine primare Abnorrnitat darstellen (Hoyer et al. 1988). Viele Studien 
mittels Positronenemissionstomographie und Desoxyglukosetechnik be­
statigen, daB der zerebrale Glukosestoffwechsel in fronto-parieto-tempo­
ralen Regionen des Hirnkortex in besonderem MaBe bei der DAT her­
abgesetzt ist (vgl. Kapitel 4.5.2.2). 

5.2.2 Glukose- und Energiestoffwechsel 

In ausgedehnten Studien verschiedenster Bestandteile des postmortalen 
Himgewebes von nicht erkrankten alten Personen und Patienten mit DAT 
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fand sich, daB die groBen Neurone in den oben schon erwiihnten fronto­
parieto-temporalen Hirnregionen besonders hiiufig betroffen waren, was 
diese Krankheit deutlich von den Veriinderungen bei der normalen Hirn­
alterung abgrenzt (Bowen et al. 1979). Die bisher noch nicht beantwortbare 
Frage ist daher, welcher zelluliire ProzeB zum Absterben dieser Nerven­
zellen filhrte. Der Glukosestoffwechsel nimmt im Gehirn eine zentrale und 
herausragende Stellung ein. Unter physiologischen Bedingungen wird im 
Gehim ausschlieBlich Glukose zur Energiegewinnung in Form von 
Adenosintriphosphat (ATP) herangezogen. Ketonkorper, Fettsiiuren und 
Aminosiiuren konnen nur unter pathologischen Bedingungen zu einem 
kleinen Teil die Glukoseverwertung ersetzen. Die somit gebildete Energie 
wird u. a. zur Aufrechterhaltung des extra- und intrazelluliiren Ionen­
gleichgewichts, der Synapsenfunktionen, des axoplasmatischen Flusses 
und der Integritiit der Neurone benotigt. Neben diesen metabolischen 
Funktionen gibt es noch eine weitere Funktion der Glukose; die Neuro­
transmitter Acetylcholin, Glutamat, Aspartat, Glycin und y-Amino­
buttersiiure (GAB A) werden aus Glukose gebildet. Diese Transmitter sind 
filr eine normale Funktion des Gehims verantwortlich. Die neurohormo­
nale Kontrolle des zerebralen Glukosestoffwechsels hingegen ist weitge­
hend unbekannt. 

Der Funktionszustand des Stoffwechselsystems zur Verwertung von 
Glukose liiBt sich anhand der Aktivitiiten der einzelnen Enzyme der Gly­
kolyse feststellen. Die Aktivitiiten der wesentlichen Regulationsenzyme 
dieser Stoffwechselkette waren dabei niedriger, als sich mit der Hirn­
atrophie allein erkliiren lieBe. Am meisten reduziert fand sich die Aktivitiit 
der Phosphofruktokinase, welche weniger als 10% der normalen Aktivitiit 
betrug (Bowen et al. 1976, 1979). Ein weiteres Regulationsenzym ftir den 
oxidativen Abbau von Glukose ist die Pyruvatdehydrogenase. In den 
betroffenen Hirnarealen bei der Demenz yom Alzheimer-Typ fand sich 
ebenfalls ein Abfall in der Aktivitiit des Pyruvatdehydrogenasekomplexes 
(Sorbi et al. 1983). Aus experimentellen Untersuchungen weiB man, daB 
eine StOrung der Glukoseverwertung dieser Art die kognitiven Funktionen 
beeintriichtigt (Gibson et al. 1975; Frolich u. Hoyer 1988), da verschiedene 
Neurotransmitter, u. a. auch Acetylcholin, nicht in ausreichender Menge 
gebildet werden (Gibson et al. 1975; Arendt et al. 1990). Anhand dieser 
experimentell gewonnenen Befunde ergaben sich Zusammenhiinge zwi­
schen oxidativem Himstoffwechsel und den verschiedenen Neurotrans­
mittersystemen. Da nun im Gehirn, wie anhand des oben dargestellten 
Beispiels gezeigt, verschiedenartige biochemische Systeme kybernetisch 
miteinander verschaltet sind, bewirken krankheitsbedingte Schiidigungen 
in einem System eine Kaskade nachfolgender Veriinderungen, wobei das 
Erkennen der primiiren Storung schwierig bleibt. Denkbar ist auch, daB 
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unterschiedliche pnmare StOrungen innerhalb eines kybernetischen 
Systems zu gleichartigen Ausfallen fuhren, sich also hinter »einer ge­
meinsamen pathogenetischen Endstrecke« unterschiedliche Atiologien 
verbergen. 

5.2.3 Neurotransmitter und Rezeptoren 

Bei der DAT findet sich eine selektive Vulnerabilitat einzelner Neuro­
transmittersysteme, die alle in relativ umschriebenen Kerngebieten des 
Basalhirns und des Hirnstamms ihren Ursprung nehmen und dann ihre 
Fortsatze in die gesamte Hirnrinde schicken. 

1m einzelnen handelt es sich urn: 

a) da.~ aus dem ucleus ba. ali . Meynen Mammende cholinerge y tern. 
b) das aus dem ucl us locu. coeruleus aufsleigend noradrencrge ytem 
c) das aus dem u leus mphes d rsalil. und mag nus auf leigende ser I nerge 

y tern ( bb. 21. 22, und 23) 
d) da aus d m entralen Tegmentum und au der ubslantia nigra hcrriihrende 

d paminerge ystem. 

Neurochemisch laBt sich das Absterben dieser Nervenzellen durch Ver­
anderungen der Synapsen nachweisen. Dieses sind hochspezialisierte 
Kontaktstellen zwischen Nervenzellen, die der Informationsverarbeitung 
und -ilbertragung dienen. Hier werden die Neurotransmitter hergestellt, 
gespeichert, freigesetzt und wieder abgebaut. Auch die Rezeptoren befin­
den sich dort. Die Synapsen aller Neurotransmittersysteme sind nach dem 
gleichen Prinzip aufgebaut. 1m cholinergen System findet sich ein 
betrachtlicher Verlust fast aller Parameter der Acetylcholinbildung und 
-freisetzung besonders im Hippocampus und im temporalen Kortex (Perry 
et aL 1977; Sims et aL 1983). Postsynaptische Parameter dieses Systems 
wie die muskarinischen oder nikotinischen Rezeptoren waren nicht so 
deutlich vermindert, in manchen Untersuchungen sogar unverandert 
(Palacios et aL 1991). Diese widersprilchlichen Befunde lieBen sich 
dadurch erkliiren, daB nur eine Untergruppe der muskarinergen Rezep­
toren, welche moglicherweise prasynaptisch lokalisiert ist, bei der DAT 
reduziert ist. Es gibt aber noch weitere widersprilchliche Befunde zu den 
Veranderungen des cholinergen Neurotransmittersystems: Die cholinergen 
Interneurone des Striatums degenerieren kaum, ebensowenig wie die 
Motoneurone des Rilckenmarks und das pontomesenzephale cholinerge 
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Schellellappen 

Abb. 21. Ursprungsorte und Zielgebiete des cholinergen Neurotransmitter-Systems 
(Aus: Wurtman 1985) 

System (Woolf et al. 1989). Dies zeigt, daB die seit tiber 20 Iahren 
bekannten Vedinderungen des Neurotransmitters Acety1cholin sich noch 
immer nicht eindeutig erkHiren lassen und daB die wichtigste Hypothese zu 
den krankheitsbedingten AbHiufen bei der DAT, die cholinerge Hypothese, 
noch immer mit vie len Fragezeichen zu versehen ist. 

Ahnlich urnfassend, wenn auch nicht so ausgepdigt wie beim Acetyl­
cholin, sind die Vedinderungen der beiden monoaminergen Neurotrans­
mitter Noradrenalin and Serotonin. 

Die Konzentration von Noradrenalin und dem synthetisierenden Enzym 
Dopamin-p-Hydroxylase sind vermindert. Ebenso die Ausscheidung des 
Hauptmetaboliten Methoxyhydroxyphenylglykol (MHPG) im Urin 
(Gottfries et al. 1983; Martignoni et al. 1991). Das topographische Ver­
teilungsmuster des noradrenergen Defizits deckt sich aber nicht mit dem 
cholinergen Defizit. Demzufolge fanden sich auch keine signifikanten 
Korrelationen zwischen klinischen Symptomen und dem Verlust der 
Dopamin-p-Hydroxylaseaktivitlit im temporalen Kortex (Perry et al. 1981). 
In vergleichbarer Weise ist die Konzentration von Serotonin verrnindert 
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GroBhirnrinde 

Mandelkem 

entorhinale Himrinde 

Hippokampus 

Zum ROckenmark 

Kemgebiet des 
Locus coeruleus 

Abb. 22. Ursprungsorte und Zie1gebiete des noradrenergen Neurotransmitter-Systems 

GroBhirnrinde 

Mandelkern 

entorhinale Himrinde 
Kemgebiet der 
Raphe dorsalis 

Kemgebiet der 
Raphe magnus 

Abb. 23. Ursprungsorte und Zielgebiete des serotoninergen Neurotransmitter-Systems 
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(Gottfries et al. 1983). Fur beide Systeme gilt, daB bei Reduktion des 
Neurotransmitters der Umsatz zum jeweiligen Abbauprodukt verstarkt 
ablauft, was als Ausdruck einer Degeneration gedeutet werden kann. 

Metabolische Abweichungen fanden sich vereinzelt auch im dopa­
minergen System bei Messungen der Konzentrationen von Dopamin und 
dem Hauptmetaboliten Homovanillinsaure (Gottfries et al. 1983). Die 
meisten Untersuchungen stimmten jedoch darin uberein, daB m6gliche 
Veranderungen des dopaminergen Systems als sekundares Phanomen im 
Endstadium der Krankheit zu deuten seien. 

Untersuchungen an den als Neurotransmitter fungierenden Amino­
sauren gestalten sich sehr schwierig, da diese Substanzen sowohl als 
Zwischenprodukte im Stoffwechsel als auch als Neurotransmitter dienen. 
Der aus Glukose stammende Kohlenstoff wird sehr schnell in Glutamat, 
Glutamin, Aspartat und GABA uberfilhrt. Das metabolische Kompartiment 
dient dabei offenbar als Aminosaurenpool, dessen Bestandteile neben 
anderen glukoplastischen Aminosauren bei Absinken der zellularen Glu­
kosekonzentration mobilisiert und zur Energiegewinnung herangezogen 
werden. Andererseits bilden diese Aminosauren einen Neurotransmitter­
pool. Hierbei gelten Glutamat and Aspartat als exzitatorisch wirkende, 
GABA und Glycin als inhibitorisch wirkende Neurotransmitter. Aus 
methodischen Grunden ist die getrennte Untersuchung dieser beiden 
Kompartimente im postmortalen Himgewebe schwierig. Untersuchungen 
an kortikalen Hirnarealen bei der DAT zeigten eine relativ geringfilgige 
Abnahme von Glutamat oder verwandten Substanzen bzw. auch keine 
signifikanten Veranderungen (Cross et al. 1987). Obwohl die funktionale 
Bedeutung m6glicher Anderungen der Glutamatkonzentrationen bei der 
Demenz yom Alzheimer-Typ ungeklart ist, weill man aus experimentellen 
Untersuchungen, daB Glutamat durch eine Erh6hung der intrazellularen 
Kalziumkonzentration neurotoxisch wirkt, wobei Kalzium zu einer Akti­
vierung verschiedener Enzymsysteme filhrt (Siesjo u. Wieloch 1985). Aus 
den experimentellen Befunden wurde die Glutamathypothese der Ner­
venzelldegeneration bei DAT entwickelt. Hiemach solI eine dauerhafte 
Steigerung der extrazellularen Glutamatkonzentration insbesondere die 
groBen Pyramidennervenzellen schadigen und letztlich zu deren Degene­
ration filhren. 

Ahnlich kontrovers wie die Arbeiten zum glutamatergen System sind 
die Untersuchungen zum GABA-ergen System bei der DAT. Es fanden 
sich sowohl verminderte GABA-Konzentrationen als auch unveranderte 
GABA-Konzentrationen im postmortalen Himgewebe. 

Peptiderge Neurotransmittersysteme sind methodisch einfacher zu 
untersuchen. Als konsistenter Befund fand sich bei der DAT eine Ver­
minderung des Somatostatins im Gehirn (Davies u. Terry 1981) sowie im 
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Liquor cerebrospinalis (Cramer et al. 1985). Auch die dazugehorigen 
Rezeptoren waren vermindert (Roberts et al. 1985). Weiterhin fand sich 
eine Verminderung des Kortikotropin-releasing-Faktors im Gehim (De 
Souza et al. 1986). Untersuchungen an anderen Neuropeptiden bei der 
DAT zeigten bisher keine konsistenten Vedinderungen (Ferrier et aI. 
1983). Da die funktionelle Wirkung der Neuropeptide im einzelnen weit­
gehend ungekHirt ist, ist die Bedeutung dieser Befunde fur das pathophy­
siologische Geschehen noch nicht zu tiberschauen. Bemerkenswert ist 
allerdings, daB es sich hierbei wie bei den Transmitterstorungen urn 
selektive Veranderungen handelt, da nicht aIle Neuropeptide gleichartig 
betroffen sind (Ferrier et aI. 1983). In neuester Zeit untersucht man 
besonders die Neuropeptide, von denen eine Wachstumsfunktion im Ner­
vensystem bekannt ist. Es handelt sich hierbei urn den Nervenwachs­
tumsfaktor (NGF) und die insulinartigen Wachstumsfaktoren (IGF lund 
11). Ein Mangel an diesen Neuropeptiden konnte auch eine Ursache fur die 
Degeneration von Nervenzellen bei DAT darstellen. 

5.3 Molekulargenetik 

Seit etwa 10 Jahren finden auch in der Medizin neuere molekularbio­
logische Techniken Anwendung, die auf der Herstellung spezifischer 
Oligonukleotidproben und deren Anwendung basieren, z. B. mittels gene­
tisch-mathematischen Verfahren, der sog. Linkage-Analyse oder in der 
Identifizierung vollstandiger Gensequenzen und der Strukturaufklarung der 
von diesen Genen kodierten Proteinen. 

5.3.1 Die genetlschen Koppelungsanalysen 

Nachdem im Jahr 1983 Gusella einen genetischen Marker fur die auto­
somal dominant vererbbare Huntington-Chorea fand (Gusella et al. 1983), 
wurde eine ahnliche Suche auch fur die DAT durchgefuhrt. Es war narnlich 
bekannt, daB bei der prasenilen Form, die sich durch einen Beginn vor dem 
50. Lebensjahr und eine farniliare Haufung auszeichnet, wahrscheinlich 
auch ein autosomal dominanter Erbgang vorliegen konnte. Nach kurzer 
Zeit wurde anhand von Untersuchung an vier weit verzweigten Familien 
ein genetischer Marker auf dem langen Arm des Chromosoms 21 in der 
Nahe des Zentromers gefunden (St. George-Hyslop et al. 1987). Das 
Chromosom 21 wurde deswegen als erstes Chromosom untersucht, da 
bekannt ist, daB fast aile Patienten mit einem Down-Syndrom (Mon-
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Abb. 24. Chromosom 21 und die Lage der fur die Pathogenese der Demenz vom Alz­
heimer-Typ moglicherweise relevanten Gene. Links: Lage der chromosomalen Banden, 
rechts: Lage der im Zusammenhang mit der DAT diskutierten Gene RNR4 (ribosomale 
RNA-Gene), FAD (Gen flir die familiiire Alzheimer-Erkrankung), PAD (Gen flir das 
Amyloid-Precursor-Protein), SODI (Gen flir die Superoxiddismutase 1), INFRA (die 
beim Down-Syndrom obligat doppelt vorhandene Genregion), p (kurzer Arm des 
Chromosoms) q (langer Arm des Chromosoms). (Nach Beyreuther, zit. in Furtmayr­
Schuh 1990) 

golismus) nach dem 30. Lebensjahr ein dementielles Syndrom und 
pathologische Veranderungen im Sinne der DAT aufweisen und bei ihnen 
das Chromosom 21 geschadigt ist. Allerdings konnten die Ergebnisse be­
zuglich eines Markers auf Chromosom 21 bei einer anderen Gruppe von 
Familien nicht bestatigt werden (Schellenberg et al. 1988). Dies legt den 
Verdacht einer Heterogenitat der DAT nahe, d. h. man muB annehmen, daB 
mehr als ein Gen fUr den Ausbruch der Alzheimer-Erkrankung ver­
antwortlich ist. Welche Auswirkungen das Produkt des Gens fUr die fa­
rniliare Form der DAT (FAD-Gen) hat, d. h. welches Protein von der 
Gensequenz kodiert wird, in deren unrnittelbarer Niihe die Oligonukleo­
tidproben binden, die als Marker Verwendung fiLlden, ist noch nicht be­
kannt. Neueste Forschungsergebnisse, die zeigten, daB eine Punktmutation 
des Amyloidprekursormolekiils die Krankheit auslosen kann, konnten hier 
weitere Aufklarung erbringen (Goate et al. 1991). Abb. 24 zeigt die Lage 
der fur die Demenz vom Alzheimer-Typ wichtigen Gene, soweit sie bisher 
lokalisiert werden konnten. 
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5.3.2 Die Amyloidentstehung 

Da es sich bei den neurofibrilHiren Biindeln und dem Amyloid in den 
senilen Plaques und bei den kleinen BlutgefaBen urn zusatzlich auftretende 
pathologische Proteine handelt, die ganz offensichtlich mit der Erkrankung 
im Zusammenhang stehen, hat man sich urn ihre genetische Aufklarung als 
erstes bemiiht. Zunachst wurde, wie schon erwahnt, die Proteinstruktur des 

Pro.tGJ< I 

A4CT 

Abb. 25. Das fur die Alzheimer-Krankheit charakteristische Amyloid-A4-Protein ist ein 
Fragment aus MembraneiweiBstoffen (PreA41770, PreA4/695-Protein). Die PreA4-Pro­
teine sind Produkte des PAD-Gens, das auf dem menschlichen Chromosom 21 liegt. Die 
PreA4-Proteine bestehen aus verschiedenen Einheiten, den Cys-, Glu-Asp-, CHO-, 
transmembranen und zytoplasmatischen Domanen. Die schwarze Struktur entspricht dem 
Amyloid-A4-Protein. Zur Freisetzung sind eiweiBabbauende Enzyme (Proteasen) und die 
Zerstorung der Membran erforderlich. Das dann aus der Membran geloste Spaltprodukt 
A4CT lagert sich zu zelJschiirligenden FibrilJen zusammen, dem Amyloid. (nach Bey­
reuther, zit. in Furtrnayr-Schuh 1990) 

66 



Amyloids aufgekliirt. Es besteht aus einem Polypeptid mit einem Gewicht 
von 4400 Dalton, das sich in Form einer ~-Faltblattstruktur zum Amyloid 
zusammenlagert. (Glenner u. Wong 1984; Masters et al. 1985). Dieses 
Polypeptid kann nicht direkt aus einer eigenen mRNA synthetisiert wer­
den, sondern ist Teil eines wesentlich groBeren Proteins. Dieses Molekiil 
hat typische Eigenschaften eines Rezeptorproteins, das durch die Zell­
membran hindurchreicht, wobei das Fragment, das das Amyloidpeptid 
ausmacht, in den Membranteil hineinreicht (Kang et al. 1987). Man nimmt 
deshalb an, daB zunachst eine Membranschadigung vorhanden sein muB, 
damit das Amyloidpeptid freigesetzt werden kann (Abb. 25). Das Gen flir 
dieses Vorlauferprotein liegt ebenfalls auf dem Chromosom 21, was 
natiirlich besondere Aufmerksamkeit weckte. Es existieren multiple For­
men der mRNA als Vorstufen, die flir eine zusatzliche Aminosauresequenz 
kodieren, welche einen Hemmstoff fUr proteinabbauende Enzyme darstellt 
(Tanzi et al. 1988). Hieraus folgerte man, daB die Amyloidablagerung 
durch eine Veranderung in der Aktivitat von proteinabbauenden Enzymen 
initiiert werden konnte und daB diese Aktivitatsveranderung durch eine 
Imbalance in der Synthese oder in den relativen Anteilen der verschiede­
nen Formen dieses Vorlauferproteins zustande kommen konnte. Das Gen 
flir das A4-Vorlauferprotein findet sich in verschiedenen Geweben auch 
auBerhalb des ZNS und im ZNS in verschiedensten Zellarten, nicht nur in 
Nervenzellen (Tanzi et al. 1987 a, b). Diese unterschiedlichen Formen des 
Vorlauferproteins lassen sich aber nicht mit dem Verteilungsmuster der 
histopathologischen Auffalligkeiten in Ubereinstimmung bringen, so daB 
die Idee der veranderten Proteaseaktivitat als Ursache der Amyloidabla­
gerung immer noch Spekulation bleibt. Auch die physiologischen Funk­
tionen des rezeptorartigen Vorlauferproteins bleibt noch im Dunkeln. Trotz 
groBer Fortschritte im Verstandnis der genetischen Veranderungen bei der 
- insgesamt seltenen - Untergruppe der familiaren Alzheimer-Krankheit 
und bei der Aufklarung der Schritte, die zur Amyloidablagerung flihren, 
hat die molokularbiologische Forschung bisher nicht den Durchbruch zur 
Erklarung der Alzheimer-Erkrankung gebracht, den viele erhofft hatten. 
Uberhaupt wird die Bedeutung genetischer Faktoren durch neueste Er­
gebnisse der molekularbiologischen Forschung eher relativiert (St. George­
Hyslop et al. 1990). 
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6 Hypothesen zur Atlologle 
der Demenz yom Alzhelmer-Typ 

We1che Vorstellungen hat man zur Zeit tiber die Hintergriinde und Ursa­
chen dieser Krankheit und wie kann man die z. T. schwer verstandlichen 
Befunde sinnvoll ordnen? 1m vorangegangenen Abschnitt wurde eine 
Vielzahl von biologischen Befunden aufgefUhrt, die sich mit unterschied­
lichsten Untersuchungsmethoden bei der Demenz yom Alzheimer-Typ 
finden lieSen. Diese verwirrenden und sich auch manchmal widerspre­
chenden Befunde einzuordnen und in ein einheitliches Bild zu fassen, ist 
bisher nicht gelungen. Allerdings gibt es eine Reihe von Theorien, die 
jeweils einen Teil der genannten Befunde erklaren und weitere For­
schungsansatze liefem. 

6.1 Stoffwechseltheorien 

Hier sind als erstes die schon erwahnten neurochemischen oder Stoff­
wechseltheorien zu nennen. Die cholinerge Hypothese der Demenz erkliirt 
die kognitiven StOrungen mit Veranderungen am cholinergen Neuro­
transmittersystem. Allerdings bleibt eine Erklarung fUr die anderen 
TransmitterstOrungen noch aus. Eine Theorie, die die cholinerge Hypo­
these mit einbezieht, stellt die Hypothese der zellularen Glukosestoff­
wechselstOrung dar. Sie erklart zum einen die besondere Betroffenheit des 
cholinergen Neurotransmittersystems und liefert andererseits auch einen 
Ansatz zum Verstandnis der anderen TransmitterstOrungen und der Ner­
venzelluntergange. Es wird vermutet, daB eine Schiidigung auf der Ebene 
der Glukoseregulation im Gehim, moglicherweise am Insulinrezeptor im 
Gehim, die grundlegende Ursache der Demenz darstellt. Acety1cholin wird 
aus einem Abbauprodukt der Glukose aufgebaut, dem Acetylkoenzym A. 
Bei einer Schiidigung der Glukoseverwertung wiirde zunachst die Ace­
ty1cholinbildung besonders geschiidigt. Glukose liefert auch die Energie, 
die fUr die ganzen zellularen Prozesse notwendig ist, und bei einem 
Mangel der Glukoseverwertung werden die Zellen mit den groBten 
Stoffwechselanforderungen im Gehim am starksten geschiidigt. Dies waren 
die Neurone, die die Neurotransmitter herstellen und ausschtitten. 

Die Glutamathypothese und die Kalziurnhypothese sind eng mit­
einander verkntipft. Nach diesen Vorstellungen hauft sich in den Neuronen 
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entweder dureh einen UbersehuB an Glutamat oder dureh andere Meeha­
nismen intrazelluHires Kalzium an. Dureh soleh eine Kalziumiiberflutung 
von Zellen werden eine Vielzahl von bioehemisehen Reaktionen in Gang 
gesetzt, die alle zu einer Sehadigung und sehlieBlieh zur Degeneration der 
betroffenen Neurone ruhren. 

Einen anderen Ansatz nimmt die Radikalhypothese. Sie geht davon 
aus, daB Neurotransmitterfunktionen immer an intakte Zellmembranen 
gebunden sind. Die Zellmembranen kannen leieht dureh Einwirkungen 
sog. freier Sauerstoffradikale gesehadigt werden. Man weiB, daB im Alter 
die Hihigkeit zur Entgiftung von diesen freien Radikalen abnimmt, wobei 
Z. B. beim Morbus Parkinson die Radikaltheorie eine gute ErkHirung rur 
viele Befunde darstellt. Bei der DAT weiB man allerdings noeh zu wenig, 
urn den Wert der Radikaltheorie in der Atiologie der Erkrankung 
absehatzen zu kannen. 

6.2 Virustheone 

Bei einigen neurodegenerativen Erkrankungen, wie Z. B. der Jaeob­
Creutzfeldt-Krankheit, wurde als Ursaehe eine Slow-Virus-Infel<:tion 
gefunden, die sieh auf Sehimpansen iibertragen lieB, wobei naeh ca. 1 Jahr 
Inkubationszeit die Tiere erkrankten. Diese aufsehenerregenden Befunde, 
die aueh bei der DAT an einen iibertragbaren Erreger denken lieBen, 
konnten aber bislang nieht belegt werden, d. h. eine Ubertragbarkeit der 
DAT auf das Tier lieB sich nieht naehweisen. 

6.3 Immunologlsche Theone 

Aueh immunologisehe Theorien wurden zur Erklarung fUr die massen­
haften Amyloidablagerungen bei der DAT herangezogen. Man weiB, daB 
Amyloidablagerungen in anderen Geweben haufig bei Krankheiten auf­
treten, die dureh immunologisehe Meehanismen verursaeht werden, und 
man findet aueh bei der DAT Immunglobuline im Gehirn und manehmal 
aueh einen Anhalt fUr StOrungen des Imillunsystems. Diese Theorie hat 
ihre Grenzen allerdings darin, daB sie die spezifisehen bioehemisehen 
Veranderungen bei der DAT nieht erklaren kann. 
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6.4 Genetische Theorle 

Die familiare Haufung der DAT und die molekularbiologischen Befunde 
tiber ein krankhaftes Gen (das FAD-Gen), sind ein tiberzeugender Beleg 
fur eine genetische Verursachung. Dies gilt aber nur fur die Untergruppe 
der prasenilen Manifestationsform. Man weiB aber nicht mit volliger Si­
cherheit, was das Genprodukt des FAD-Gens ist (vielleicht das Amyloid­
vorlaufer-Protein) und wie sich die genetische StOrung mit den Stoff­
wechselstorungen in Ubereinstimmung bringen lassen. ihre Grenze hat die 
genetische Theorie, wenn man die groBe Anzahl der sporadisch auf­
tretenden DAT-Falle bedenkt, bei der keine familiare Haufung nachweis­
bar ist. 

6.5 Neurotoxintheorie 

Bei dieser Theorie denkt man besonders an die Bedeutung des Alu­
miniums, dem neurotoxische Wirkungen zugesprochen werden. AuBerdem 
wurde Aluminium in den Plaques und Tangles gefunden, wobei in 
Kontrollhimen 2,3 ± 2 Ilg/g Trockengewicht und in Alzheimer-Gehimen 
12-14± 11 Ilg gemessen wurden. Da aber Einlagerungen von verschie­
denen Elementen (z. B. auch Eisen und Kalzium) in nekrotischen Him­
arealen gehauft auftreten, konnten erhohte Aluminiumkonzentrationen 
sowohl Ursache als auch Folge der neuropathologischen Veranderungen 
sein. 

Untersuchungen bei Dialysepatienten, die mit einem Dialysat behandelt 
wurden, das mehr als 30 Ilg Aluminiumll enthielt, ergaben ein gehauftes 
Auftreten von Enzephalopathien. Nach anfanglichen Symptomen wie 
Dysarthrie, Myoklonien und spater auch Dyspraxien trat dann schlieBlich 
bei unvermindert hoher Aluminiumkonzentration im Dyalisat eine pro­
gressive Demenz auf. Neuropathologisch zeigten aber die Gehirne dieser 
Patienten keine erhOhte Anzahl von Plaques und selten neurofibrillare 
Tangles. Es ergaben sich allerdings Hinweise auf fibrillare Einschliisse in 
Neuronen. Die wichtige Frage, ob zwischen Dialyse und DAT ein 
Zusammenhang besteht, bleibt also vorerst umstritten und weiterhin 
unwahrscheinlich. 

Auch die epidemiologischen Studien konnten die Aluminiurnhypothese 
weder bestatigen noch widerlegen. Bemerkenswert sind dabei weniger 
Resultate von englischen Forschergruppen als vielmehr Befunde einer 
Untersuchung in Ztirich, die einen Zusammenhang zwischen hohem Alu-
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miniumtrinkwassergehalt und der Inzidenz der DAT ausschlieBen lieBen 
(Wettstein 1990). 

DaB Neurotoxine aus der Umwelt almliche Erkrankungen wie die DAT 
auslOsen k6nnen, wurde ktirzlich fiir die Parkinson-Demenzerkrankung auf 
der Inse1 Guam nachgewiesen. So fand man zwar einige Ankntipfungs­
punkte filr die Wichtigkeit von Umweltgiften wie Aluminium als ursach­
liche Faktoren filr die DAT, eine genaue Erklarung filr die neuropatholo­
gischen und neurochemischen Veranderungen liefem sie aber nicht. 

6.6 StreB 

Es ist bekannt, daB Alzheimer-Patienten eine verrninderte Adaptation in 
StreBsituationen zeigen. Gestiitzt wird diese Beobachtung durch endo­
krinologische Befunde wie erh6hte Kortisolwerte im Alter speziell bei der 
DAT und durch die Beobachtung haufig abnormer Dexametasontests bei 
diesen Patienten. StreB kann nun tiber kortisolverrnittelte Mechanismen 
Nervenzellen im Hippocampus schadigen (Sapolsky et al. 1986). 

Die Glukokortikoidwirkung (speziell des Kortisols) werden dabei tiber 
spezielle intrazellulare Kortikoidrezeptoren vermittelt, die ubiquitar z. B. in 
Leukozyten, aber auch in Hippocampuszellen nachzuweisen sind.Es ist 
also zunachst zu vermuten, daB der gestOrten Adaptation in StreBsitua­
tionen eine Regulationsst6rung der Rezeptoren zugrunde liegt. Die 
Hypothese wird gesttitzt durch experimentelle Befunde, wonach bei jungen 
Ratten eine H6herregulation der Glukokortikoidrezeptoren nach Adrena­
lektomie auftrat, nicht aber bei alten Tieren. Weiterhin zeigte sich tier­
experimentell, daB die Kortisolspiegel im Alter, wohl als Folge einer 
Rezeptordesensitivierung, ansteigen. Andererseits wtirden steigende Glu­
kokortikoidspiegel die Desensitivierung der Rezeptoren weiter voran­
treiben und somit zu einem Circulus vitiosus filhren. Es konnte experi­
mentell gezeigt werden, daB ein GlukokortikoidexzeB neurotoxisch wirkt 
und zu Zelldegenerationen im Hippocampus filhren kann. Es ist somit 
denkbar, daB derartige Mechanismen auch bei der DAT eine Rolle spielen, 
da sich nach deLe on et al. (1988) hippocampale Lasionen v.a. bei so1chen 
Patienten fanden, die eine abnorme Kortisolsekretion aufwiesen. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB aIle atiologischen Theorien 
Starken und Schwachen haben und das verwirrende Puzzle der Alzheimer­
Krankheit noch nicht verstanden wird. AIle Theorien stimulieren aber die 
weitere Forschung. Man kann nun hoffen, daB eine wirksame ursachen­
bezogene Behandlung dieser Erkrankung auf der Basis eines besseren 
Verstandnisses der Krankheitsablaufe und deren Ursachen in absehbarer 
Zeit gefunden wird. 
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7 Rlslkofaktoren der Demenz yom Alzheimer-Typ 

Solange man die pathobiochemischen AbUiufe bei der Alzheimer-Krank­
heit noch nicht genau erkHiren kann, konzentriert man sich intensiv auf die 
Identifizierung von Risikofaktoren, die bei der Entstehung der Krankheit 
eine Rolle spielen k6nnten, ohne daB dabei eine ursachliche Verbindung 
hergestellt wird. Waren Risikofaktoren bekannt, lie Be sich durch deren 
Vermeidung ein Ausbrechen der Krankheit hinausz6gem, wom6glich auch 
verhindem. In zahlreichen Studien wurden m6gliche Risikofaktoren un­
tersucht, ohne daB sich eindeutige Zusammenhange nachweis en lie Ben 
(Henderson u. Henderson 1988). Nachfolgend sind alle nach dem heutigen 
Kenntnisstand nicht in Zusammenhang mit der OAT stehenden Faktoren 
aufgelistet: 

- oziale chichI und Bildung. 
- Iter der Item bei der Geburt . paler BClroffener, 
- Kinderanzahl und tellung in der Geschwi. lerreihe, 
- Kopfvcrletzungen, 
- p ychi che I ·rungen. 
- Wohnregi n, 
- Rauchen, 
- Ras e, 
- Vor- und Miterkrankungen. 
- childdril. enkrankheiten, 
- AnalgelikamiBbmuch. 
- organi. che L6 ung mill I. 
- luminium (fraglich). 

Ausfiihrlicher ist auf Faktoren einzugehen, die nach dem heutigen 
Kenntnisstand in einem statistischen Zusammenhang mit der OAT stehen. 

7.1 Alter 

Wie bereits ausgefiihrt und aus epidemiologischen Untersuchungen 
bekannt, tritt die OAT mit zunehmendem Alter haufiger auf (Moisa et al. 
1982). Oabei verdoppelt sich die Pravalenz fur »Oemenzen« alle 5,1 Jahre, 
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fur die Demenz vom Alzheimer-Typ aIle 4,5 Jahre (Jorm et al. 1987). Die 
fruhere Annahme, im Laufe der Jahre selektiere sich eine Gruppe von 
Menschen mit einer »Resistenz« gegen die Erkrankung heraus, laBt sich 
aufgrund dieser Befunde nicht mehr halten. Vielmehr ist die Inzidenz der 
tiber 85jahrigen 3mal hoher als die der 75- bis 84jahrigen (MOlsa et al. 
1982). Das Alter stellt somit den bedeutensten Risikofaktor bei DAT dar. 

7.2 Geschlecht 

In mehreren Untersuchungen fand sich ein gehauftes Auftreten der DAT 
bei Frauen (Henderson 1990). 1m Rahmen von neuropathologischen 
Untersuchungen fanden sich allerdings keine Unterschiede zwischen 
Mannem und Frauen (Skuilerud 1985). Die mittlere Dichte von Tangles 
und Plaques unterschied sich dabei bei 429 Gehimbiopsien nicht. 

7.3 Familie und Genetlk 

In allen vorliegenden Untersuchungen konnte eine erhohte Inzidenz unter 
Verwandten 1. und 2. Grades gesichert werden (Henderson 1988; Amaducci 
et al. 1986). Allerdings sind die Ergebnisse nicht frei von dem EinfluB 
verschiedener intervenierender Variablen. So konnen die Informationen von 
Familien mit einem Betroffenen durch die Erfahrung mit dem Kranken 
verandert sein, wobei sich haufig nicht feststeilen lieB, ob wirklich eine 
DAT vorlag. Ftir die fruhe Form der DAT laBt sich sagen, daB etwa die 
Halfte der Faile sporadisch auf tritt, wobei fUr die spaten Formen Schat­
zungen zwischen 64% sporadischer Faile und keiner Differenz zur 
gesunden Bevolkerung lie gen. In der Literatur wurden einige gesicherte 
Alzheimer-Familien beschrieben (St. Georg-Hyslop et al. 1987; Bird et al. 
1990). Sie zeichnen sich meist durch ein relativ fruhes ErkrankungsaIter 
aus. Die Zahlen bei der senilen DAT sprechen aber eher gegen eine 
Determinierung auf genetischer Basis, da bei 0-36% genetischer Ursache 
noch eine Ftille von anderen atiologischen Faktoren diskutiert werden muB. 
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8 Therapeutlsche Ansltze und Prophylaxe 

Ziel aller therapeutisehen MaBnahmen beim Demenzsyndrom muB es sein, 
die Formen von Demenzen, die behandelbar sind, zu erkennen und einer 
ursaehliehen Therapie zuzufiihren und die ursaehlieh weniger oder nieht 
behandelbaren Formen symptomatiseh undloder mittels Milieutherapie zu 
behandeln. Wir werden somit im folgenden die eher gut behandelbaren und 
die weniger gut behandelbaren Demenzformen besehreiben. 

8.1 Eher gut behandelbare Demenzen 

Dazu gehoren alle die in der Ubersieht S. 11 und 12 dargestellten Formen 
sekundarer Demenz. Entspreehend der Atiologie (meehaniseh, toxiseh, 
metaboliseh/endokrinologiseh, infektiOs und bedingt dureh Mangelzu­
stande) wird man mit neurologiseh/neuroehirurgisehen oder mit inter­
nistisehen Behandlungsmethoden ursaehlieh und symptomatiseh therapie­
reno Ursaehlieh behandelbare Formen sind V. a. Mangelzustande und 
metaboliseh/endokrinologisehe Erkrankungen (z. B. Exsikkose, Hypothy­
reose), mane he infektiose Formen (z. B. progressive Paralyse), einige 
toxisehe Einfliisse (z. B. Antieholinergika) und viele neuroehirurgiseh 
angehbare Formen (z. B. subdurales Hamatom, Hirntumoren). Weniger 
ursaehlieh, aber reeht gut symptomatiseh, sind Z. B. Demenzformen bei 
Morbus Wilson zu therapieren. 

Iatrogen verursaehte Demenzformen, bedingt dureh nieht adaquate 
Verordnungen von Medikamenten, die ein Demenzsyndrom auslosen 
konnen, sind folgende (Poremba 1988): 

I) Digitali glyko. ide 
2) edativa. Hypnotika 

3) Antidepre. si a 

4) eur leptika 
5) Antihypeneniva 

Benzodiazepine. Barbiturate. hloralhydrat. 
Antihistaminika, Glutethimid, 
Trizyklika. Tetrazyklika; sellen: M O-Hemmer. 
Lithium, 
Phen thiazine. Butyrophenone. 
p-Blocker. Methyld pa, Guanethidin. Mecamylamin. 
CI nidin, Re. erpin. 
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Tabelle 12. Medikamentengruppen, die zu symptomatischen Therapien bei Demenz­
prozessen empfohlen werden. (Aus: Poremba (1988» 

GruppelHauplwirkung Wir loff Handel. name Richtdo i. 

Thymoleptika 

I) S-HT-Reuptake-Hemmer Trazodone Thombran Sa-IOO mgfTag 
F1uvoxamin Fevarin 100-200 mgfTag 

2) A-Reuptake-Hemmer MaprotiIin Ludiomil Sa- 75 mgfTag 
Viloxazin Vivalan 100-200 mgfTag 

3) a-Rezeptorantagoni t Mian erin Tolvin 2a- 60 mgfTag 

Nellroleptika 

I) Butyrophenone Haloperidol Haldol S (-50) gttffag 
Melperon Eunerpan 5a-200 mgfTag 

2) Phenthiazine Levomepromazin urocil a-6O gltffag 
Clopenlixol Cialyl 45-60 mgfTag 

HYPllo/ika Clomethiazol Di Lraneurin 0,5- 1,0 gfTag 

Trizyklische Antidepressiva z. B. bewirken oft durch ihre anticholinergen 
Nebenwirkungen dementielle Syndrome, die nach Absetzen der Medika­
tion reversibel sind. 

Pseudodemenzen (reaktive und endogene Depressionen) sind meist gut 
behandelbare Forrnen und erfordern den Einsatz von Antidepressiva. Auch 
hier sollte auf eine Beeintrachtigung kognitiver Funktionen durch anti­
cholinerge Wirkprinzipien geachtet werden. Alternativvorschlage von 
nichtanticholinerg wirkenden Psychopharrnaka finden sich in Tabelle 12. 

Auch die vaskularen Demenzen (z. B. MID) k6nnen z. T. gut sympto­
matisch behandelt werden. Hier wird man sein Augenmerk auf eine opti­
male Einstellung von Blutdruck, Blutzucker und Blutfetten sowie andere 
Risikofaktoren einer zerebralen Gefa8erkrankung richten. 
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8.1.1 Weniger gut behandelbare Demenzen 

Die degenerativen Demenzen geh6ren zu den ursachlich nicht und symp­
tomatisch weniger gut behandelbaren Demenzformen. 1m folgenden sollen 
therapeutische Ansatze bei der Alzheimer-Demenz besprochen werden, da 
diese Erkrankung zahlenmaBig ganz im Vordergrund steht. 

Das therapeutische Vorgehen bei der Alzheimer-Demenz beruht auf 
3 Behandlungskonzepten: 

- dem sozialpsychiatrischen, 
- dem psychotherapeutisch-verhaltenstherapeutischen und 
- dem somatotherapeutischen Konzept. 

Da es derzeit noch keine uberzeugende ursachenbezogene Behandlungs­
methode gibt, wird man je nach Schweregrad (s. Kapitel 4.3) die 3 Kon­
zepte in unterschiedlicher Gewichtung anwenden. Bei leichter Demenz 
werden sinnvollerweise somatotherapeutische Konzepte und psycholo­
gische Verfahren (z.B. Gedachtnistraining) angewendet. Mit Zunahme der 
Demenz wird die positive BeeinfluBbarkeit des Verhaltens und der kog­
nitiven Leistungsfahigkeit mittels hirnleistungssteigemder Medikamente 
und kognitionspsychologischer Verfahren abnehmen, wobei dann sozial­
psychiatrische und verhaltenstherapeutische Interventionen (z. B. mittels 
Milieutherapie) ganz in den Vordergrund treten. Bei sehr schwerer De­
menz schlieBlich ist die Rundumpflege durch AngehOrige oder professio­
nelle Betreuer oft nicht mehr zu umgehen. 

8.2 Sozialpsychlatrischer Ansatz 

Hilfreich sind Strukturen, wie sie z. B. in Wurzburg und Munchen von den 
beiden psychiatrischen Universitatskliniken initiiert wurden. Nach einer 
epidemiologischen Bestandsaufnahme, die v. a. auf die Erhebung des 
Prozentsatzes an alten Menschen in den entsprechenden Stadten und 
Kreisen abzielt, wird man aufgrund von Pravalenz und Inzidenz die Anzahl 
an Alzheimer-Patienten grob abschatzen k6nnen. Aufgrund dieser Zahlen 
lassen sich dann Versorgungskonzepte erarbeiten. Am Beispiel Wurzburg/ 
Unterfranken dient die region ale Alzheimer-Gesellschaft als Organisa­
tionsbasis und tragt in den 4 unten genannten Bereichen zur Umfeld­
strukturierung bei: 
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Bereich 1 

Diagno tik und informelle Struktur, 

Gedachlni prech lunde, 
»Alzheimer-Telefon«, 

Telefon von Angehiirigen fUr Angehiirige, 
Selb thilfegruppen: 

Bereich 2 und Bereich 3 

Versorgung, Kooperalion. 

Klinikanhindung, ndere Kliniken, 
Tage klinikl-ptlege, Sllidle und Krei e, 

ozial tationen, Offenlliche und private Trager, 
Allenheime, Deutsche Alzheimer-Ge ell chaft: 
Kurzzeitptlege, 

Bereich 4 

Information vermilliung: 

I ) n die Bevolkerung (Pre e. Rundfunk, Veran taltungen). 
2) n ngehorige und Betroffene (tiber elb thilfegruppen), 
3) n profe ionelle Betreuer (Fonbildungen. eminare. Kongres e. 

Veroffenll ichungen), 

Mit ahnlichen Modellen, wie dem im »Wfuzburger Modell« beschriebenen 
Vorgehen, dtirften sich sozialpsychiatrische Initiativen der Therapie ent­
wickeln lassen. Da tiber 80% aller Alzheimer-Patienten zu Hause von 
Angeh6rigen betreut werden, kommt dem sozialpsychiatrischen Ansatz 
hohe Prioritat zu. 

8.3 Psychotherapeutisch/verhaltenstherapeutischer Ansatz 

Die zweite wichtige Saule ist die der Psychotherapie und insbesondere der 
Verhaltenstherapie bei kognitiver Beeintrachtigung. Zielgruppen sind hier 
neben den Dementen bei zunehmender Beeintrachtigung der Kranken auch 
AngehOrige und unmittelbar Pflegende. 
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Bei der Psychotherapie handelt es sich urn praventive Verhaltensstra­
tegien, die der Verminderung psychischer StOrungen und korperlicher 
Krankheiten unter Forderung von Wohlbefmden und Autonomie v. a. im 
Alter dienen. Zum einen sollen die Verfahren dem alten Menschen mit 
dem Handicap der Demenz Moglichkeiten schaffen, seelische Belastungen 
zu bewaltigen und lebensverlangemd zu wirken, zum anderen sollen 
Verfahren eingesetzt werden, die dem Ziel dienen, auch das Risiko­
verhalten zu reduzieren. Dazu gehoren sowohl kognitive Techniken als 
auch Trainingverfahren wie etwa Gedachtnistraining oder Training kog­
nitiver Leistungen. 

Bei Anwendung psychologisch fundierter TherapiemaBnahmen erwies 
sich ein Stufenplan als hilfreich, der sich am Schweregrad orientiert. In die 
Sprache des Therapeuten tibersetzt beinhaltet diese PsychotherapieNer­
haltenstherapie bei Alzheimer-Patienten 

be; le;chter Demen:.: 
- Verhalten analyse (Verhalten be bachtung und -beschreibung). 
- Geront p. ychotherapie. 
- operante Methoden 1um bbau von unerwiin chten Verhalten weisen wie 1. B. 

po. hive Ven;tiirkung millels 
- " haping« (Verhalten ·formung). 
- »prompting« (Hilfe,teHung). 
- »fading« (Ausblendung der Hilfe. teHung); 

be; m;uelgradiger Demell:': 
- operantc Methoden lur ufteilung eine komplexen Verhaltens in kleine und 

klein te erhalten hrittc wie l . B. »chaining« (Verhaltenverkellung). 
- kl isches K nditionieren (z. B. von Vertrautem mil euem oder von »duma!. « 

auf " heule«). 
- perames K nditionieren wie l . B. positive verbale oder materielle eNiirkung, 
- Modellemen zur Emwicklung und ufrechterhalLUng erwUn chter Verhaltens-

wei. en wie z. B. »modelling effect« (BeobachLUng lerneffekt). 
- Realitiil riemierungstraining (ROT); 

be; schwerer Dell/ellZ: 
- verhaltenstherapeuti che Intervemion bei lnkontinenz: KontingeDzmanagemenl. 

Nur bei leichter Demenz wird die Gerontopsychotherapie einsetzbar 
sein; spater folgen dann verhaltenstherapeutische Konzepte wie operantes 
und klassisches Konditionieren und die Milieutherapie. Mit zunehmender 
Demenz wird der Angehorigenbeitrag stetig wachsen, waruend die Kom­
petenz des Patienten weiter abnimmt. Psychotherapie bei Schwerst­
dementen ist dann ausschlieBlich als Psychotherapie bei betroffenen An-
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gehorigen und unmittelbar Pflegenden angebracht, wenn verhaltensthera­
peutische Interventionen mittels Kontingenzmanagement nicht mehr grei­
fen. 

Zu der zweiten Saule gehOrt auch die Verhaltenstherapie, auf die im 
folgenden anhand einer kognitiven Milieutherapie, wie sie von Wettstein 
(1991) beschrieben wurde, etwas detaillierter eingegangen werden solI, da 
das therapeutische Vorgehen bei schwer- bzw. schwerstdementen Patien­
ten besonderer Strategien bedarf. 

Die Grundsatze der kognitiven Milieutherapie (KMT) beinhalten die 
Anpassung der menschlichen und physikalischen Umwelt der Demenz­
kranken an seine verminderte kognitive Leistungsfahigkeit und an seme 
Ressourcen; sie umfaBt 4 Schritte: 

cirri/( I. Delailliene Infonnalion d r ngehtirigen und profe .. ionellen Betreuer 
Uber Defi7ile und Res ourcen (k gnitive und .omalis he) erlauben ein rarbeilen 
einer palienlen7enuienen Betreuung tralegie; 

Sclrrill 2. Hilfen zur Kompen alion der Defizile ersparen dem Patiemen ro lralion 
und nlmuligung und erlauben ihm. MUI und nergie lU sparen rur 

clrritt 3. ktivierong der n h v rhandenen Resour en durch 
- aklivierende Pflege. l . B. Toileuenlraining. 
- gezieltes .. ben im Grenzbereich DefizitlRe s urcen unler fa hkundiger nlei-

tung, 
- allgemeine nimalion im Bereich der n h inlaklen Re ourcen (I.. B. palie­

rengehen): 

Sclrri/l.J. npassen der Umw It an Defizile. z. B. 
- mtigli h I wenig andem \ egen der amne. iebcdinglen Anpassungs chwierig­

keilcn. 
- bei vtilliger tinlicher De rienlierong: eVIl. ge:chlossene mgebung. 

rientierungshilfen. I.. B. achllichl. 
npassen der Kleidung. z. B. hlUpf. chuh . taU Binde. chuh bei Apraxie. 

Einiges an dem Konzept, v. a. therapeutische MaBnahmen, die unter 
Schritt 4 angegeben sind, erinnem an die schon lange bekannten Reali­
tatsorientierungsprogramme, die bereits 1958 von dem amerikanischen 
Psychiater Folsom in Form einer Pilotstudie am Veterans Administration 
Hospital in Topeka (USA) eingefiihrt wurden. 
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8.4 Pharmakotherapeutischer Ansatz 

Wiihrend die sozialpsychiatrischen und psychotherapeutisch!verhaltens­
therapeutischen Therapieformen bei Demenzen Umfeld und Psyche sta­
bilisieren, darf nicht tibersehen werden, daB diese Therapien primiir 
symptomorientiert arbeiten. Die pharmakologischen Ansatze hingegen 
versuchen, neben der Symptombehandlung auch ursachenbezogen vorzu­
gehen. 

Die 3. wichtige Saule steHt deshalb die der Pharmakotherapie dar. Drei 
Bereiche sind dabei von klinischer Bedeutung: 

1. die Behandlung von Begleiterkrankungen und Verhaltensstabilisierung 
(symptomatische Therapie), 

2. himleistungsfordemde MaBnahmen, 
3. prophylaktische/neuroprotektive MaBnahmen. 

Auch beim therapeutischen Management mit Pharmaka soUte man sich 
immer wieder vergegenwartigen, daB es Symptome gibt, die sich »eher 
gut« und soIche, die sich »weniger gut« behandeln lassen (s. oben). Eher 
gut behandelbar sind Begleitsymptome der Demenz, wie z. B. Depres­
sionen und Agitiertheit, wahrend Himleistungsst6rungen weniger gut 
behandelbar sind. Medikamente gegen Begleitsymptome wie z. B. 
Schlaflosigkeit, psychomotorische Unruhezustande, depressive Verstim­
mungen und ausgepragte Angstzustlinde sind in TabeUe 13 enthalten. Beim 
geschickten Umgang mit diesen Medikamenten vermindert man Symp­
tome wie Agitiertheit und Schlafst6rungen und entlastet so die Ange-

Tabelle 13. Medikamente bei Verhaltensstorungen infolge Demenz 

Verhalten t"rung Medikamem 

chlaf tarungen und leichte Unruhe, iederpotente Neuroleptika (Promethazin, 
leichte p ),choti che Zu tiinde Promazin, Melperon, Pipamperon) nxio-

Iytika (Diazepam. Temazepam, L nnetaze-
pam, lomethiazol) 

P ychomotori che nruhe Hochpotente curoleptika (Haloperidol) 

Deprcs ive Verstimmungen Antidepre iva (ea e: Vcrschlechtcrung 
der D menz durch anticholinerge 

cbenwirkungcn) 
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horigen, die oft durch das 24-h-Pflegeprogramm bis zum AuBersten be­
lastet werden. 

8.4.1 Strategien bei der Behandlung der Demenz yom Alzhelmer-Typ 

8.4.1.1 Neurotransmittersupplementierung. Bei der Behandlung der 
HirnleistungsstOrungen gibt es unterschiedliche Strategien. Zu den 
bekanntesten gehort die Substitution klassischer Neurotransmitter oder 
deren Vorstufen. Die Substitutionstherapie fuBt auf der Kenntnis, daB bei 
der Alzheimer-Demenz die wichtigsten Neurotransmittersysteme befallen 
sind und zwar: 

a) das cholinerge System, das aus den Nucleus basalis Meynert kommend 
Projektionsbahnen in den gesamten Kortex und in den Hippocampus 
sendet, 

b) das aus dem Locus coeruleus aufsteigende noradrenerge System, 
c) das aus dem Nucleus raphe dorsalis kommende serotonerge System, 
d) das aus dem ventralen Tegmentum herriihrende und in frontale und 

limbische Regionen projizierende und das aus der Substantia nigra in 
das Striatum hineinreichende dopaminerge System und auBerdem das 
tuberoinfundibulare System, das auf die Prolaktinausschiittung wirkt. 

Das cholinerge und die katecholaminergen Neurotransmittersysteme sind 
dabei in der in Tabelle 14 dargestellten Weise befallen, d. h. umgekehrt 
wie beim Morbus Parkinson ist das cholinerge System offensichtlich am 
meisten betroffen. In Anlehnung an die Azetylcholinmangelhypothese 
besteht ein therapeutisches Vorgehen in der Substitution des Transmitters 
(Acetylcholin und dessen Vorstufen und zwar einerseits prasynaptisch 
durch Steigerung der Synthese (z. B. mittels Cholinzufuhr), dann im 

Tabelle 14. Vereinfachte Ubersicht iiber Neurotransmitter bei DAT und Morbus Par­
kinson. (Nach: Riederer, Brain Tribune 9 (1991)) 

OAT ACh > 5-HT » A > OA 
o > A » 5-HT > ACh 

DA Dopamin 
A oradrenalin 

5-HT erotonin 
Ch Acetylcholin 

> tarker vom degenerativen ProzeB belroffen 
» we entlich tarker vom degenerati en ProzeB betroffen 
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synaptischen Spalt durch Hemmung des Abbaus (z. B. mittels Cholines­
terasehemmern) und schlieJ31ich postsynaptisch durch Rezeptorstimulation 
(z.B. mittels Rezeptoragonisten wie RS86, Arecholin und Pilocarpin). 

Besonders erfolgversprechend schienen eine Zeitlang Mechanismen zu 
sein, die den Abbau hemmen. Die bekanntesten Substanzen sind dabei 
Physostigmin und Tetrahydroaminoacridine (THA), das Tacrine. Eine 
Kombinationsbehandlung von Physostigmin und Lecithin gab anfanglich 
AniaB zu Hoffnungen (Peters und Levin 1979; Wettstein et al. 1991). 
Mehrere Versuche, die Resultate zu reproduzieren, miJ31angen jedoch. 
Mnlich verliefen Versuche mit einer direkten Acety1cholimezeptor­
stimulation z. B. mit der Substanz RS86 (Wettstein et al. 1984; Bruno et al. 
1986). Mit Enthusiasmus berichtete Summers et al. (1986) tiber einen 
Behandlungsversuch mit Tacrine: bei 16 von 17 mittelgradig befallenen 
Alzheimer-Patienten waren deutliche Zustandsbesserungen aufgetreten. 
Spater konnten die Studienergebnisse jedoch nicht iihnlich gtinstig repli­
ziert werden. 

Behandlungsstrategien mit katecholaminergen Transmittern sind derzeit 
noch im Stadium der Entwicklung und klinisch nicht ausreichend erprobt. 
Erwahnenswert sind erste Ergebnisse mit Deprenyl, wonach sich moto­
rische Funktionen besserten, ohne daB es aber zu einer gesteigten kogni­
tiven Leistungsfiihigkeit kam (Tariot et al. 1987 a, b). 

Zu den katecholaminergen Transmittern gehort auch das Dopamin, 
dessen Umsatz bei der DAT ebenfalls beeintrachtigt ist. Dementsprechend 
laBt sich die nootrope Wirksamkeit etwa der Substanz Nicergolin durch 
deren dopaminerge Aktivitat und der hiermit verbundenen Vigilanz­
steigerung teilweise erklaren. Untermauert wird dieser Zusammenhang 
durch Forschungsergebnisse, we1che nicht nur die nootrope Aktivitat von 
Nicergolin bei degenerativer und vaskular bedingter Demenz sowie deren 
Mischformen belgen (Herrschaft 1992), sondern auch bei dem kombi­
nierten Auftreten von Morbus Parkinson mit Demenz (sog. Parkinson-Plus­
Syndrom) mit der tiblichen Dosierung von 2mal 30 mgffag beztiglich der 
ursprtinglichen L-Dopadosis einen Einspareffekt von ca. 25% demon­
strierten. Auch das signifikante Absinken der Prolaktinspiegel reflektierte 
bei diesen Untersuchungen die dopaminerge Aktivitat von Nicergolin. 

8.4.1.2 Nootropika. Unter Nootropika werden zentralnervos wirksame 
Substanzen verstanden, die hohere integrative Hirnfunktionen wie 
Gedachtnis, Lern-, Auffassungs-, Denk- und Konzentrationsfiihigkeit ver­
bessern sollen, fUr die jedoch ein spezifischer, einheitlicher Wirkungs­
mechanismus nicht bekannt ist (Coper und Kanowski 1983). Sie gehoren 
pharmakologisch unterschiedlichen Stoffgruppen an und haben eine 
unterschiedliche Struktur. Der Wirkungsweise von Nootropika liegt all-
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gemein die Auffassung zugrunde, daB sie noch funktionsfiihige Neuro­
nenverbiinde zu optimaler Leistung stimulieren vermogen (Stabilisierung 
der adaptativen Kapazitiit), oder gegen pathologische Einfltisse zu schtitzen 
vermogen (z. B. StOrungen des Glukose- und Energiehaushalts oder 
Transmittermetabolismus) (Kanowski 1986). Sie gehOren in Deutschland 
zu den am haufigsten verschriebenen Medikamenten in der Pharmako­
therapie der Demenzen. Obwohl ihre Wirksamkeit umstritten ist, konnen 
sie eine berechtigte Anwendung in einem rationalen Therapiekonzept 
finden. Da viele Nootropika altbekannte und empirisch entwickelte phar­
makologische Substanzen sind, gentigen die damals durchgefUhrten Stu­
dien zum Wirksamkeitsnachweis hiiufig nicht mehr den modemen 
Anforderungen, wie sie in letzter Zeit yom Bundesgesundheitsamt for­
muliert worden sind. So erkHiren sich manche Diskussionen urn eine 
Wirksamkeit der Nootropika tiber methodische Probleme. Zusatzlich ist 
eine Verzogerung eines progredienten Krankheitsprozesses, wie bei der 
Demenz yom Alzheimer-Typ zu erwarten, in der klinischen Erfahrung am 
einzelnen Patienten schwer zu belegen. Klinisch wirksamen Nootropika 
wie dem Nicergolin, Pyritinol, Pirazetam und Dihydroergotoxinmesylat 
wird eine EinfluBnahme auf den Glukosestoffwechsel zugeschrieben; aber 
auch neuroprotektive Wirkungen lassen sich fUr einige Nootropika bele­
gen. 

Einige nootrop wirksame Substanzen (wie z. B. Nicergolin) haben 
zusatzlich thrombozytenaggregationshemmende Wirkungen, die bei der 
Multiinfarkt-Demenz und Mischformen ebenfalls erwtinscht sind, wobei 
die bei Nootropika in unterschiedlichem AusmaB erzielbaren restituieren­
den Effekte auf den geschadigten Glukosestoffwechsel davon unabhangig 
sind. Weitere bekannte Strategien der Behandlung sind andere rheolo­
gische MaBnahmen bei der Multiinfarkt-Demenz und bei gemischten De­
menzen (wie z. B. tiber Meclofenoxat, Naftidrofuryl oder Pentoxifyllin), 
die Verminderung oder Ausschaltung von Risikofaktoren (z. B. des mog­
licherweise schiidlichen Aluminium) und das Vermeiden von anticholinerg 
wirksamen Substanzen (z. B. Antidepressiva oder Antiparkinson-Mittel 
mit anticholinerger Komponente). 

8.4.1.3 Neuroprotektiva 

8.4.1.3.1 Beeinflussung von Membraneigenschaften. Neuere Strategien 
fuBen auf Membrankonzepten und beinhaIten therapeutische EinfluBnah­
men auf biologische Membranen. Mit zunehmendem Alter finden inner­
halb der Fltissigmosaikstruktur der Membranen Veranderungen statt. 
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Die qualitative und quantitative Zu ammensell.ung dcr Lipide im Alter: 

a) Phosph lipid- holc~tcrin- erhtillni nimmt LU. 

b) monoungeiitligtc Fettsiiuren nehmen LU. 

) Membranrigiditiil nimmt zu. 
d) Aktivital d r a+/K·- TPase sinkl, 
e) D pamin- plake sinkt. 
I) Pho pholipa! aktivitiit inkt, 
g) cetylcholinfrei . ctzung ~inkt. 
h) H inkt. 

Therapeutische Ansatze zielen auf eine Applikation von Membranbau­
steinen und -stabilisatoren hin (z. B. Phosphatidylserin, Phosphatidylcho­
lin, CDP-Cholin, a-Liponsaure), urn so der Membranschadigung entge­
genzuwirken. 

8.4.1.3.2 Substanzen gegen freie Sauerstoffradikale. Die Hypothese 
beinhaltet, daB auch freie Radikale destruierende Einfltisse auf die Mem­
branen austiben konnen. Durch den starken Anstieg der Kalziurnkonzen­
tration werden Phospholipasen aktiviert, die wiederum membranbildende 
Phospholipide metabolisieren; dadurch entstehen freie Fettsauren und tiber 
Arachnoidonsaure und Prostaglandine freie Radikale. Therapeutische 
Erwagungen beziehen deshalb eine Prophylaxe mit den Radikalfangem 
Vitamin E, C und Selen mit ein. 

Zu dem am starksten wirkenden Radikalfiingem zahlt die im Handel 
befindliche a-Liponsaure, wobei auch von anderen Substanzen, wie z. B. 
dem Gingko biloba, diese Eigenschaft bekannt ist. 

8.4.1.3.3 Substanzen gegen Exzitotoxinwirkungen. Die Exzitotoxin­
theorie fuBt auf Befunden, daB vermehrtes Glutamat, das z. B. bei Ischa­
mien und Zelluntergangen anfallt, zu einer dauerhaften zellschadigenden 
Depolarisation und somit zum Zelltod (Exzitotoxinwirkung) ftihrt. 
Dauerdepolarisation wiederum setzt vermehrt KaIzium frei, das kataboli­
sche Enzyme wie Lipasen und Proteasen aktiviert. Bei den Kalziumanta­
gonisten und Glutamatantagonisten zeichnet sich wahrscheinlich eine 
Behandlungsmethode ab, urn diesen Circulus virtiosus zu durchbrechen. 
Entsprechende Medikamente, die sich im Handel befinden, sind z. B. 
Nimodipin und Memantine. 
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S.4.1A ZukOnftlge Strateglen. Es gibt noch eine groGe Anzahl von 
wertvollen Hypothesen, die fUr zukiinftige therapeutische Strategien von 
Interesse sind. Zu den wichtigsten gehoren: 

trophische Faktoren (Neuropeptide), 
- molekulargenetische Ansatze, 

inverse Benzodiazepinagonisten, 
- Transplantationsideen. 

Unter der Behandlung mit trophischen Faktoren versteht man thera­
peutische Ansatze mit dem Nervenwachstumsfaktor. 

Molekulargenetische Ansatze gehen davon aus, durch Einpflanzen von 
zusatzlichen Genen Zellen zur Bildung von schiitzenden Substanzen 
anzuregen oder durch die Gabe von bestimmten Hemmstoffen schadliche 
Gene »abzuschalten«. Besonders im Auge hat man hier die Regulation des 
Amyloid-Precursor-Proteins, urn auf diese Weise die Ablagerung vom 
Amyloid in den Plaques, den Neuronen und den GefaBen zu verhindern. 

Inverse Benzodiazpinagonisten (z. B. ~-Carboline, ZK93426) block­
ieren GABA-Rezeptoren, die wiederum hemmend auf die Neurone im 
Nucleus basalis Meynert (NbM) einwirken. Entsprechende Pharmaka 
sollen dazu beitragen, daB verfUgbare Neurone besser wirken. 

Bei den Neuropeptiden handelt es sich urn kleine Proteine aus 5-50 
Aminosiiuren. Sie verhalten sich iihnlich wie Neurotransmitter, mit denen 
sie auch zusammen in der Zelle vorkommen. Sie wirken modulierend und 
langerfristig auf Transmittervorgiinge ein. In Erprobung sind derzeit Sub­
stanzen wie z. B. das Somatostatin und Galanin, aber auch Insulin. 

Insulin gilt auch im Gehirn als Regulator der Glukoseaufnahme und 
-verwertung und bewirkt akute metabolische Effekte. Insulinwirkungen 
werden nun nicht nur fiir die inneren Organe und die Peripherie, sondern 
auch fur das ZNS diskutiert, wobei das Insulin trophische Effekte, wie z. B. 
Dendridenwachstum und Aussprossen von Nervenfortsatzen, bewirken 
solI. 

Bjorglund u. Gage pflanzten nach Destruktion von cholinergen Neu­
ronen im Nucleus basalis Meynert bei Ratten intaktes embryonales 
Gewebe in den geschiidigten Bereich ein und konnten danach das stark 
beeintriichtigte Lernverhalten bei den geschiidigten Tieren wieder verbes­
sern. Dies wird auf die vermehrte Ausschiittung von Acetylcholin 
zuruckgefuhrt. Am ehesten scheinen dann Einpflanzungen von Nerven­
zellen erfolgreich zu sein, wenn das am stiirksten betroffene Neurotrans­
mittersystem »repariert« wird. Dies scheint bei Transplantationen von 
cholinergen Nervenzellen anstelle degenerierter cholinerger Neurone des 
Nucleus basalis Meynert bei der Alzheimer-Demenz der Fall zu sein. Da 
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aber meist mehrere Transmittersysteme befallen sind, steht der Wirksam­
keitsnachweis beim neuronalen »grafting« noch aus. 

8.4.1.5 Derzeitiges Vorgehen. Zum SchluB des Abschnitts tiber die 
Therapie der Alzheimer-Demenz solI noch auf derzeit iibliche Vorge­
hensweisen eingegangen werden. 

Nach dem derzeitigen Wissensstand und aus rein praktischen Erwa­
gungen ergibt sich bei der Therapie Demenz yom Alzheimer-Typ das 
Vorgehen der Tabelle 15, das nach Friiherkennung mittels Testpsychologie 
und Bildgebung vorsieht, die Patienten mit einem wirksamen Nootropi­
kum, evtl. in Verbindung mit einem Neuroprotektivum, z. B. einem 
membranstabilisierenden oder radikalfangenden Medikament zu behan­
deln. Sinnvollerweise wird man so vorgehen, daB man eine von den oben 
genannten wirksamen Substanzen kurmiillig tiber 3-4 Monate anwendet; 
respondiert der Patient dabei nicht, wird man einen Wechsel auf eine 
andere Wirksubstanz vomehmen und wie beschrieben verfahren. 

Nach neuesten Resultaten wird man dieses pharmakologische Vorgehen 
mit einem verhaltenstherapeutischen Konzept kombinieren. Bei schwer 
dementen Patienten schlieBlich wird nur noch der sozialpsychiatrisch/ 
verhaltenstherapeutische Ansatz, also die Rundumpflege, in Frage kom­
men. Dies verdeutlicht nochmals die Dringlichkeit, auch angesichts der 
wachsenden Anzahl an Alzheimer-Patienten, das Demenzproblem mehr in 

Tabelle 15. Therapeutische Strategien bei der Alzheimer-Krankheit 

Pharmakotherapie 

Nootrope Therapie 

Soziotherapeutischer / z. B. Dihydroergotoxinmesilat 

Ansatz Nicergolin 
Pirazetam 

I 
Pyritinol 

N europrotekti v 

Psychotherapeutischerl Membranstabilisierend 

verhaltenstherapeutischer 

~ 
Radikalfanger 

Ansatz (z. B. Vitamin C und E, 
Selen, Alpha-Liponsaure) 

Kalziumantagonisten 
Glutamatantagonisten 
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unsere Betraehtungen einzubringen. Unter diesem Aspekt mussen aueh 
Nootropika und Medikamentenpriifungen von anderen Antidemenzprapa­
raten gegen Plazebo gesehen werden. Es ware unethiseh, wenn eine derzeit 
erwiesenermaBen wirksame Behandlung Patienten mit einem sehweren, 
potentiell letalen Leiden vorenthalten bliebe. 

8.4.1.6 Fragwiirdige Methoden. Von Therapiemethoden mit »sensatio­
nellem« Erfolg ist wenig zu halten. Zu den wiehtigsten zweifelhaften 
Verfahren und Therapievorsehiagen gehoren: 

1. Psyehostimulanzien wie z.B. Amphetamine (ANI). Diese Substanzen 
konnen zwar die Vigilanz steigem, beeinflussen aber nieht auf Dauer 
das kognitive Defizit. 

2. Geriatrika wie Gero-H3-Asian oder K.H.3. Die darin enthaltene Sub­
stanz Proeainhydroehlorid hat keine antidementielle Wirkung. 

3. 02-Uberdruektherapie, bei der sieh bis jetzt kein Hinweis auf Wirk­
samkeit ergab. 
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9 Rechtllche Probleme 

9.1 Pflegschaft und Betreuung (selt 1. 1. 19921 

Alte Menschen mit einer Demenz erreichen friiher oder spater den Zustand 
einer partiellen oder volligen Geschiiftsunfiihigkeit. Nach den gesetzlichen 
Bestimmungen (BGB § 104) ist dabei geschaftsunfahig, »wer sich in einem 
die freie Willensbestimmung ausschlieBenden Zustand befindet, sofem 
nicht der Zustand der Natur nach ein voriibergehender ist«. Bis zum 
1. 1. 1992 wurden bei Dementen rechtliche Probleme tiber eine Pflegschaft 
(auch Gebrechlichkeitspflegschaft genannt) geregelt (§ 1910). In genau 
urnrissenen Lebensbereichen tibemahm dabei meist ein Angehoriger die 
Entscheidungen fur den Kranken. 1m Zuge der Weiterentwicklung und 
Humanisierung der Rechtsprechung ftir Personen mit einer psychischen 
Krankheit oder einer korperlichen, geistigen oder seelischen Behinderung 
wurde am 1. 1. 1992 das neue »Gesetz zur Reform des Rechts der Vor­
mundschaft und Pflegschaft fur Volljahrige (Betreuungsgesetz-BtG) ein­
gefuhrt. 

Urn das neue Betreuungsgesetz besser zu verstehen, solI zunachst auf 
Regelungen eingegangen werden, wie sie bis Ende 1991 bestanden haben. 
Zur Personensorge Volljahriger waren dabei Vorgehensweisen wie 
»Vormundschaft« (§ 6 BGB) und »Pflegschaft« (§ 1910 BGB) vorgesehen. 
1m westlichen Bundesgebiet standen z. B. 1988 ca. 70000 Menschen unter 
Vormundschaft und 160 000 unter Pflegschaft (von Oefele 1992). Die 
Zahlen belegeri, daB im Lauf der Zeit die Pflegschaft der Entmlindigung 
vorgezogen wurde. Dies war teils verfahrenstechnisch begriindet, da das 
Entmlindigungsverfahren in der ZivilprozeBordnung (ZBO) geregelt wurde 
und somit flir den Entmtindigenden einen ZivilprozeB darstellte, wahrend 
das Pflegschaftsverfahren den Regelungen des Gesetzes tiber die Angele­
genheiten der freiwilligen Gerichtsbarkeit (FGG) folgte und somit einfa­
cher zu flihren war. Die Stellung einer Pflegschaft wurde auBerdem als 
weniger diskriminierend empfunden als eine Entmtindigung. 

Die Pflegschaft war als UntersrutzungsmaBnahme fur gebrechliche 
Personen vorgesehen und soUte moglichst mit deren Einwilligung ein­
gerichtet werden, wobei auch die Moglichkeit offen gehalten wurde, eine 
Pflegschaft auch ohne Zustimmung zu erwirken, wenn eine sinnvoUe 
Verstandigung mit dem Kranken nicht mehr moglich war. Auf Antrag des 
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Betroffenen oder der Angehorigen oder von Amts wegen konnte vom 
Vormundschaftgericht ein Pfleger fUr die Besorgung von Vermogens- und 
Behordenangelegenheiten sowie die Aufenthaltsbestimmung bestellt wer­
den. Beantragten AngehOrige eine Pflegschaft, muBte ein amtsiirztliches 
Attest eingeholt werden mit der Bestatigung, daB eine sinnvolle Ver­
stiindigung mit dem Betroffenen nicht mehr moglich war. Die Auswahl des 
Pflegers wurde vom Amtsgericht in eigener Verantwortung vorgenommen, 
wobei meistens Angehorige oder enge Bezugspersonen als Pfleger bestellt 
wurden. 

Als Kritik des Pflegschaftsverfahrens wurde vorgetragen, daB eine 
Pflegschaft einen zu starren Eingriff in die personliche Autonomie dar­
stelle und RestHihigkeiten zuwenig beriicksichtige. Gegeniiber dem Pfleger 
habe der Betroffene zu wenig Einwirkungsmoglichkeiten, und der Pfleg­
ling sei weitgehend vom Rechtsleben ausgeschlossen. Bei im Vordergrund 
stehender Verwaltung der Vermogensangelegenheiten wurde die Perso­
nensorge als unzureichend angesehen. Ais besonders gravierender Nachteil 
der Pflegschaft wurde das Fehlen einer regelmaBigen Uberpriifung ange­
sehen; die Nomenklatur wurde als diskriminierend empfunden. 

In Anbetracht der zahlenmaBig lawinenartigen Zunahme alterer und 
kranker Menschen entstand der Wunsch nach einer Rechtsreform, wobei 
am 1. 1. 1992 die bisherigen Rechtgegebenheiten der Vormundschaft und 
Pflegschaft zugunsten der Betreuung aufgehoben wurden. Wegen der 
prospektiven Bedeutung des Betreuungsrechts wurden Ausziige des Be­
treuungsrechts in dieses Buch aufgenommen und befinden sich im Anhang 
(Betreuungsgesetz - BtG, §§ 1896-1907; Anhang, Exemplar 8). Danach 
bestellt bei einem Betroffenen, der seine Angelegenheiten ganz oder teil­
weise nicht mehr besorgen kann, das Gericht auf seinen Antrag oder von 
Amts wegen einen Betreuer, wobei es zunachst auf die Einwilligung des 
Betroffenen nicht ankommt. Die Geschaftsfahigkeit wird, auch wenn eine 
Betreuung ohne Zustimmung des Kranken erfolgte, nicht tangiert. 1st eine 
Betreuung angeordnet, so bestellt das Vormundschaftsgericht einen 
Betreuer. Der Betreuer muB eine natiirliche Person sein, kann jedoch auch 
Angehoriger einer Behorde oder eines sog. Betreuungsvereins sein. Der 
Betreuer ist dann fUr Aufgabenkreise zustandig, die wesentlich detaillierter 
definiert sind als bisherige Wirkungskreise einer Pflegschaft. Die wich­
tigsten Aufgabenkreise sind beispielhaft: 
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ntcheidung Uber arillich ntersuchungen und Operati nen. 
- FUrsorge fllr eine Heilbehandlung. 
- Entscheidung Uber freiheitsenllichendc MaBnahmcn und deren K ntrolle. 
- Be tim mung de. AufenthallS. 
- b. chluB eine Heim- b/w. An. taltsvertragcs und Kontrolle der Einhahung. 
- Organisation von Begleitpersoncn fUr pazierfahrtcn. 
- rganisaton ambulanler Hilfen Lur hau. lichen Belreuung. 
- Regelung von Miet-. Pachl- und Wohnungsangclegenheilen. 
- Klarung der Vermogenwerhtiltnise. 
- inleilung. Verwendung und Verwahung der Einkiinfle. 
- erwahung des ge amten Vemlogen~. 
- chuldentilgung. 
- Belreibung von Fordcrungen. 
- Beantragung von Lei lungen und Vertretung gegeniiber Versi herungcn. Banken 

und Behorden. 
- FUhren de chriftverkehrs. 
- Fernmelde- und P . tverkehr. 
- Geltendmachen von Rechten gegeniiber einem Bevollma hllglen. 

Die beiden lelztgenannlen ufgabenkrei sind al~ einzige au h im Ge elLeSle I 

definiert (.' 1897 III und IV BGB). Moglich i I aber durchau. auch eine Belreuung 
mil dem ufgabenkreis .. aile Angclegcnhcilcn«. 

SolI eine erhebliche Gefahr fUr die Betroffenen oder deren Verrnagen 
abgewendet werden, kann dureh die Anordnung eines Einwilligungsvor­
behalts (§ 1903 BGB) die persanliche Autonomie eingesehrankt werden. 

Insgesamt gesehen gewahrt das neue Betreuungsgesetz den Betroffenen 
mehr persanliehe Autonomie, da sie weiterhin Willenserklarungen abge­
ben kannen, die der Betreuer nicht ignorieren darf. Da der sog. »Ta­
sehengeldparagraph« (§ 110 BGB) weiterhin gilt, bleibt dem Betreuten 
aueh bei Bestehung eines Einwilligungsvorbehalts ein begrenzter eigener 
Handlungsspielraum erhalten. Liegt Gesehaftsunfahigkeit vor, sind wei­
terhin die Willenserkl1irungen oder bei partieller Gesehaftsunfahigkeit 
Willenserkl1irungen in bestimrnten Bereiehen unwirksam. In diesen Fallen 
kommt ein Einwilligungsvorbehalt nieht in Betraeht, da Willenserklarun­
gen ohnehin nichtig sind. 

Weitere Einzelheiten zum Verfahren in Betreuungsangelegenheiten 
folgen den Richtlinien des neuen Betreuungsgesetzes (BtG) und kannen, 
was den Gesetzestext anbelangt, dem Anhang (Exemplar 9) entnomrnen 
werden. 
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9.2 Finanzielle HIHen 

Die Autoren waren sich dessen bewuBt, daB Angaben tiber finanzielle 
Erleichterungen einem sHindigem Wandel unterliegen; auBerdem sind 
besonders seit der Wiedervereinigung Deutschlands Unterschiede in den 
einzelnen BundesHindem zu berilcksichtigen. Trotzdem sollen die derzeit 
bekannten finanziellen Hilfen genannt werden, da bei ursachlich nicht 
behandelbaren Krankheiten v. a. soziale und finanzielle Hilfen willkom­
men sind. 

Demenzkranke haben Anspruch auf finanzielle Erleichterungen, die 
von unterschiedlichen Tragem geleistet werden. Nach dem Versorgungs­
recht sind Alzheimer-Kranke mit Ausnahme von sehr Ieichten StOrungen 
zu Beginn der Erkrankung als Schwerbehinderte anzusehen. Demzufolge 
haben sie Anspruch auf Anerkennung als Schwerbehinderte mit einem 
Behinderungsgrad von 100%, und es steht ihnen ein Schwerbehinderten­
ausweis zu. Zu beachten ist dabei, daB der Ausweis mit dem Merkzeichen 
»H« (= hilflos) versehen wird. Der Schwerbehindertenausweis kann bei 
den Versorgungsamtem beantragt werden. Vorteile des Schwerbehinder­
tenstatus sind z. B. Steuervergtinstigungen; auBerdem stehen den Alzhei­
mer-Kranken entweder Vergtinstigungen oder unentgeltIiches Bef6rdem 
im OffentIichen Nahverkehr zu. Hauptgrund dafilr sind OrientierungsstO­
rungen, die dazu filhren, daB Wegstrecken im Ortsverkehr nicht mehr zu 
FuB zuriickgelegt werden k6nnen. 

Weitere finanzielle Hilfen stehen jedem schwer PfJegebedtirftigen seit 
dem 1. 1. 1991 in Form von je 25 Pflegestunden im Monat bis zu einem 
H6chstbetrag von DM 750,- zu. Anstelle dieser hauslichen Pflegehilfe 
kann auch ein Pauschalbetrag von monatlich DM 400,- beantragt werden, 
insbesondere dann, wenn sich mehrere Personen in der Pflege ab16sen und 
eine Sozialstation nicht in Anspruch genommen wird. Entsprechende 
Antrage k6nnen an die Krankenkassen gerichtet werden. 

Wird filr den Urlaub der Pflegeperson eine sog. »Urlaubspflege« 
(Aufwendungen bis zu DM 1800, - jlihrlich) beantragt, so wird die haus­
Iiche Pflegehilfe im Urlaubsmonat nicht zusatzlich gewlibrt, sondem mit 
der »Urlaubspflege« verrechnet. Eine Voraussetzung zur Gewahrung einer 
Urlaubspflege besteht allerdings darin, daB die Pflegeperson den schwer 
Pflegebedtirftigen zuvor mindestens 12 Monate gepflegt haben muB. Bei 
einer hauslichen Pflegehilfe fallt diese Voraussetzung selbstverstandIich 
weg. 
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Neben diesen Leistungen gibt es im Rahmen der Gesundheitsreform 
noch die 

- »hausliche Krankenpflege« (z. B. nach einem Krankenhausaufenthalt) 
fiir einen relativ kurzen Zeitraum von etwa 4 W ochen - bezahlt wird 
diese Leistung von den Krankenkassen -
und die 

- »Hilfe zur Pflege« als Leistung des Sozialamts im Rahmen des Bun­
dessozialhilfegesetzes. Hiermit konnen Grundpflege (Hilfe bei Kor­
perhygiene) und Hilfe im Haushalt bezahlt werden, wobei bei der 
Antragstellung das Einkommen, die Hohe des Sparguthabens sowie 
hohere Sachwerte (z.B. Haus-lWohnungseigentum und Wertpapiere 
etc.) angegeben und bis zu einer gewissen Hohe auch eingesetzt werden 
mussen. 

Antrage hierzu konnen beim zustandigen Bezirksamt, Abteilung Sozial­
we sen (Sozialamt), gestellt werden. 

Anspruch auf Pflegegeld hat der Alzheimer-Kranke, d. h. er selbst ist 
der AntragstelIer, und er selbst bekommt das Geld (und nicht die Ange­
horigen). Bei der Antragstellung kann ihm natiirlich von Angehorigen oder 
Sozialarbeitem geholfen werden, und er kann das Geld bis zu einem 
bestimmten Festbetrag auch flir die Sicherung der Pflege einsetzen. 

Bei Beschaftigung einer Haushaltshilfe mit sozialversicherungspflich­
tigem Arbeitsverhaltnis konnen bis zu DM 12000,- pro Jahr als Sonder­
ausgaben steuerlich begiinstigt abgerechnet werden. 

Laut Kramer (1989) konnen Alzheimer-Kranke auch von der Rund­
funk- und Femsehgebiihrenpflicht befreit werden, wenn eine Minderung 
der Erwerbsfahigkeit (MDE) von mindestens 80% besteht (schwere psy­
chische Stbrung) und sie wegen ihrer Krankheit »an offentlichen Veran­
staltungen standig nicht teilnehmen konnen«. 

9.3 Fahrtauglichkelt 

Die brisante Frage der Fahrtauglichkeit wurde in einem Gutachten 
»Krankheit und Kraftverkehr« (1985) eindeutig vemeint. Der entspre­
chende Gesetzestext solI zitiert werden: »Wer unter einer senilen oder 
prasenilen Himkrankheit oder unter einer schweren altersbedingten Per­
sonlichkeitsveranderung leidet, ist zum Fuhren von Kraftfahrzeugen aller 
Klassen ungeeignet:« als Begriindung heiBt es: »Der motorisierte Stra­
Benverkehr stellt an die menschliche Leistungs- und Belastungsfahigkeit 
besonders hohe Anforderungen. Es sind deshalb durch die nachlassende 
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psychophysische Leistungsfahigkeit des Menschen im hOheren Lebensalter 
zunehmend Anpassungsschwierigkeiten zu erwarten. Die Ursachen hierfiir 
sind im allgemeinen Leistungsrtickgang zu sehen; er hat stets eine orga­
nische Grundlage, und er ist in schwerer Auspdigung krankhaft (z. B. 
Arteriosklerose, athrophisierende Hirnprozesse).« 
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10 Hllfestellungen fOr Angeh6r1ge und Pflegende 

Aufgrund der Anderungen der Altersstruktur mit einem Mehrauftreten von 
80- und z. T. 90jahrigen kommen immer mehr ebenfalls betagte Ange­
horige in die Situation, die Pflege ihrer demenzkranken Eltem zu tiber­
nehmen. Oft ist es schon so, daB bei Erreichen der Berentung oder Pen­
sionierung im Alter von ca. 65 Jahren fur viele »Kinder« eine dritte 
Arbeitsperiode beginnt mit der Betreuung der Eltem oft tiber Zeitraume 
von mehreren Jahren und Jahrzehnten hinweg. 

Der Tatsache, daB die Familienstrukturen noch einigermaBen intakt 
sind, ist es zu verdanken, daB ca. 80% der Kranken noch zu Hause gepflegt 
werden konnen. Da sich aber innerhalb der letzten 20 Jahre die Wohn­
verhaltnisse alterer Menschen drastisch verandert haben (Tabelle 16) ist es 
abzusehen, daB urn die Jahrtausendwende herum immer mehr Kranke von 
sozialen Institutionen gepflegt werden mtissen. Urn so wichtiger ist es, im 
folgenden Hilfestellung fur AngehOrige und Pflegende zu vermitteln, 
wobei 3 Bereiche besprochen werden soIlen: 

- das beratende Gesprach 
- die Empfehlung geeigneter Institutionen zur Behandlung und 
- zur Betreuung und 
- die Beratung tiber Selbsthilfegruppen 

10.1 Das beratende Gesprach 

Das beratende Gesprach richtet sich an die Betroffenen und ihre Betreuer. 
Die grundlegenden Fragen der Gesprachsftihrung sollen nicht nochmals 

Tabelle 16. WohnverhiHtnisse alter Menschen (> 65 Jahre) 

Sozialer Bereich 1970 19 7 
(%1 [%] 

Einzelpersonenhau halt 25,1 33,4 
Zweipers nenhau halt 27.1 2 ,4 

und mehr Pe nen im Hau halt 12,9 6,7 
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beriihrt werden und wurden bereits in Abschn. 4.1 besprochen. Vor­
aussetzungen fUr ein zielgerichtetes Gesprach sind bei Verdacht auf eine 
DAT die Feststellung des Schweregrades der Erkrankung und der auf die 
Betreuer zukommenden Belastung. Neben neuropsychologischen Unter­
suchungsverfahren (Abschn. 4.2) sind dabei zur Belastungsfeststellung 
von Betreuem Selbstbeurteilungsskalen in der Fachliteratur verftigbar 
(Griitzner 1992; deutsche Fassung Ihl u. Frolich 1991). Die StreBliste im 
Anhang kann dem Pflegepersonal und AngehOrigen helfen, mit der Pflege 
besser fertig zu werden (Anhang, Exemplar 10). 

Grundsatzlich sollte bei der Beratung von Betroffenen und Betreuem 
versucht werden, eine hausliche Pflege so lange wie moglich aufrecht zu 
erhalten, wobei nochmals auf die gesetzlichen Unterstiitzungsmoglich­
keiten des vorangegangenen Abschnitts 9 hingewiesen wird. Eine Liste fUr 
die Pflege zu Hause findet sich ebenfalls im Anhang (Exemplar 10). Dieses 
Formular kann von Familienmitgliedem bentitzt werden, urn festzustellen, 
wieviel menschliche und technische Hilfe fUr den Alltag notwendig ist. 

10.2 Empfehlung geeigneter Institution en zur Behandlung 

Vor aHem bei hauslicher Pflege ist die zusatzliche Kenntnis von ambu­
lanten Pflegeeinrichtungen niitzlich. Neben den seit Jahren bestehenden 
und oft iiberlasteten Sozialstationen entsteht z. Z. ein Netz von Tages­
pflegeeinrichtungen und Tageskliniken. Diese Einrichtungen sind im 
Gegensatz zu Altersheimen und Pflegeheimen in der Bevolkerung noch 
weitgehend unbekannt. Wegen derzeit haufiger Neueinrichtungen so1cher 
Institutionen ergeben sich oft direkte Aufnahmemoglichkeiten ohne lange 
Wartezeiten. 

Tagespflegeeinrichtungen und Tageskliniken (Anhang, Exemplar 12) 
betreuen Pflegebedtirftige - wie der Name sagt - wahrend des Tages. 1m 
Unterschied zu einer Tagesklinik, die tagliche Anwesenheit voraussetzt, 
konnen Tagespflegen stets auch ohne festen Tagesrhythmus aufgesucht 
werden. Die Institutionen erleichtem den Angehorigen und Betreuem die 
Pflege und ermoglichen es ihnen, gelegentlich auch ihren eigenen Inter­
essen nachzugehen. Oft laBt sich eine friihzeitige Heirnzuweisung der 
Kranken damit hinauszogern. Der geregelte Tagesablauf gibt den Betrof­
fenen Vertrautheit und das GefUhl, daB auch andere Bezugspersonen als 
Angehorige gentigend Zeit fUr sie aufbringen. 

Wiihrend die hausliche Pflege so lange wie moglich aufrecht erhalten 
werden sollte, gibt es Situationen, in denen eine Unterbringung in einem 
Pflegeheim vorzuziehen ist. Wird z. B. die Rund-um-die-Uhr-Pflege von 
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einem oder wenigen Angehorigen bewerkstelligt, sollte an eine Heim­
einweisung gedacht werden. Es empfiehlt sich hierbei, rechtzeitig zu pla­
nen, da viele Heime lange Wartelisten aufweisen. Daneben sollten die 
Heime auf ihre Tauglichkeit fur die Betroffenen geprtift werden. Es gibt 
nur wenige Institutionen, die speziell fUr Alzheimer-Kranke eingerichtet 
sind, und oft gibt es fUr Patienten mit dieser Erkrankung zuwenig Personal. 
Kriterien fur die Auswahl eines Heims sind ebenfalls in Form eines 
Arbeitsblattes publiziert und im Anhang (Exemplar 10) zusammengefaBt; 
sie erleichtem das Einschatzen der Eignung eines Heims fur Angehorige 
und Betreuer (Grtitzner 1992). 

10.3 Betreuung iiber Selbsthilfegruppen 

Betreuung und Pflege sind neben organisatorischen Problemen meist mit 
erheblichen psychischen Belastungen behaftet. Die Demenz vom Alzhei­
mer-Typ (neben ihr auch aIle anderen Demenzen) erfordert eine besondere 
Form der Betreuung. Das Konzept der Selbstbilfegruppen, in denen nor­
malerweise die Betroffenen sich treffen, wird bier auf die AngehOrigen 
ubertragen, da die Kranken meist nicht mehr dazu in der Lage sind, sich 
untereinander auszutauschen. Der Erfahrungsaustausch in Selbsthilfe­
gruppen wird dabei von Angehorigen und Betreuem meist als erleichtemd 
und entlastend empfunden. Viele regionale Besonderheiten bei der Be­
treuung der Erkrankten lassen sich bei diesen Treffen in Erfahrung bringen. 

Die Selbsthilfegruppen sind in oft regional en Aizheimer-Gesellschaften 
organisiert. Die derzeit bekannten Alzheimer Gesellschaften und viele 
Selbsthilfegruppen in Verbindung mit einer Liste von Tagespflegeein­
richtungen sind der Adressenliste im Anhang (Exemplar 12) zu entnehmen. 
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bhang 

ALLGEMEINE ZEITSCHRIFT 
FUR 

PSYCHIATRIE 
UND 

PSYCHISCH-GERICHTLICHE MEDIZIl\ 

DEUTSCH LANDS IRRENARZTEK 
UNTER DEH MlTREDAI\TION VON 

BOXHOEFFER CRAMER Y. GRASHEr KREUSER PELMAN SCHULE 
BRESLAr GOTTINGEX lIn.'CHEX W]XSF.XHL BONX 

DURCR 

HANS LAEHR 
SCHWEIZERHOF 

VIERUNDSECHZIGSTER BAND 

JS:&BST ETh"EM BERICRT 

ILLENAI' 

VBER DIE PSYCHIATRISCHE LITERATl'R ill JAHRE 1906 

REDIGIIlRT VON 

E.SCHULTZE nod O. SNELL 
GREIJ'SW.lLD 

tA 
¥ 
BERLIN 

LUNEBURG 

DRUCK UNO VERLAG VON GEORG REIMER 

1907 

Exemplar 1. Originalabdruck des Vortrags »mer eine eigenartige Erkrankung der 
Hirnrinde«, den A. Alzheimer am 3. November 1906 in Tiibingen hielt 
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Y cl'llancllnngcll Ilsychilltrischm' Y creinc. 

;-{7. \'1>rsallll1ll11llg Suowrstoentschrl' Trrenarztr in Tiihingrn 

alii :~. llnd 4. ~on>lIIbrr 1906. 

(i t' H h;ift sf ii h rer: l\rrlt~rr-Winll('nwl. lI'ul/'·II/'rrg-Stral.lllUr/!. 
S r h ri ft f ii h r(' 1': HHI/cr- \\'innental. Fi,/(·klt- TiiLillgen. 
I' r a s e nz lis t e: (~TeiIIlPhmer nnd (Jlistel ..tl:hri/JIeJ'-~liinchen. A IIlIlIi'IIa­

lIordt. R .. ::vlll-SchloB Hardt. HraltrJ.li-)liill~t('rlin!!el\. B,l/llke-Fleibnrg:. B"d,.,.­
\\·ilJllental. n".,d,-)fiinchplJ. Ra.,/I·,·-Tiibing,>l1_ fli" .• ,rall.'lrr-Kollstanz_ Rrrrlm. 

I'forzhl'im. &';88 -llIl'nau. Hi rkrr· Baden-Haden. Raisc/,- Tiibing!'n. ('111111'1'1'1" 

Stuttgart. ('Itrschmllllll-Tiihin!!en. J Irf.'l(lts-Heidelberg. Dai/'cr- Wemsberg. J lief:­
Iroddelau -Phili Pflsh ospi ta I. lJ(( 1/ III' lIiJrr!ler-.\ h rweiler. lJlllllkiihlu- KlingelJ m iin· 
ster. [);;,{uleill-Tubingen_ F,l('altl·Frankfurt a. ~l.. r:i.~rnbarh·WinnentaL Finckh· 
Tubingen. Frallk-Ziirich. Feidmallll·StuttgaI1_ F/ei.~rher·Tiibingen, F.-allk· 
Tubingen, r. GI',i'/:IlN'-Tiihingen. Gill/IIJI' TUbingen. (;/afzel·Giippingen. Oaf· 
,·ink·Frankfurt. a_ ~1.. UI'IlP' Tiibingen, H",.J,r·Freiburg. Hackliinder·Giessen, 
Heili!Jflllhal-Haden·Haden. Hegf!l ·-Wiesloch. H"/J(,·I/llws·Stelten i. Remsthal. 
Herber!· Tubingen, HUl'l'e·Pfullingen. .J u IIg· Burghiilzli- Ziirich. Isul'iin·Heidel· 
herg, KrellSl'1'·\yinnl'ntal. Krillllllel-Zvo'iefaJten. A-Iiip/,e/·Urach. Kii..lli,,·Stult· 
gart. K/ew~·EmmPJldingl'n. A'mu,8-Kennl'nburg. l\'ur=·PfuJlingen. LafJlleI" 
Frankfurt a. M .. L-mderer· Freiburg. Leri·Stuttgart. Jlcr=oochel" Tiibingen . .Yadlu· 
Emmendingl'n . .Yell1J1anJl·Karlsruhe. ,Yi/s(,},.'-)Iiinchen, Si8sl·Hl'idelberg. Pfer~­
Ilord:StraBburg i. E., Ran-'llhlJd:Stephansfl'ld, RlJlJdJtI'.'l· TubingeD, Riimer·Stut!· 
gart. Riill/er·Hirsau, Ro.~ell(eld·StraBburg i. E., Reis·:'\eckargemiind. r. Riilllelill' 
TubingI'D, Slaiyer·Hohenasperg, Sa!lln- Weinsberg, Sle7I!Je/·Bruchsal. Sick· 
Tiibingen, Sauberschwm,z·Elisabpthenberg bei Lorch. Schultes·Jllenau, &1/(;/1-
Weinsberg. Slade· Hub, 8dmeider-Goddelau·Philippshospital, Schnorr /'. ('m·ol,,· 
(l'1t1-0bersendling· Miinchen. Stei,,· Budapest. Schleich· Tubingen, 17")lI/.,ell·Bonn. 
[',·slein·Heidelberg, lI'oUl'lIiJrr.'l·StraBburg i. E .. lriehl·Scbussenried, ollar Wl'i/· 
Stuttgart, Weill land· \\' eiBenau. Jriedl'nlllallll-Rottenmiinster. II-eilS',.- Miinchen. 
lI-olff· Katzenelnbogen. n ·illllalln.~·Heidelberg, Za}, n·Stuttgart. 

1. Sitzung am 3. No\'€'mber 1906, 23'~ bis G Chr. Vorsitzender Hoche· 
Freiburg.· BegriiBung dl'r rersammlnng dUTch den Einfiihrenden Wollenberg· 

Z.illohrilt fUr r,,.hiatri.. LIli, 1. 10 



J-Hi 

Siralil.llfe:, I:,'dll,'r ~('dellkt in W:trllll'lI und :tIIl'rk"IlIIl'lId"JI W"rll'n dl's n'r­
storoPlirn I's)Thiatrrs Prof, Dr. h'flr! F,infwr IIl1d gillt rin!'lJ C!Jerhli~k iilJN 

das Leben lind dil' wissensrhaftlichen ,'rnlirllstl' lind .\rheitrn des rprstorhrnt>n. 
Die Yersall1meilrll erh"hrn sich zum rhrrnUl'1l .~ndrnken F,i"".tIJrJ's I'on ihn'l1 
Sitzen. lire"kel'-\\'innental !Jerirh!et Hhrr uie an (iph. Rat i,If"""i.'I-III'PII!'n­
heim Zllr F('ier seines flO. (;('hlJrtst:l~rs riJlgprrirhtl' (i1ii~k"' llnsrhatlrt'ssr llllli 
die Danksa!!llng drs ./lIhil:lrs. 

Yortr";!e, 

1. BIi'I'J.-,.,.-Tiibin;!en: Zur Thrrmodynamik drs ~Iuskels. 

Die dynamisrhen und rlrkaisrhpn YPI'h iiltnissl' dpr ~Iuskelmasrhinr sind 
Clp;!rnstanu l'ielfiilti;!1'r t:ntrrsllchlln!!f'n gp\\"rsen, Zlir grnallerpn ,~lI;dysr Upr 
\\"irkungs,,'eise rinpr ~Iasrhinp ;!pniigt ah('J nirht dir I\l'nntnis ihres d,,'namischl'n 
Effektes, 1I0ch weniger die ues neornlH'r auftr!'tendrn rlrktrisrhcn, es lIIull 

hi,'rzu l-iellllphr rnnittelt werden: wiel'irl Hrrnnmatprial wrndet die ~lllSk .. I· 
J1Jaschinp auf und wie"iel 11lllzhrin)!,rndr Arheit leistet si r dahei" mit 3ndf'rn 
Wort en : es niuLl bekannt sein drr thermischp \\"irkllngsgrad, die indiziE'r!I' 
lind die effektil"l> Leistllng. 

Solehe l'nterslIchungen ermi.iglicht weni~stens all KaltLliitermnskeln dil' 
thennodynamische ~I('thodik . ~Iit ihrer Hiilfr wnrde "rmittel!. daB die ~llIskel· 
masehine unter den \'erschiedenen iiuB!'n"n nnd inneren Einfliissen . wie sip 
die "ersehiedene Jahreszeit mit sieh bringt, uher gesetzmaBiE: \'erschiedene 
~lenE:en von Hrennmaterial veriiigt und dieses auch in den einzelnen Jahres· 
zeiten in \'erschipdener \reise ,'er"'l'flet. daB die weibliehen Froschmuskeln 
in der Laichzeit reich an Brl'nnmaterial und daher sehr leistungsflibig sind. 
daB Krotenmuskeln unter sonst gleichen H('dinlnln!!('n zur Ermoglichnng einer 
maximalen Znckung nur haiL so viel Energip 3nfwenden und Arbeit leisten 
als Froschmuskeln. daB das .~dduktorenp!'aparat mit halh so \'iel Br('nnmaterial 
doppelt soviel Arbeit 1.U leisten verma{! als das Gastrocnemiuspraparat. was 
auBerordentlich auffallend erscheint. da~ es eine Heizung des ~ uskels anf 
Xen'enreiz hin. ohne dall es 1.11 einer Kontraktion komml. nicht giLt. daB es 
heziiglieh des Energieaufwandes gleichgiiltig ist. ob direkt oder indirekt gr­
reizt wird. falls nur die Arbeitsleistllng glcieb groB ausflillt. daB hei ein!'!' 
~ruskelzuckung der Zug des angehangten Gewichtes nieht nllr im StadiulII 
der steigenden Energie. sondern aueh in dem der sinkenden Energie exn­
thprmische Prozesse. wenn anch in geringerem ~laBe. auslos!. 

Keine Diskussion. 
(EigenLericht I. 

2. A.lzheimer-~iinchen: Ober eine eigenartige Erkrankung dpr 
Hirnrinde. 

A. berichtet iiber einen Krankheitsfall, der in der Irrenanstalt in Frank­
furt a, ~I. beobachtet und dessen CeDtralner\'ensystelll ihm \'011 HClTn Direktor 
8ioli zur UntersuchDDg iiberlassen wurde, 
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\"l'rl'in siidwE'stdl'ulsrhN !rrpniirztl' . 

EI' "ul sd"'11 klillist:h eill so "hwpirhl'lIdl'S lIilu. ualll'l' sich UIIIl'r k"inel' 
tIl'r hE'kannll'lI Krankhpill'n I'iurpihl'n lip(l . allalumisch l'rgah er I'incn ,'on 
allen hishei' hl'hnntl'n KrankheitsIHozPssl'n ahweirhl'nden Hefund. 

Eine Frail ,'on !>1 .Iahrl'n zl'igte als I'r~tl' allffalli/?:p K rankheitsl'rschl'innn~ 
Eifl'rsuchtsidl'en gpgl'n d!'n ~.Jann. Raid marhtt, sirh pine rasch zunl'hml'nde 
Gedachtnissrhwiiehl' beml'l'khar. sip fand skh in ihr£'r \\'ohnnng nieht mehr 
zurecht. 8ehll'ppte rlip Gp~(,l1stiindl' hin und hl'l'. wrsterkte sie. zuwl'ilen 
~lal1btc sie. mall wollp sil' urnbringl'n und "pgann laut ZII srhreien. 

In dP]' Anstalt tru/! ihr ganzes Gehal'l'n den Stempel "iilligpr Ratlosi/!­
keit. Sil' ist zpitlieh und iirtlieh ganzlieh desoril'ntiel1. ('l'lpgentlieh maeht 
sil' ADllcrungl'n. daB sit, aliI'S nieht '·('J'stl'hl'. sirh nieht auskennl'. Opn Arzt 
hegrii8t sie hald wip I'inen IlI'SIleh lind l'ntsrhuldigt sirh. daD sip mit ihrpl' 
Arheit Dicht fertig s('i. hald sehr!'it sip laut. cr wollp sie sehneiul'n. odl'r sil' 
wpist ihn \'ol1er Entl'ustllng mit Rl'dpnsarlPII we/? wplehp andeuten. daB sip 
\"on ihm N\\'as gegl'n ihre Fr:wl'nt'hl'e IlPfiil'ehtPt. Zeitweilig ist sip "ullig 
delirant. schlpPflt ihrp Hettsliicke ulllher. ruft ihrl'n :\Iann untl ihrl' ToehlN 
lind schl'int Gehiirshalluzin;rtionl'n zu hahen. Oft sehreit siC' "irll' Stuudpll 
"lOg mit graBlicher Stinrml'. 

Hei dl'r l·nriihigkPit. einl' Situation zu begrl'ifen. gerat sie jpdl'smal 'ill 
lautl's S('hrpiPII. souald man pinl' l'nt('f~nehlln~ an ilrr "ornehmen will. :'\Ul' 
durch imml'r .... iederholtl's Hl'lIIiih!'n gelang ('s sehlil'Blieh. einiges fl'Slzustl'lIell . 

lhre MerkFahigkeit ist aufs schwl'rstl' g!'Sliirt. Zpigt man ihr G('gens!andp. 
so bl'nennt sie dieselben ml'ist riehtig. gleirh darauf aher hat sic alles wiedpl' 
"ergessen. Heim Lesen komml sie von eiDer Zei!e in die andere, lies! bueh­
stahier('nd oder mit sinnloser Betonung: beim Schreibl'n wiederholt sie einzelnl' 
Silben vielmals. lallt andere aus und versandet uberhaupt sehr raseh. Bpim 
SpreeheD gebraueht sie haDfig Yerlegenheitsphrasen. einzelne paraphasisehl' 
Ausdriieke (MilchgieBer statt Tassel. manehmal beobaehtet man ein Kll'bl'n­
bleiben. ~f anche Fragen faBt sip offl'nhar nieht auf. Den Gebrauch einzl'lnE'1' 
Gegenstande sehl'int sie nieht mehr zu wissen. Der Gang ist ungestiirt. sit' 
gebrallrht ihre Ilande gleich gnt. Oil' Patl'lIarrl'flexl' sind \'orhandl'n. Dip 
l'upilJen reagier'{>n. Etwas rigidl' Radialal'terien. keine rergrii8erung der HPrz­
dampfung. kein Eiwei8. 

1m weitl'ren rerlaufe treten die als Herdsymptome zu deutenden Er· 
scheinungen bald starker, bald sch .... acher hervor. Immer sind sip nnr leirht. 
Dagegen macht die allgemeinl' Yl'rhliidung Fortsehritte. Nach 41. 2 jiihrigpl' 
Krankheitsdauer tritt der Tod ein. Die Kranke war schlil'Blich vollig stumpf. 
mit angezogenen Heinl'n zu Bett gl'legen. hattl' unter sich gehen lassl'n ulld 
trotz aUer Pflege Decubitus bl'kommen. 

Die Sektion ergab ein gleichmaBig atrophisches Gehirn ohne nrakrosko­
piscfre Herde. Die groBeren Hirngefa8e sind arteriosklerotisch verandert. 

An Praparaten, die mit der Rielschowskyschen Silhermethode angefertigt 
sind, zeigen sieh sehr merkwiirdige \'I'randerungen del' ~eurofibri1len. 1111 
Innem einer im iibrigen noch normal erscheinendeD Zelle treten zuniichst 
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l'im' oUl'r l'IIII;!" ~'ibrill~n ullrfh ihre Ill'sOIIlI,'n' I)id .. , 1111.1 bl'Solld .. J"t, IlIlprii­
~nierbarkeit Slaik hNI'or, 1m In'itprrll "erlallf zt'igt'n sirh danll l'it'11' nebpn· 
pinander ... erlanfende Fihrill(,11 ill dpr gleichen Wt'ise ,,('randert, Dann II'g-rll 
sip ~ieh Zil dieht .. n fliindpln ZIiSalllllll'lI lind treten allllliihlich an di(' Ot.pr­
flarhe der Zellt', Sehiit'lllieh zpriallt dpr I\ern und dit' Zpll .. , lind nur ('in 
allfgeknalleiles Biind .. 1 \"fin Fihrill,'n zt'i~t ,Ipn t Irt, all dpm friihpr plllr 
(langlil'lIzelie g .. I"gt'n hal. 

Da sich dipsp Fihrilll'1I III it alHlpl'('1I FarhstoffplI farben las~ell als 11M' 

male XeurofihriJJen mllU pille ,'h('miHh .. !'Il1\\"alldllll1;! UN FihrilienSlIhslallZ 
statt~{'funden hal.!'n, Diesl' ~liirft .. "'ohl dip ['rsache spin. UaU di(' Fihri/J('n 
den l'ntpr~allg UN Zplle iilll'rdallPI'II , \lie l"m,,'anUIIlII;! dpr Fihr;lI!'n Sfhpinl 
Hand in Hand ZIl gplwn mit <IN Einlagl'rlln;! pines norh nieht niila'r P'­
forsrhtplI pathologisrhen Stof!"'erhs{'lprodukll'> in dip r.anl!'li,'llzplle. £I\\"a 
1 Ibis 1 3 all .. r Ganl!lienzelien dPl' Ilirnrinu.. Zf'i;!1 soleh .. \"erandprllngl'lI . 
Zahlreiche (i'"11!'IiPllulien. hpsolHIt'rs in dpn "hprl'lI Zellsehirhten. sind ;!:H1Z 
l'ersch'l1l11den, 

ruer die ganze HinU" Zl'rSlrl'1I1. hpsllnders zahlreich in den olH'ren 
Schichten, find!'1 man miliare Herdehl'n, ,,"pkhp dureh Einl~erung pine, 
ei~enartil!l'n Stof!es in dip Hirnrind!' hedin:;t sind. Er Wilt sich ~rh()n (,hilt' 
Fiirhung erkennen, iSI aher Farhull;!en gl'geniihl'r sehr reffaetiir, 

Die Glia hat rl'ichlich Fasprn gehild~t. danehen zl'igl'n l'il'le fIIiazell!,1l 
grolle Fettsacke. 

Eine Intiltralion der (lefiille fehl! "ullig. Dagegen sieht man an dpll 
Endothelien Wilcherungserschpinnngen. slellenwpise auch eine Geflillneubildllng, 

Alles in allem genommen hab('n wir hier offenhar einen eigenartigen 
li:rankheitsprozell vor uns. Solehe eigenartigen Krankhpitsprozesse hahen 
~ieh in den letztl'n .lahren in griillerer Anzahl feststellen lassen. Diese Heoh­
achlung wird uos nahe legen miissen. dall .... ir uns nieht damit zuflieden 
geben sollen. irgend einen kliniseh unklaren Krankheitsfall in eine der uns 
hekannten KrankheitsgruJlpen unter Aufwendung von allerlei ?lliihe uot!')'­
zubringen. Es gibt ganz z .... eifellos \iel JIlehr ps)"chische Krankheiten. als 
sil' unserI' Lehrhiicher auffiihren. In manchen solchen Fiillen wird dann eillt' 
sJliitere histologischp Cntersuchung die Besonderheit des Falles feststellell 
lassen. Dann werden .... ir aher allch allmahlirh daw komm!'n. \"on dell 
grollen KrankheitsgrnpJlen UJlserer Lphrbiicher einzelne Krank{'iten klinisch 
ahzuscheiden lind jene selllst klinisch schiirfer zu umgrenzpo, 

f Eigellherichu 
Kl'ine Diskussion, 

3. Fl"allk,Ziirich und &2':nln-Sehloll Hard: Oher die Analys.' 
psychotraumatischer SymptomI', - FI"aJlk-Ziirich: 

Ref. ver .... eist auf seine und Dr, Bezzolns Ausfiihrullgen in def gleichI'll 
Yersammlung \'or vier Jahren in Stuttgart, Ihre heutigen Berichte iihN 
weitere Erlahrungen auf dem Gebiete der Psychoanalyse sind \"eranlaBt durch 
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Ischiimie-Skala von Hachinski et al. (1975) 

MultHnfarlct-Demenz (MID) 
Ischam,e-Skala 

versus > Demenz 

von Hachlnsia et aL (1975) 

Name. Geb.: Geschl. (mfwj: 

1. PIotzhdler Begmn def Erkrankung 

2. Schnl\Wetse Vef5chlechterung 

J. Wechselhafter Verlauf del Symptomat,k 

4. Nadltldle VelWlnthet1 

5. PersornlChket1 1St ehel erhahen 

6. DepresSIOn 

7. SomatJSChe Besc:hwelden 

8. EmotlOnala InkontJlle~ 

9. AnamnestlSdl Hypertonia (Herzrhylhmusstorungen) 

10. AnamnestlSdl SchlaganlalVSchlaganfalle 

11 . VoI1legen elner exlrazelebralen Artenoskierose 

12. NeurologJSChe Herdsympiome 

13. Neurologlsche Herdzetehen 

0 - 4 Punkte 5 - 6 Punkte 

Pnmar deg. Deme~ (SOAl) MlSdltormen. nlCht etlldeutlQ 

Exemplar 2. Ischamieskala nach Hachinski et at. (1975) 
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Datum: 

Punk/e 

2 D 
D 

2 D 
D 
D 
D 
D 
D 
D 

2 0 
0 

2 D 
2 D 

Summe D 

7 - 18 Punkte 

Multl~ntark1- Deme~ 



Mini-Mental-Status-Test MMST 

Name ____________________ Alter __ Jahre 

Testdatum __________________ Geschlecht mannhch 0 welbllch 0 

Schulboldung 

1. Orientierung 

2. Merkfahigkeit 

Beru! _ 

1. Jahr 
2. Jahreszelt 
3. Datum 
4. Wochenlag 
5. Monat 
6. BundeslandlKanton 
7. Land 
8. StadVOrtschall 
9. KllmklSpltavPralClslAltersh 1m 

10. Stockwerk 

11. -Auto-
12. -Blume-
13. -Kerze-

Anzahl der Versuche bis zur vollstandigen 0 
Reproduktion der 3 W6rter: 

3. Aufmerksamkeit und 14. -93. 
Rechenfahlgkeit 15 •• 86-

4. Erinnerungsfahigkelt 

5. Sprache 

16. -79. 
17. -72-
18. · 650 

19. 0 - I - d - a - r (max. 5 Punkle) 

20. -Auto-
21. . Blume-
22. -Kerze-

23. Armbanduhrbenennen 
24. Blelslill benennen 
25. Nachsprechen des Salzes: 

-Sle lelhl Ihm keln Geld mehr. 
26. Kommandos OOlolgen: 

- Blall Papeer In die rechle Hand. 
- In dar Mille lalten. 
- auf den Boden legen 

27. Anwe.sung auf der Auckselte dleses Blalles 
vortesen und 00101980 

Scote 

~ ----
o 

§ 

28. Schreoben eones volistlind.98O SalZes (Auckse.te) 
29. Nachzeochnen (so Ruckselle) 

Gesamtpunktwert: D 
Exemplar 3. Mini-Mental-Status-Test nach Folstein et al. 1975 

105 



Bitte schlieBen Sie die Augen! 

106 



Vorlage fur Subtest I und die Gedachtnistests der Form A des SKT 

1. Beschreibung der Testaufgaben des SKT-Form A 

1m Subtest I sollen 12 gezeichnete Gegenstande benannt werden. Der Patient wird 
instruiert, daB es hier auf Schnelligkeit des Benennens und auf Merkfahigkeit ankommt, 
denn unmittelbar danach, irn Subtest II, soil er die genannten Gegenstande aus dem 
Gedachtnis reproduzieren. Dabei wird die Gesamtmenge nach I min protokolliert. 
AnschlieBend folgt eine kurze Lemphase: Die Tafel wird dem Patienten noch einmal mit 
der Aufforderung vorge1egt, sich die Gegenstande gut einzupragen, da spater nochmals 
nach ihnen gefragt werde. 
Anzumerken ist, daB dieser Subtest auf Wortfindungsstorungen anspricht. Sollten schon 
wahrend der Testdurchfiihrung oder im Vergleich mit den Ergebnissen der anderen 
Subtests groBe Leistungsdifferenzen auftreten, so kann das Testergebnis als nicht giiltig 
angesehen werden. 

Exemplar 4. SKT - Ein Kurztest zur Erfassung von Gedachtnis- und Aufmerksam­
keitsstorungen mit Subtests I-IX (Beltz Test GmbH, Weinheim, 1989). 
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Vorlage fi.ir die Subtests 
III und IV des SKT, Form A 

Vorlage fi.ir den Subtest V 
des SKT, Form A 

Die Subtests III, IV und V werden mit Hilfe einer Vorlagetafel durchgefiihrt: zuerst 
sollen die Zahlen, die auf den bunten MagnetkHitzchen stehen, so schnell wie moglich 
laut gelesen werden. AnschlieBend sind sie vom Patienten der GroBe nach zu ordnen, urn 
dann so schnell wie moglich wieder auf ihre ursprunglichen Pllitze zuruckgestellt zu 
werden. Die Zeit wird registriert. 
Setzt der Patient ein KIotzchen falsch, unterbricht der Versuchsleiter sofort und fordert 
ihn auf, die richtige Zahl zu suchen. Die Fehlersuche geht in die Zeit ein. Die Zahlen 
werden auf einer Magnetplatte vorgelegt, damit auch liegende Patienten diese Subtests 
bearbeiten konnen. 

***0*0*0***0 
* *0*0****00* 
0**0**0*0*** 
*0*****0**00 
** 0**0*0*0** 
0***0*0* 0 *0* 
*00**0*0* 0*0 
**0** 0 ** 0 *0* 
0****0**0*** 
*****0**** 0 

O*O*[JO 

Vorlage fi.ir den Subtest VI 
des SKT, Form A 
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ABBABA 

ABAABABBAABABABBA 
AABABABBBABAABABA 

Vorlage fUr den Subtest VII, 
den Interferenztest des SKT, Form A 



Vorlage fUr den Subtest IX des SKT, Form A 

Auf dieser Vorlagetafel wurden die richtigen Gegenstande andersfarbig unterlegt. Bei­
spielsweise wird jetzt ein Gegenstand statt auf rotem Untergrund bei Vorlage zu Subtest I 
auf blauem Untergrund bei der Tafel zu Subtest IX gestellt. Die unterschiedliche Farb­
gebung wahlten wir, urn das Wiedererkennen etwas schwieriger zu machen; zudem sind 
die Abbildungen auf der Tafel zu Subtest IX etwas kleiner als die der Vorlagetafel. 
Dabei achteten wir auf hohen Hel\-dunkel-Kontrast, damit auch farbschwache oder far­
benblinde Patienten bei der »Gestaltwahrnehmung« nicht benachteiligt werden. 
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Testleiter 

D Gegenstande benennen 

GegensUinde unmillelbar reproduzieren 

I 
IIiampellllannl I I 

Fallll(' Ofl'n 

i I Schiff I Bf'tI I Lok 

i I Eldam I Spritz{' I KalHl f' 

--

I \[antel 

I Bin ... 

I S<"imf 

Ein Kurztest zur Erfassung 
von Gediichtnis- und 
Aufmerksamkeitsstorungen 

Gebun sdatum B.mf 

SKT 
<C 

~ 
o 
LL. 

:\her 

IQ-Gruppe ~ C 90-110 C >110 

Diagnose 

Ekmerkungen 

Datum 

ROHWERTE NORMWERTE 

LSekunden 

Genannte Gegenstande 
bitle an kreuzen 

GEGENSTANDE BITTE NOCHMAlS 5 SEKUNDEN ZEIGEN 

II Zahlen Iesen 

II Zahlen oro llPn 

g Zahlen zurilcklegen 

II Symbole zahlen 0 111) 

Ell Gegenstande reproduzieren 

Hampt'lm811l1 Fahnc Of en 

Sehiff BCII Lok 

Eldant Sprilzl' KanJlt' 

a Gegenstande wiedererkennen 

Hampelmann F alme oren 
Schiff Bett Lok 

Elefant Spri lze Kanne 

CesamlLeurteiiullg des kiimschi."11 St(mmgsgrades 

llO 

" Imud 

Rime 

Sd11lf 

\Ianlc\ 

Bime 

Schaf 

Genannte Gegem;Uinde 
bilte ankreuzen 

Genannte Gegenstande 
bilte ankreuzen 

Sf"kullden 

L sekunden 

LSekUnJt.n 

LSekundf'1l 

[-SekumJcn 

L r ('hla 

GESAMT 
PUNKTE 



Copynghl 1992 by PERIMED-sp,lta MltdlZ'nosche V~gesellschalt rnbH. We.ostraBe roo 8520 &1angen. Pnnlltd in Germany (MWT -B) 

Name ________________________ Pun~e __________ __ 

Beruf Alter _ _____ _ 

Untersuchungsdatum mannlich - weiblich __ 

Sonstiges ________________________________________ _ 

Anweisung: 

Sie sehen hier mehrere Reihen mit W6rtem.lnjeder Reihe 
steht hochstens ein Wort, das Ihnen vielleicht bekannt ist. 
Wenn Sie es gefunden haben, streichen Sie es bitte durch. 

1. Nale - Sahe - Nase - Nesa - Sehna 

2. Funktion - Kuntion - Finzahm - Tuntion - Tunkion 

3. Struk - Streik - Sturk - Strek - Kreik 

4. Kulinse - Kulerane - Kulisse - Klubihle - Kubistane 

5. Kenekel - Gesonk - Kelume - Gelenk - Gelerge 

6. siziol- salzahl - sozihl - sziam - sozial 

7. Sympasie - Symmofeltrie - Symmantrie - Symphonie - Symplanie 

8. Umma - Pamme - Nelle - Ampe - Amme 

9. Krusse - Surke - Krustelle - Kruste - Struke 

10. Kirse - Sirke - Krise - Krospe - Serise 

11. Tinxur - Kukutur - Fraktan - Tinktur - Rimsuhr 

12. Unfision - Fudision -Infusion - Syntusion - Nuridion 

13. Feudasmus - Fonderismus - F6deralismus - F6dismus - F6derasmus 

14. Redor - Radium - Terion - Dramin - Orakium 

bitte wenden 

Exemplar 5. Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B) zur Ermittlung der 
pramorbiden Intelligenz (Perimed Verlag, Erlangen 1989) 
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15. kentern - knerte - kanzen - kretern - trekern 

16. Kantate - Rakante - Kenture - Krutehne - Kallara 

17. schalieren - waschieren - wakieren - schackieren - kaschieren 

18. Tuhl- Lar - Lest - Dall - Lid 

19. Dissonanz - Diskrisanz - Distranz - Dinotanz - Siodenz 

20. Ferindo -Inferno - Orfina - Firanetto -Imfindio 

21 . Rilkiase - Kilister - Riliker - Klistier - Linkure 

22. kurinesisch - kulinarisch - kumensisch - kulissarisch - kannastrisch 

23. Rosto - Torso - Soro - Torgos - Tosor 

24. Kleiber - Beikel- Keibel - Reikler - Bieker! 

25. Ralke - Korre - Ruckse - Recke - Ulte 

26. Lamone - Talane - Matrone - Tarone - Malonte 

27. Tuma - Umat - Maut - Taum - Muta 

28. Sorekin - Sarowin - Rosakin - Narosin - Kerosin 

29. beralen - geraltet - analteren - untaren - verb ramen 

30. Kapaun - Paukan - Naupack - Aupeck - Ankepran 

31 . Sickaber - Bassiker - Kassiber - Sassiker - Askiber 

32. Pucker - Keuper - Eucker - Reuspeck - Urkane 

33. Spirine - Saprin - Parsin - Purin - Asprint 

34. Kulon - Solgun - Koskan - Soran - Klonus 

35. Adept - Padet - Edapt - Epatt - Taped 

36. Gindelat - Tingerat -Indigenat - Nitgesaar - Ringelaar 

37. Berkizia - Brekzie - Birakize - Brikazie - Bakiria 

112 



GDS 
BCRS 
FAST 

Quellen: 

Die 
Reisberg-Skalen 

Barry Reisberg 

Deutschsprachige 
Fossung: 
Rolf Ihl 
Lutz Frolich 

GOS: Aelsberg. B., Ferris, S.H., de Leon, M. J. & Crook, T The global deterioration scale for assessment of pnmary degenerative demet1lia. American 
Joumal of Psychiatry. 1982, 139'1 136-1139. 
Aeisberg . B., Ferns. S.H., de Leon, M.J. & Crook T. The Global Deterioration Scale (GDS). Psychopharmacology Bulletin, 1988a, 24:661-663. 

BCRS, Achsen 1- 5: Relsberg, 8., Schneck, M. K., Ferns, S. H. , Schwartz, G.E. & de Leon , M .J. The briefcognltJVe rating scale (BCAS): Findings II, primary 
degenerative dementia (POD) P sychopharmacology Bulletin , 1983, 19:47-50. 
Reisberg, B. & Ferns, S.H. Brief Cognitive Rating Scale (BeRS) Psyc hopharmacology Bulletin , 1988, 24:629-636 

BeRS, Achsen 6-8: Aelsberg, B., London, E., Ferns, S. H., Borenstein, J., Scheier, L & de Leon, M.J. The Bnef Cognitive Raling Scale' Language, moloTic. 
and mood concomitants In primary degenerative dementia. P syc hopharm acology Bull etin , 1983b, 19:702-708, 

BeRS, Achsen 1-10: Relsberg, B., Ferris, S. H. & de Leon, M. J . Senile dementia of the Alzheimer type: Diagnostic and differential diagnostic features with 
special reference to functional assessment stag ing. In. Advances in Applied Neurological Sciences, Vol. 2, J. Traber & W .H. Gispen (Eds.). Berlin. 
Springer-Verlag 1985, pp. 18-37. 

FAST: Relsberg, 8. Functional assessment staging (FASn. Psychopharmacology Bulletin, 1988,24:653-659. 
Relsberg. B., Ferns, S. H. & de Leon, M.J. Senile dementia of the Alzheimer type: Diagnostic and d ifferential diagnost ic fea tures With special reference to 
functional assessment stagmg. In: Advances in Applied Neuro logical Sciences. Vol. 2, J. Traber & W. H. Gispen (Eds.). Berlin. Spnnger-Verlag 1985, 
pp. 18-37. 

Global Deterioration Scale, GDS: Brief Cognitive Rat ing Scale, BCRS: Functional Assessment Staging, FAST. Barry Relsberg et al. Deulschsprachlge 
Fassung von Rail Ihl und Lutz Fr6l!ch. 't> 1984 Barry Relsberg, 1991 Beltz Tesl GmbH, Wemhelm. Aile Rechle, Insbesondere das Recht derVervielfalilgung 
und Verbrellung sowle der Ubersetzung, vorbehal l en. Kem Teil des Tests darf in Irgendeiner Form (durch PhOlokople, Mlkrofilm oder eln anderes Verlahren) 
ohne schrifthche Genehm lgung des Verlages reproduzlert oder unter Verwendung elektronischer Systeme verarbeltet, vervielfalllgi oder verbr8llet wer­
den. 

Exemplar 6. Die Reisberg-Skalen mit Global Deterioration Scale (GDS), Brief Cogni­
tive Rating Scale (BCRS) und Functional Assessment Staging (FAST); Deutsche Bear­
beitung von R. Jhl und L. FrOlich (Beltz Test GmbH, Weinheim 1991) 
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Global Deterioration Scale 
GDS 

Bewerten Sie die kognitive Leistungsfahigkeit des Patien­
ten durch Markieren des zutreffenden Stadiums. 

Keine kognitiven Leistungseinbu8en 
Keine subjektiven Hinweise auf ein Gedachtnisdefizit. 
1m klinischen Interview wird kein Gedachtnisdefizit evi­
dent. 

2 Zweifelhafte kognitive LeistungseinbuBen 
Subjektive Klagen uber Defizite, am haufigsten in nach­
folgenden Bereichen: a) vergiBt, wo vertraute Gegen­
stande abgelegt wurden; b) vergiBt lriiher gut bekannte 
Namen. Keine objektiven Zeichen eines Gedachtnisde­
fizits im klinischen Interview. Keine objektivierbaren 
Oefizite im Benlf oder im sozialen Umfeld. Angemesse­
nes Verhalten unter Berlicksichtigung der Symptoma­
tik. 

3 Geringe kognitive Leistungseinbu8en 
Erste eindeutige Defizite manitestieren sich ir) mehr als 
einem der nachlolgenden Bereiche: (a) Patient(in) kann 
sich an einem Iremden Ort nicht zurechtfinden: (b) Mit­
arbeiter(innen) bemerken die reduzierte Arbeitsleistung; 
(c) Freunde und Bekannte bemerken Wortfindungssto­
rungen und Schwierigkeiten, die Namen von Bekannten 
zu erinnem; (d) die/der Patient(in) behalt nur einen 
geringen Teil einer gelesenen Textpassage: (e) die/der 
Patient{in) kann sich Namen bei der Vorstellung neuer 
Personen schlechter merken; (ry die/der Patient(in) ver­
legt oder verliert Wertgegenstande; (g) wahrend der 
klinischen Testung wird ein Konzentrationsdefizit evi­
dent. 

Objektive Gedachtnisdefizite lassen sich nur in einem 
ausfUhrlichen klinischen Interview bzw. in psychometri­
schen Tests finden. 

Verringerte Leistungsfahigkeit im Beruf oder im sozia­
len Umleld. Die/der Patient(in) beginnt, Defizite zu ver­
leugnen. Geringe bis mittelgradige Angst begleitet die 
Symptome. 

4 MaBige kognitive LeistungseinbuBen 
1m sorgfitltig durchgefOhrten klinischen Interview mani­
testieren sich eindeutige Defizite in folgenden Berei­
chen: (a) Kenntnis aktueller oder kurz zuriickliegender 
Ereignisse; (b) Erinnern des eigenen Lebenslaufes; (c) 
Konzentration bei den Aufgaben mit seriellen Subtrak­
tionen; (d) Fahigkeit, sich an unbekannten Orten zu­
rechtzufinden oder mit Geld umzugehen, usw. 

Meist keine Delizite in nachlolgenden Bereichen: (a) 
Orientierung zu Zeit und Person; (b) Wiedererkennen 
vertrauter Personen und Gesichter; (c) Fahigkeit, sich an 
bekannten Orten zurechtzufinden. 

Unlahigkeit, komplexe Aulgaben durchzuluhren. Das 
Verleugnen von Defiziten ist die dominierende Abwehr­
strategie. Der Affekt verfJacht, und die/der Patient(in) 
begin nt, Situationen mit heheren Anforderungen zu ver­
meiden. 
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5 Mittelschwere kognitive LeistungseinbuBen 
Die/Der Patient(in) kann ohne Iremde Hille nicht mehr 
zurechtkommen. SielEr kann sich wahrend des Inter­
views kaum an relevante Aspekte seines Lebens erin­
nern: z. B. an die Adresse, die langjahrige Telefonnum­
mer, die Namen naher Familienangeheriger (wie die der 
Enkel), den Namen der Schule, die sieler zuletzt be­
sucht hat. 

Haufig ist Desorientierung zur Zeit (Datum, Wochen­
tag, Jahreszeit etc.) oder zum Ort. Eine gebildete Per­
son kann Schwierigkeiten haben, beginnend bei 40 in 
Viererschritten oder beginnend bei 20 in Zweierschrit­
ten rUckwarts zu lithlen. Patienten dieses Stadiums 
erinnem allerdings noch einige Falden, die sie selbst 
oder andere betreffen. Sie erinnem ihren Namen eben­
sogut wie den derls Ehepartnerin(s) oder der Kinder. Sie 
brauchen keine Hilte beim Toilettengang oder Essen, 
konnen aber Schwierigkeiten bei der Auswahl situati­
onsgerechter Kleidung haben (z. B. Hausschuhe lur den 
Waldspaziergang wahlen). 

6 Schwere kognitive LeistungseinbuBen 
Kann gelegentlich den Namen der(s) Ehegattin (en) 
vergessen, von dem ihr (sein) Oberleben abhiingt. 
Keine Kenntnis kurz zuriickliegender Ereignisse und ei­
gener Erfahrungen. Luckenhafte Erinnerung an die ei­
gene Vergangenheit. Jahreszeiten und zeitliche Veran­
derungen werden z. B. nicht mehr wahrgenommen. 
Kann Schwierigkeiten haben, von zehn bis eins rLick­
warts zu zahlen, gelegentlich sogar beim Vorwartszah­
len von 1 bis 10. Ben6tigt Hille bei alltaglichen Verrich­
tungen, kann z. B. inkontinent werden oder Hilfe 
benotigen, urn sich an bekannten Orten zurechtzufin­
den. Gelegentlich gelingt es aber auch ohne Hille. Der 
Tag/Nacht-Rhythmus ist haulig gest6rt. Beinahe immer 
wird der eigene Name erinnert. Haufig konnen noch be­
kannte von unbekannten Personen unterschieden wer­
den. 

Personlichkeitsveranderungen und GefUhlssterun­
gen treten in den Vordergrund. Sehr variabel ausge­
pragte Storungen sind: (a) Verfolgungsgedanken; z. B. 
wird der Betreuungsperson Betrug und Diebstahl unter­
stellt oder mit imaginaren Personen oder dem eigenen 
Spiegelbild gesprochen; (b) Zwangssymptome; z. B. 
wird standig ein und derselbe Gegenstand gereinigt; (c) 
Angstsymptome, Unruhe und aus der Vergangenheit 
nicht bekanntes aggressives Verhalten kennen auftre­
ten; (d) lehlender WiJiensantrieb, z. B. kann erwunschtes 
Verhalten nicht mehr in die Tat umgesetzt werden, weil 
der Gedankengang dazu nicht mehr lange geliug im 
Kopl behalten werden kann. 

7 Sehr schwere kognitive LeistungseinbuBen 
Haufig totaler Sprachverlust; gelegentlich sind noch 
sprachliche Automatismen emalten. Haminkontinenz; 
~tit auf Hilfe beim TOilettengang und Essen angewiesen. 
Verlust grundlegender psychomotorischer Fahigkeiten, 
kann z. B. nicht mehr laufen. Das Gehirn scheint den 
Kerper nicht mehr steuern zu kOnnen. 

Haufig finden sich generalisierte und fokale neurolo­
gische Symptome. 



Brief Cognitive Rating Scale 
BCRS 
Die Hauptachsen 
Bitte hochsten erreichten Punktwert markieren 
Beurteilungsbereich 1: Konzentration 

1 Kaine objektiven oder subjektiven Hinweise auf eine 
Konzentrationsschwache. 

2 Subjektive Abnahme der Konzentrationslahigkeit. 
3 Geringe objektive Zeichen verminderter Konzentra­

tionslahigkeit, z. B. wenn beginnend bei 100 in Siebe­
nerschritten riickwartsgezahlt werden 5011. 

4 Manifeste Konzentrationsschwache unter Berucksich­
tigung des sozialen Umleldes (z. B. deutliche Schwie­
rigkeiten, beginnend bei hundert in Siebenerschritten 
rUckwartszuza.hlen oder haufige Fehler, wenn begin­
nend mit 40 in Viererschritten ruckwarts gezahlt werden 
soli). 

S Ausgepragte Konzentrationsschwache (z. B. beim Nen­
nen der Monate in umgekehrter Reihenfolge oder beim 
RDckwartszahlen in Zweierschritten beginnend bei 
20). 

6 VergiBt die Konzentrationsaulgabe. Beginnt hiiulig, vor­
warts zu zahlen, wenn ROckwartszahlen von 10 bis 1 
gelordert wird. 

7 Ausgepragte Schwierigkeiten, von 1 bis 10 zu zahlen. 

Beurteilungsbereich 2: Kurzzeitgediichtnis 

1 Keine objektiven oder subjektiven Hinweise auf ein De­
fizit des Kurzzeitgedachtnisses. 

2 Nur subjektiv beeintriichtigt (z. B. werden Namen 
schlechter als truher behalten). 

3 Wenn detailliert gelragt wird, zeigen sich Schwachen im 
Erinnern kurz zuruckliegender Ereignisse. Keine 
Schwierigkeiten, sich an wichtige, kurz zuruckliegende 
Ereignisse zu erinnern. 

4 Kann sich nicht an wichtige Ereignisse der letzten Wo­
che oder des letzten Wochenendes erinnern. LOcken­
hafte Kenntnisse (keine Details) aktueller Ereignisse, 
beliebter Fernsehsendungen usw. 

5 Unsicher Gber das herrschende Wetter; kennt unter Um­
standen weder die eigene Adresse noch den derzeitigen 
Bundeskanzler. 

6 Sparliche Kenntnisse einiger kurz zuruckliegender Er­
eignisse. Geringe oder gar keine Kenntnis der gegen­
wartigen Adresse, des Wetters o. a. 

7 Keine Kenntnis irgendwelcher kurz zurOck liegender Er­
eignisse. 

Beurteilungsbereich 3: Langzeitgediichtnis 

1 Keine subjektive oder objektive Beeintrachtigung des 
Langzeitgedachtnisses. 

2 Nur subjektiv beeintrachtigt. Kann sich an zwei oder 
mehr Lehrer seiner Grundschulzeit erinnern. 

3 Auf detailliertes Befragen zeigen sich einige LOcken im 
Langzeitgedachtnis. Kann sich an mindestens eine(n) 
Lehrer(in) oder Freund(in) aus der Kindheit ennnern. 

4 Eindeutiges Defizit. Die/Der Ehepartner(in) erinnert 
mehr aus dem Leben als die/der Patient(in). Kennt 
Freunde(innen) und/oder Lehrer(innen) aus der Kindheit 
nicht mehr, kann aber die meisten besuchten Schulen 
mit Namen benennen. Bringt die zeitliche Reihenfolge 
seines Lebenslaufes durcheinander. 

5 Kann sich manchmal nicht an wichtige Dinge seines 
Lebenslaufes erinnern (z. B. die Schulen, die erlsie be­
suchte). 

6 BruchstOckhaftes Langzeitgedachtnis (ennnert sich 
z. B. an das Geburtsland oder seinen frGheren 8eruf). 

7 Keine Erinnerung an die Vergangenheit. 

Beurteilungsbereich 4: Orientierung 

1 Kein Defizit in der Orientierung zu Zeit. Ort, eigener 
Identitat und der Identitat anderer. 

2 Nur subjektiv beeintrachtigt. Kennt die gerade vollen­
dete Stunde der Uhrzeit und weiB, wo sieler ist. 

3 Fehler bei der Zeitangabe von mehr als zwei Stunden 
bel der Uhrzeit, von mehr als einem Tag beim Wochen­
tag oder mehr als 3 Tagen beim Datum. 

4 Fehler bei der Datumsangabe mit mehr als zehn Tagen 
Differenz zum aktuellen Datum oder bei der Monatsan­
gabe mit mehr als einem Monat Differenz zum aktuellen 
Monat. 

5 Unsicher zu Monat und/oder Jahr und/oder Jahreszeit; 
unsicher zum gegenwartigen Ort. 

6 Keine Kenntnis des Datums. Erkennt die/den Ehegat­
tin (en), erinnert den Namen aber nicht. Kennt den eige­
nen Namen. 

7 Erkennt die/den Ehegattin(en) nicht. Kann in bezug aul 
die eigene Identitat unsicher sein. 

Beurteilungsbereich 5: Alltagskompetenz und 
selbstiindige Versorgung der Person 

1 Weder subjektive noch objektive Schwierigkeiten. 

2 Beklagt zu vergessen, wohin er/sie bestimmte Gegen­
stande gelegt hat. Subjektive Schwierigkelten bei der 
Arbeit. 

3 Mitarbeiter(innen) bemerken elne reduzierte Arbeitslei ­
stung. Schwierigkeiten, sich an fremden Orten zurecht­
zufinden. 

4 Verminderte Fahigkeil, komplexe Aulgaben durchzu­
fi.ihren (z. B. ein Abendessen mit Gasten vorzubereiten, 
mit Geld umzugp.hen, einzukaufen, usw.). 

5 Benotigt Hille bei der Auswahl situationsgerechter Klei ­
dung. 

6 Benotigt Hille beim Essen und/oder dem TOilettengang 
und/oder dem Baden und/oder dem Spazierengehen. 

7 Benotigt standig bei alien alitagli~hen Dingen Hille. 
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Die Nebenachsen 
Bitte hiichsten erreichten Punktwert markieren 

Beurteilungsbereich 6: Sprache 

Keine objektiven oder subJektiven Schwierigkeiten beim 
Sprechen. 

2 Subiektrve Schwierigkeiten, sich an Namen von Perso­
nen oder Gegenstanden zu ennnem. 

3 Offenkundige Wortfrndungsschwierigketten, die zu in­
termittl8rendem Stocken des Sprachflusses oder Stat­
tern f0hren kennen. 

4 Formulierungsschwierigkeiten fallen den Familienmit­
gliedern auf, im kllnischen Interview sind sie nicht immer 
nachzuvollziehen. Der Patient wird schweigsam oder 
beginnt unzusammenhangend zu sprechen. 

5 Offenkundige Verarmung der spontanen Sprache im kli­
nischen Interview. Die Fahigkeit. Satze zu bilden. ist 
aber noch intakL 

6 Unfahigkelt, in Satzen zu sprechen. Die Antworten wer­
den meist mit ein oder zwei Worten gegeben. 

7 Ole Fahigkeit, Worte zu bl1den, ist fast v61lig verlorenge­
gangen. oer Wortschatz kann auf eln oder zwei Worte 
beschrankt sein oder vollig fehlen. Die/Der Patient(ln) 
wiederholt unaufhbrlich Worte oder Laute (Verbigera­
tion) oder bi ldet neue (Neologism en). Das Vokabular 
kann auf Uriaute und Schreie reduziert sein. 

Beurteilungsbereich 7: Psychomotorik 

Keine obJektiven oder subjektlven motorischen Oefizi­
teo 

2 Subjektive Hinwelse auf verminderte motorische und 
korperhche Fahigkeiten. Kelne obJektiven Anzeichen 
dafur. 

3 Vermmderte Fahigkeit, komplexe psychomotorische 
oder Konstruktionsaufgaben zu bewaltigen. 

4 Oas Gehen wird langsamer. Oas Deflzlt kann von Fami­
lienmltgliedern erkannt werden, ist aber fUr Arzte, die 
die/den Betroffene(n) nicht kennen , nicht ohne weiteres 
festzustellen. 

5 Langsames Gehen und Bewegen fallen selbst Fremden 
auf. Ole Fahlgkelt, Auto zu fahren, 1St erheblich einge­
schrankt oder vbllig aufgehoben. 

6 Die Schntte werden klein und die Bewegungen sind 
deutlich ver!angsamt. Es entwickeln slch Schwierigkel­
ten zu unterschreiben. 

7 Verlust der Gehfahigkeit. 
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Beurteilungsbereich 8: Stimmung 
und Verhalten 

1 Keine subjektive oder objektive Anderung in Stimmung 
und Verhalten. 

2 Subjektiv vermehrt angstlich oder besorgt Ober die el­
genen kognitiven Fahigkeiten. 

3 Angstlichkeit tal lt Arzten und/oder Familienangehbrigen 
und Freunden auf. 

4 Der Famllie fallt die emotionale Verarmung auf. 

5 Der Arzt erkennt den verflachten Affekt. Gelegentlich 
weint die/ der Patient(in) ohne entsprechenden AnlaB. 

6 Offensichtliche Unruhe und/oder formale Oenkschwie­
rigkeiten. 

Motorische Unruhe wechselt sich mit pathologischer 
Passivitat abo 

Beurteilungsbereich 9: Konstruktive 
Zeichenfiihigkeit 

1 Keine subjektiven oder objektiven Veranderungen. 

2 Kann einen WOrfel zeichnen. 

3 Hat Schwlerigkeiten, elnen WOrtel perspektlvisch nchtig 
zu zeichnen. 

4 Kann eln Rechteck zeichnen. 

5 Kann einen Kreis in einen Kreis zeichnen. 

6 (a) Kann einen Kreis zeichnen. 
(b) Kann eine Gerade zeichnen. 
(c) -(e) Kann kritzeln. 

7 Zeichnet und schreibt nichts mehr, kann aber gelegent­
lich ein Schreibgerat noch nchtlg anfassen. 

Beurteilungsbereich 10: Rechenfiihigkeit 

1 Weder subjektive noch objektive Schwierigkeiten. 

2 Kann von 43 17 abziehen. 

3 Kann von 39 14 abziehen. 

4 Kann von 15 6 abziehen. 

5 Kann von 9 4 abziehen. 

6 (a) Kann 8 und 7 zusammenzahlen. 
(b)-Ie) Kann 3 und 1 zusammenziihlen. 

7 (a) Kann manchmal 1 und 1 zusammenzahlen. 
(b)-(n Kann 1 und 1 nicht zusammenziihlen. 



Functional Assessment Staging 
FAST 

(So lite ein Item zutreffen, das durch eine andere Ursache als die Demenz hervorgerufen wurde, kreuzen Sie 
bitte "Nein" an - z. B. Schwierigkeiten, die Kleider richtig anzuziehen bedingt durch korperliche Unbeweg­
lichkeit aufgrund einer Arthritis o. ii.; 
unter Monate sollte angegeben werden, wie lange das Symptom bereits besteht) 

Ja Monate Nein 

0 0 0 1. Weder subjektiv noch objektiv Schwierigkeiten. 

0 0 0 
2. Beklagt zu vergessen, wohin er/sie bestimmte Gegenstiinde gelegt hat. 

Subjektive Schwierigkeiten bei der Arbeit. 

0 0 0 3. Mitarbeiter(innen) bemerken eine reduzierte Arbeitsleistung; 
Schwierigkeiten, sich an fremden Orten zurechtzufinden. 

4. Verminderte Fiihigkeit, komplexe Aulgaben durchzulOhren 

0 0 0 (z. B. ein Abendessen mit Giisten vorzubereilen, mil Geld 
umzugehen, einzukaulen, usw.) 

0 D 0 5. Benotigt Hille bei der Auswahl silualionsgerechter Kleidung. 

6. Benotigl bei manchen alltiiglichen Dingen Hille. 

C 0 D 6a. Schwierigkeiten, die Kleider richtig anzuziehen. 

C D 0 6 b. Kann sich nicht baden; entwickett Angst davor. 

0 0 C 6c. Beherrscht den Toilettengang nicht mehr (z. B. vergiBt er/sie zu ziehen oder 
wischt sich nicht richtig ab). 

LJ 0 C 6d. Harninkonlinenz. 

n 0 0 6e. Stuhlinkontinenz. 

7. Benotigl stiindig bei allen alltiiglichen Dingen Hille. 

n 0 0 7a. Eingeschriinkte Sprechliihigkeit (1 bis 5 Worte pro Tag). 

:=J 0 0 7b. Verlust der verstiindlichen Sprache. 

n 0 [] 7c. Bettliigrig. 

D Cl =:J 7d. Kann nicht selbstiindig sitzen. 

D ~ 0 7e. Kann nicht mehr lachen. 

0 0 0 71. Kann den Kopl nicht aulrecht hatten. 
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Auswerlungsbogen zu den Reisberg-Skalen 

Name: ________________________ __ Datum: ________________________ _ 

Bildungsstand: __________________ _ Untersucher: ____________________ _ 

Begleitperson: __________________ _ Beziehung zum Patienten: ____________ _ 

Aktuelle Medikation: ______________ _ 

Kommentar: ________________________________________________________ _ 

GDS 

Stadium 

Klinische 
Beurteilung 

BeRS 

Punkt­
wert 

FAST 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

Summe 

Mittel 

1 I 2 I 
normal I 

1 2 3 

Hauptachsen 

3 I 4 I 5 I 6 I 7 

leicht I mittel I schwer 

Items 

4 5 6 7 8 9 10 

Nebenachsen Gesamt 

Stadium LI _1 ---'---_2 ---'---3-----L1_4-----"--1_5----L1 6_a---,---1 6_b---,I_6_c--,-i _6_d ...L1_6e---,--I _7a---,---1 7_b---,I_7_c--,-I_7_d ...LI_7_e -,--1_71---,1 
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ADAS Protokollheft Form B 

Aktiver Testteil 

Vor Beginn der Untersuchung das benbtigte Material bereitlegen! 

1. Freie Reproduktion 

Material: 

Lemphase: 

Priifphase: 

Wortkarten 

Serie B 

1. Schmetterling 

2. Hafer ........... . 

3. Dudelsack 

4. Bleistift .. . 

5. Tier ............................. . 

6. Kirche .. 

7. Sanger 

B. Hulte 

9. Diamant .... 

10. Sturm .... 

10 Wortkarten Serie B. 

Die 10 Wortkarten nacheinander je 2 sec lang zeigen: 
"Lesen Sie bitte jedes Wort laut vor und pragen Sie es sich gut ein!" 

Bei falschem Lesen: 
"Bitte Jesen Sie noch einmal genauerf" 

Bei weiterhin falschem Lesen liest der Versuchsleiter das Wort vor und sag!: 
,,8itte sprechen Sie mir das Wort noch einmal genau nach und merken Sie es sieh!" 

Unmittelbar danach: 
"Bitte versuchen Sie, sich jetzt an jedes der eben gezeigten Warier zu erinnern, und 
sprechen Sie es laut aus! Die Reihenfolge ist dabei unwichtig. " 

Bei Stocken der Wiedergabe nach ca. 10 sec: 

"Fallt Ihnen noch ein Wort ein?" 

Wird die Wiedergabe nicht fortgesetzt, Aufgabe nach weiteren 10 sec been den. 

Wort korrekt reproduziert: 
(Bitte ankreuzen!) 

Ja Nein 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

Summe der "Nein"-Antworten (max. 10): 

Exemplar 7. Alzheimer's Disease Assessment Scale (ADAS) mit Angabe der 21 
Beurteilungsbereiche (Protokollheft und Auswertebogen); Deutsche Bearbeitung von 
G. Weyer, R. Ihl und M. Schambach. (Beltz Test GmbH, Weinheim, 1992) 
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2. Orientierung 

"Wie heiBen Sle?" . 
\IIor- und Zuname) 

"Wo befinden wir uns hier?" . 
(Ortlichkeit, z. B. Krankenhaus, Wohnung. 
Tei lbezeichnungen fur den Ort sind gult ig) 

"We/che Uhrzeit haben wir jetzt?" . 
(+/- 1 Stunde) 

"Welches Datum ist heute?" . 
(+/-1 Tag, z.B. 12. statt 13.) 

"Welcher Wochentag 1St heute?" . . 

"Welches Jahr haben wir jetzt?" . 

"We/chen Monat haben wir jetzt?" ... 

"Welche Jahreszeit haben wir jetzt?" .... 
(+/- 2 Wac hen) 

Summe der "Nein"-Antworten (max. 8): 

120 

Antwort richtig 
(BlUe ankreuzen!) 

Ja Nein 

0 0 

0 0 

0 0 

0 0 

0 0 
0 0 
0 0 
0 0 



3. Vorstellungsvermogen 

Material: Blatt Papier (DIN A4), Briefumschlag, Briefmarke 

Papier, Briefumschlag und Briefmarke vorlegen: 
"Tun Sie jetzt bitte so, als wurden Sie den Brief an einen Verwandten (Bekannten, Freund) schicken," 

Die gesamte Anweisung vorlesen: 

"Fatten sie das Papier, 
stecken Sie es bitte in den Umschlag, 
kleben sie diesen zu, 
schreiben Sie die Anschrift darauf 
und kleben Sie eine Briefmarke darauf .. , 

Bei Vergessen eines Teils der Aufgabe, d ie gesamte Anweisung wiederholen! (Eine Wiederholung ist zulassig,) 

Schwierigkeiten bei einem AusfUhrungsschritt bestehen, wenn fur den Schritt mehr als 30 sec benbtigt werden 
(fUr das Adressieren mehr als 60 sec), 

1, Falten des Blattes '" """""""""""" 

2, Blatt in den Umschlag legen 

3, Brief schlieBen 

4. Adressieren . 

5, Briefmarke aufkleben 

AusfOhrungsschritt ohne Schwierigkeiten 
(Bltte ankreuzen!) 

Ja Nein 

o 
o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 
o 
o 

Summe der "Nein"-Antworten (max, 5): 
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4. Abzeichnen 

Material: 4 Zeichenvorlagen 

Die vier Zeichenvorlagen in der Reihenfolge: 1. Kreis, 2. Rechtecke, 3. Rhombus, 4. WOrfel vorlegen 

"Sehen Sie diese Zeichnung? Machen Sie eine Zeichnung. die genauso aussieht, irgendwo auf dem Papier ... 

Zwei Versuche sind erlaubt. Bei offensichtlichem Abweichen von der Vorlage: 

" Versuchen Sie es bitte noch einmal und ha/ten sie sich bitte ganz genau an die Zeichnung, die Sie da sehen . .. 

FOr die Bewertungskriterien der Zeichnungen siehe Manual, DurchfGhrungsanweisung. 

1. Kreis ... 

2. Sich Oberschneidende Rechtecke H. 

3. Rhombus 

4. WOrfel HHH. 

Zeichnung richtig 
(Bltte ankreuzenl) 

Ja Nein 

0 0 
0 0 
0 0 

HH' 0 0 

Grad der Beeintrachtigung 
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aile vier Zeichnungen sind richtig 

drei Zeichnungen sind richtig 

zwei Zeichnungen sind richtig 

eine Zeichnung ist richtig 

zeichnet Gber oder urn das Modell oder benutzt Teile des 
Mccells; keine Figur ist richtig 

Kritzeln; unvollstandig nachgezeichnete Figuren; Worte werden 
als Ersatz fOr Figuren verwendet 

nicht vorhanden 

sehr leicht 

leicht 

maBig 

maBig schwer 

schwer 



Zeichenvorlage A Zeichenvorlage B 

o I I 

Zeichenvorlage C Zeichenvorlage 0 
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5. Befolgen von Anweisungen 

Material: Sleislift, Armbanduhr, Poslkarte 

Funl Anweisungen zunehmender KomplexiUil (Anzahl der Einzelsehritte) sollen belolgt werden. Jede Anweisung 
kann einmal, aber nur in ihrer Gesamtheit wiederholt werden. 

Jedes fettgedruckte Element siehl fUr einen Einzelsehritt. Nur vollstiindig korrekt ausgefUhrte Anweisungen 
werden mit "Ja", nicht ausgefOhrte bzw. unvollstandig ausgefUhrte Anweisungen mit "Nein" angekreuzt 

AusfUhrung vollstandig korrekt 
(Bitte ankreuzen! ) 

1. Anweisung: 
"Machen Sie eine Faust." .......... ............ .... .................... .. .. ........ .... .... ... ....... ...... ... .. ....... . 

2. Anweisung: 
Zeigen Sie an die Decke, dann auf den Boden 

Bleistift, Armbanduhr und Postkarte werden in dieser Aeihenfolge 
nebeneinander auf den Tisch gele9t. 

Ja Nein 

o 
o 

o 
o 

3. Anweisung: 
"Legen sie den Bleistift auf die Postkarte und legen Sie ihn dann zuruck." ........ ........ ... .......... ..... 0 0 

4. Anweisung: 
"Legen Sie die Uhr auf die andere Seite neben den Bleistift, 
und drehen Sie die Postkarte urn." . 0 0 

5. Anweisung: 
"Klopfen Sie sich je zweimal mit zwei F;ngem auf die rechte Schulter, 
dann auf die linke Schulter und haJten Sie dabei die Augen geschlossen. " .. o 

Grad der Seelntraehtigung 
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aile fOnf Anweisungen korrekt 

vier Anweisungen korrekt 

drei Anweisungen korrekt 

zwei Anweisungen korrekt 

eine Anweisung korrekt 

keine Anweisung korrekt 

nicht vorhanden 

sehr leieht 

leichl 

ma~ig 

maBig schwer 

schwer 

o 



6. Benennen von Fingern und GegensUinden 

Material: 12 Bildkarten 

"Schauen Sie bitte auf Ihre Hand und benennen nacheinander jeden Finger" 

Nennung korrekt 
(Bitte ankreuzen!) 

Ja Nein 

Daumen .................. . o 
Zeigefinger 

Mittellinger . 

··················0 

Ringlinger ................................... . 

Kleiner Finger .. ............... ........... ...................... . 

Zw61f Bildkarten einzeln in beliebiger Reihenfolge vorlegen: 

"Sagen Sie mir biffe, was hier abgebiJdet istJ" 

Bei Benennungsschwierigkeiten (keine Antwort nach 10 sec) kennen folgende Hinweise 
gegeben werden. Nach weiteren 20 sec ohne Antwort, ubergehen zum nachsten Gegenstand. 

Blume. 

Bett 

Trillerpleile . 

Bleistift . 

Rassel ....................................... . 

Maske. 

Schere 

Kamm 

Geldborse .. 

Harmonika 

Stethoskop 

Pinzette 

Hinweis: 
"wachst im Garten" 

"benutzt man zum Schlafen" 

"man hart sie, wenn man hineinblast" . 

"benutzt man zum Schreiben und Zeichnen" 

"Kleinkinderspielzeug" . 

"d ient zum Verkleiden" ..... ...... ..... ............... . 

"schneidet z. B. Papier" ... 

"man nimmt ihn fOr die Haare" 

"fOr Ihr Geld oder Papiere" 

"Musikinstrument" 

"der Arzt benutzt es, urn das Herz abzuhoren" . 

"man kann damit kleine Gegenstande greifen" . 

o 
o 
o 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

Grad der Beeintrachtigung 

Anzahl der "Nein"-Antworten 

0- 2 

3- 5 

6-

9 -11 

12 -14 

15 -17 

nicht vorhanden 

sehr leicht 

leicht 

maeig 

maBig schwer 

schwer 

o 
o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
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7. Wort-Wiedererkennen/8. Erinnerung an PrUfungsanweisung 

Item 7 und 8 werden gemeinsam durchgefOhrt und protokolliert. aber getrennt bewertet (siehe Manual). 

Material: 

Lernphase: 

Priifphase: 

Wortkarten 

zwei Satze Wortkarten Serie B: 
1. 12 Wortkarten "Wortwiedererkennen - Lernphase". 
2. 24 Wortkarten "Wortwiedererkennen - Priifphase". 

Die 12 Wortkarten "Wortwiedererkennen - Lemphase" nacheinander je 2 sec lang zeigen: 
" Lesen Sie bitte jedes Wort faut vor und pragen Sie es sich gut ein!" 

Bei falschem Lesen: 
"Bitte Jesen Sie noch elnmal genauerf" 

Bei weiterhin falschem Lesen liest der Versuchsleiter das Wort vor und sag!: 
,,8itte sprechen Sie mif das Wort noch elnmaJ genau nach und merken Sie es sich!" 

Unmittelbar danach: 
die 24 Wortkarten "Wiedererkennen - Priifphase nacheinander je 2 sec lang zeigen: 

Bei Vorlage der ersten Wortkarte lautet die Prufungsanweisung: 
"Haben sie dieses Wort eben schon alnma! gesehen oder ist es ein neues Wort?" 

Beim zweiten Wort und alien weiteren W6rtem wird gefrag!: 
"Wie ist es be; diesem?" 

Bei Entscheidungsschwierigkeiten: 
"Entscheiden Sie sich bilte!" 

Bei weiterhin ausbleibender Antwort unter 7. "Nein" und unter 8. "Vergessen" 
protokollieren. danach nachste Wortkarte zeigen und erneut fragen: 
"Haben Sie dieses Wort schon einmal gesehen oder ist es ein neues Wort?" 

7. Wort wiedererkannt 8. Priifungsanweisung 

SerieB 
(BiUe ankreuzen! ) (Bitte ankreuzenl) 

Ja Nein "Vergessen" 

1 1. Stral)e 0 0 1 0 
2. Korper 0 0 0 

1 3. 8egriff 0 0 1 0 
1 4. Felsblock 0 0 1 0 

S. Notwendlgkert 0 0 0 
1 6. Moor 0 0 1 0 

7. Uhr 0 0 0 
1 8 Eingebung 0 0 1 0 
1 9. Replil 0 0 1 0 
110. Wert 0 0 1 0 
11. Zilrone 0 0 0 
12. Illusion 0 0 0 
13. Gold 0 0 0 

114. Findigkelt 0 0 1 0 
1S. Beispiel 0 0 0 

116. Luft 0 01 0 
17. Auftakt 0 0 0 

118. EinfluB Q QI 0 
19. Erklarung 0 0 0 

120. Hemmms 0 QI 0 
21. Gelenk 0 0 0 
122. Richter 0 0 1 0 
23. Kausalltat 0 0 0 
24. Saugling 0 0 0 

Summe der umrahmlen 
Nein-Antworten (max. 12): 
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8. Prufungsanweisung "vergessen" (Bewertung) 

9. Tremor 

Der(die) Patient(in) soli beide Hande vor dem Karper ausstrecken und die Finger spreizen. Diese Position soli er(sie) 
ca. 10 sec einhalten. 

wahrnehmbarer Tremor, nicht handlungsstorend 

Tremor macht sich storend bemerkbar bel Tatigkeiten wie: 

Bleistift halten, Knapfe schlieBen oder allnen etc. 

deutliche Bewegungen, die sich st6rend auswirken auf Tatigkeiten wie: 
ein Glas Wasser halten etc. 

sehr schnelle 
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Interview 

Der zeit liche Bezugsrahmen fOr die Bewertung der Items 10-16 ist die Wache vor DurchfOhrung des Interviews. 

10. Umherlaufen 

Bei der Beurtei lung muB unterschieden werden zwischen dem normalen k6rperlichen Aktivitatsniveau (Lokomotion) 
und exzessiven Hin- und Herlaufen. 

kein Umherlaufen 

sehr seltenes Auftreten 

lauft wahrend eines Tages fOr kurzere Zeit auf und ab 

liiuft hiiufig am Tag auf und ab 

lauft die meiste Zeit auf und ab, kann aber fOr bestimmte 
Handlungen (z. B. Mahlzeiten) innehalten 

muB standig herumlaufen, kann nicht ruhig sitzen 

11. Motorische Unruhe 

Grad der Be<oinlriic:hli!.urlg 

nicht vorhanden 

sehr leicht 

leicht 

miiBig 

maBig schwer 

schwer 

Das AusmaB ziel- und zweckloser motorischer Aktivitat ist zu beurteilen. Gemeint sind Verhaltensweisen, 
die gew6hnlich als "nervose Unruhe" oder "Zappeligkeit" bezeichnet werden, wie: Zupfen an der Kleidung, 
Hin- und Herschaukeln, mit dem FuB wippen oder klopfen oder andere repetitive Bewegungen. (Ruheloses 
Auf- und Ablaufen wird in Item 10 beurteilL) 
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keine motorische Unruhe 

einmaliges Vorkommen 

wahrnehmbare Unruhe 

hiiufige Bewegungen, "zappell" oft 

ziel- und zwecklose Bewegungen, die sich auf andere 
Handlungen storend auswirken 

muB sich standig bewegen; sitzt selten ruhig 

Grad der Beeinlriichligung 

nicht vorhanden 

sehr leicht 

leicht 

miiBig 

maBig schwer 

schwer 



12. Weinen 

Der(die) Patient(in) wird Ober die Haufigkeit des Auftretens von Weinen befragt 

kein Weinen 

tritt nur einmal pro Woche oder nur wahrend der Untersuchung auf 

tritt 2·3mal pro Woche auf 

gelegentliche Ausbruche kurzer Dauer 

nahezu taglich haufige Weinanfalle 

taglich haufige und andauernde Weinanfalle 

13. Depressive Verstimmung 

Grad der B8<oinl:rac:hti"urlo 

nicht vorhanden 

sehr leicht 

leicht 

maBig 

maBig schwer 

schwer 

Der(die) Patient(in) wird gefragt, wie oft er(sie) traurig, entmutigt undloder niedergeschlagen war. Werden solche 
Verstimmungen angegeben, wird weiter Ober das AusmaB und das Vorherrschen der Verstimmung, des Interesse­
verlustes, der Lustlosigkeit und dem ROckzug von Umweltereignissen nachgefragt. Gesichtsausdruck und die 
Fahigkeit, auf Scherze und Ermutigung zu reagieren werden mitbewertet. 

keine depressive Verstimmung 

ist leicht verstimmt; klinisch nicht relevant 

erscheint verstimmt und berichtet leiehte Verstimmung; die em 0-

tionale Ansprechbarkeit ist erhalten; etwas Interesselosigkeit ist 
festzustellen 

Whit sich haufig verstimmt 

Whit sich durchgangig verstimmt mit deutlichem Verlust von 
Interesse und emotionaler Ansprechbarkeit 

durchdringender und schwerer Grad der Verstimmung; 
emotional nicht ansprechbar; Verlust von Interesse und Freude 

14. Wahnvorstellungen 

Grad der Beeintrachtigung 

nicht vorhanden 

sehr leieht 

leieht 

maBig 

maBig schwer 

schwer 

Mit diesem Item wird beurteill, inwieweit und mit welcher Uberzeugung der(die) Patient(in) an Vorstellungen glaubt, 
die mit hoher Wahrscheinliehkeit falsch sind. Beim Bewerten des Schweregrads sollen die Oberzeugung vom Inhalt 
der Wahnvorstellungen, das AusmaB der Voreingenommenheit und die Auswirkungen auf das Verhalten des(der) 
Palienlen(in) beachtet werden. 

keine Wahnvorstellungen 

einmalige vorObergehende Wahnvorstellung 

Wahnvorstellung sic her vorhanden; der(die) Patienl(in) slellt diese 
aber selbst in Frage 

der(die) Patient(in) ist vom Inhalt der Wahnvorstellungen uberzeugl; 
noeh keine Auswirkungen auf das Verhalten 

die Wahnvorstellungen beeinflussen das Verhalten 

die Wahnvorstellungen bestimmen wesentlieh das Verhalten 

Grad der Beeinlrachtigung 

nicht vorhanden 

sehr leieht 

leicht 

maBig 

maBig schwer 

schwer 
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15. Halluzinationen 

Es wird nach visuel/en, auditiven und taktilen Halluzinationen gefragt. Haufigkeit und Grad der Beeintrachtigung 
durch Halluzinationen wird bewertet 

keine Halluzinationen 

hort eine Stimme, die nur ein Wort sagt; auf3erst selten 
visuelle Halluzinationen 

halluziniert haufig am Tage mit Auswirkungen auf das normale 
Handeln 

16. Gesteigerter/verminderter Appetit 

Veranderungen im Appetit in beide Richtungen werden beurteilt. 
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keine Veranderungen 

ZurGckweisen von Essen oder Oberessen in seltenen Fallen; 
wahrscheinlich klinisch nicht relevant; keine Gewichtsveranderung 

merkliches Zuruckweisen von Essen oder Oberessen; Patient(in) iBt 
gewohnlich ohne Aufforderung; geringe Gewichtsveranderung 

ausgepragtes ZurOckweisen von Essen oder Oberessen; 
Patient(ln) m~B zum Essen angehalten werden; 
Patient(in) verlangt nach mehr Essen 

haufigeres ZUrUckweisen von Essen oder Oberessen 

Patient(in) will nicht essen und muB zwangsernahrt werden; 
Patient(in) klagt standig Ober Hunger, obwohl er(sie) ausreichende 
Mengen Nahrung zu sich nimmt 

Grad der Beeintrachtigung 

nicht vorhanden 

sehr leicht 

leicht 

maBig 

maBig schwer 

schwer 

Grad der Beeintrachtigung 

nicht vorhanden 

sehr leicht 

leicht 

maBig 

maBig schwer 

schwer 



Verhaltensbeobachtung wiihrend der Untersuchung 

17. Konzentration und Ablenkbarkeit 

Die Haufigkeit, mit der sich der(die) Patent(in) ablenken laBt und/oder wieder an die Aurgabe erninnert werden muB, 
weil er(sie) den Gedankengang (roten Faden) veri oren hat, bzw. die Haufigkeil, mit der sich der(die) Patient(in) in 
seinen eigenen Gedanken zu verlieren scheint, wird beurteilt. 

weder Konzentrationsminderung noch Ablenkbarkeit 

einmalig unkonzentriert oder abgelenkt 

zwei- bis dreimalig unkonzentriert oder abgelenkt 

vier- bis fUnfmalig unkonzentriert oder abgelenkt 

schlechte Konzentration wahrend sines graBen Teils der 
Untersuchung; er(sie) ist hiiufig abgelenkt 

extreme Konzentrationsschwierigkeiten und sehr haufig abgelenkt; 
unfahig, Aufgaben zu beenden 

18. Mangelnde Kooperation bei der Untersuchung 

Grad der Beeintrachtigung 

nicht vorhanden 

sehr leieht 

leicht 

miiBig 

maBig schwer 

schwer 

Es wird beurteilt, inwiewelt Teile der Untersuchung abgelehnt werden oder die Kooperation v€rv-leigert wird. 

durchgangig kooperativ 

einmalig unkooperatlv 

wenige male unkooperativ; macht bereitwillig weiter, 
wenn aufgefordert 

mehrmals unkooperativ 

ben6tigt stiindige Aufforderungen, um die Untersuchung 
fortzufiihren 

lehnt die FortfOhrung der Untersuchung ab 

Grad der Beeintrachtigung 

nicht vorhanden 

sehr leicht 

leicht 

maBig 

maBig schwer 

schwer 
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19. Sprachliche Ausdrucksfahigkeit 

Die Qualitat der sprachlichen AuBerungen, wie z. B. Klarheit der Formulierungen, bzw. die Fa.higkeit, sich verstand­
lich zu machen, sollen beurteilt werden. Die OuantiUit der sprachlichen AuBerungen geht nicht in die Bewertung 
ein. 

keine Schwierigkeiten, sich verstandlich zu machen 

einmalige Schwierigkeit, sich verstandlich zu machen 

Schwierigkeiten in weniger als 25 % der Untersuchungszeit 

Schwierigkeiten in 25 bis 50 % der Untersuchungszeit 

Schwierigkeiten wahrend mehr als 50 % der Untersuchungs­
zeit 

Ein- oder Zweiwortwiederholungen; flussiges, aber sinnleeres 
Sprechen; stumm 

20. Verstandnis gesprochener Sprache 

Grad der Beeintrachtigung 

nicht vorhanden 

sehr leieht 

leicht 

maBig 

maBig schwer 

schwer 

Die Fiihigkeit des(der) Patienten(in), gesprochene Sprache zu verstehen, wird beurteilt. Befolgen von Anweisungen 
(Item 5) soli nicht erfaBt werden. 
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keine Beeintrachttigung des Sprachverstandnisses 

einmaliges Nichtverstehen 

zwei- bis fOnfmaliges Nichtverstehen 

mehrere Wiederholungen und Neuformulierungen werden notig 

Patient(in) antwortet nur gelegentlich richtig; 
nur Antworten auf "Ja(Nein)"-Fragen 

antwortet nur selten adaquat auf Fragen, ohne Verliegen einer 
Beeintriichtigung der sprachlichen Ausdrucksfiihigkeit 

Grad der Beeintrachtigung 

nicht vorhanden 

sehr leicht 

leicht 

maBig 

maBig schwer 

schwer 



21. Wortfindungsstorungen in der Spontansprache 

Hier wird beurteilt, ob der(die) Patient(in) beim spontanen Spreehen Sehwierigkeiten hat, das gemeinte Wort zu lin­
den. M6glicherweise versucht er(sie), dem Problem durch Umschreiben aus dem Wege zu gehen, z. B. benutzt 
er(sie) erklarende Satze oder verwendet nieht ganz stimmige Synonyme. Fur die Beurteilung soil Item 6 (Benennen 
von Gegenstanden und Fingern) nicht herangezogen werden. 

keine Wortfindungsstbrungen 

ein- oder zweimaliges Auftreten von Wortfindungsstbrungen 

erkennbare Umschreibungen oder Synonymgebrauch 

Wortfindungsst6rungen, die gelegentlich nicht kompensiert 
werden 

haufige Wortfindungsstorungen, die nicht kompensiert werden 

nahezu valliges Fehlen inhaltsvoller Warter; Spraehe klingt leer; 
Ein- oder ZweiwortauBerungen; Iterationen 

Grad der Beeintraehtigung 

nicht vorhanden 

sehr leicht 

leieht 

maBig 

maBig schwer 

schwer 
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ADAS-Auswertung Form B 

Name, Vorname _ ____________ Alter ______ Geschlecht 
Inilialen 

Datum _ ________________ PrOfer ______ ___________ _ 

Item/Summenscore (max. Score] 

1. Freie Reprodukt. (10) 

7. Wort-Wiedererk. (12) .. 

Sum me: Gedachtnis (22) 

2. Orientierung (8) .... 

3. Vorstellungsverm. (5) ........................... .. . 

4. Abzeichnen (5) ... 

5. Anweisungen (5) ................... . 

6. Benennen (5) 

8. Erinn. PrOf. anweis. (5) 

19. Sprachausdruck (5) ......................... . 

20. Sprachverstandnis (5) . 

21. Wortfind. st6rungen (5) .. 

Summe: Kognitive Items auBer Gedachtnis (48) 

Gesamt: Kognitiver Bereich K (70) 

9. Tremor (5) .. 

10. Umherlaufen (5) ........ ........ .. . 

11. Motor. Unruhe (5) ....................... .. . 

12. Weinen (5) 

13. Depress. Verstimmung (5) ........................... .. . 

14. Wahn (5). 

Score 

...... nOJ G 

.... n ... OJ G 

.. nOJ 

0 O/P 

0 O/P 

0 O/P 

0 O/P 

0 O/P 

0 
0 S 

0 S 

0 S 

OJ 
OJI 

0 M 

0 M 

0 M 

0 D 

0 D 

0 P 

15. Halluzinationen (5) ........................... . ........................ . 0 P 

16. Appetit (5) 0 
17. Konzentr.lAblenkbarkeit (5) .. 0 KlK 

18. Mangelnde Koop. (5) .................................................................. . 0 KlK 

Gesamt: Nichtkognitiver Bereich NK (50) OJ 
Gesamtscore ADASUM (120) oml 
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Subskalen ( optional) 

Gedachtnis: 

~G(22) .............. OJ 

Orientierungl 
Praxie: 

2 O/P (28) n ... OJ 

Sprache: 

~S(15) .............. OJ 

Motorik: 

2 M(15) .. .. n. OJ 
DepressiviUit: 

2D(10) .. .n OJ 
Psychotische Symptome: 

:t P(10) ..n.OJ 
Konzentration/ 
Kooperation: 

2 KlK (10) n.nOJ 



Hamilton Depression Scale (HAMD) 

1. Oepressive Stimmung (GefCrhl der Traungkelt 7. Arbeit und sonstlge Tatigkeiten 
Hoffnungsloslgke.t, HillJoslgkelt. Wertloslgks,t) 

[£J Keine Beslntrachl'gung 

Kelne [£J H~Ut Slch fur lelslungsunfahlg, erschopft oder 

Nur auf 8efragen geaul3ert GJ 
schlapp bel semen TaJlgkelten (Arbelt oder Hob~ 

GJ bies) oder lUhlt sich entsprechend 

Vom Patlenten spontan geauAert GJ Verlust des Interesses an sernen Tatigkelten 

Aus dem Velhallen zu erkennen 
(Arbslt oder Hobbies). muB sich dazu zwmgen 
Sagt das selbst oder laBI es durch Lustloslgkelt. 

(2 B Geslchlsausdruck, Korperhaltung. Stlmme, 
GJ ;;'~~~~~~~~~~~~~~~~It und sprunghafte EntschluB- [3J Nelgung zum Welr"len) 

Patient druckt fast ausschlleBlich dl8se Wendet wemger Zeit fUr seine Tatigkelten auf 
GefLihlszustande II" samer verbalen und nicht 

[!] oder lelslel weniger Bel statlonarer Behandlung 
verbalen Kommunlkatlon aus litter 3 ankreuzen, wenn der Patient weniger als 

3 Stunden an Tatigkelten tellnlmmt 
[2J Ausgenommen Hausarbelten auf der Station 

2. Schuldgefuhle Hat wegen der Jetzlgen Krankhelt mit der 
Arbelt aufgehort Bei stationarer Behandlung 

Kelne [£] 1St Zitter 4 anzukreuzen. falls der Patient an kelnen 
Tatlgkelten tellnlmmt, mit Ausnahme der Hausar-

Se!bstvorwurle. glaub! Mitrnenschen enttauscht 
GJ 

belt aut der Station, oder wenn der Patient dIe 
[!] 2l; haber. Haus-arbeft nur unler Mlthllfe lelslen kann 

SchuldgefLihle odo;;)r GI ubeln Gber fn.ihere FehJer 
GJ uM "Sunden" 

Jetzige I(rankhell Wlrd als Strafe gewertet. 
8. Depressive Hemmung (Verlangsamung von Denken und 

Versund,gungswahn GJ Sorache. Konze<1!ratlonsschwache. rOOUl1erte Motonk) 

Anklagende oder bedruhende akustlsche oder 
[!] 

Sprache und Denken normal [£J 
optlsche Halluzlnationen Gerlnge Verlangsamung bel der Exploration GJ 

Deuthche Verlangsamung bel del Exploration GJ 
3. Sulzid 

Exploration schwieng GJ 
Ausgepragter Stupor [!] 

Kelner GJ 
LebenstiberdruA GJ 9. Erregung 
Todeswunsch. denkt an den elgenen Tod GJ Kelne [£] 
SUl21dgedanken oder entsprechendes Verhalten GJ 

Zappellgkelt GJ 
SUlzldversuche Ueder emste Versuch = 4) [!] 

Splelen ml1 den Fi~gern, Haaren usw GJ 
Hln- und herlaufen, nicht stili sitzen kBnnen GJ 

4. Elnschlafst6rung Handenngen. NagelbelBen, Haareraufen. 
[!] UppenbeiBen usw 

Kelne [£] 
10. Angst - psychisch 

Gelegentll che Ernschlafstorung (mehr als 1;2 Std ) GJ [£J 
GJ Kerne Schwlerigkelt 

Regelmal3lge ElnsLhiafst6rung 
SubJektlve Spannung und Relzbarkelt GJ 
Sorgt slch urn Nlchllgkelten GJ 

5. Durchschlafstorung Besorgte Grundhaltung, die slch 1m Geslchts-
GJ ausdruck und In der Sprechwelse auBert 

Kame [!] Angste werden spontan vorgebrach1 [!] 
Patient klagt uber unruhlgen oder gestbrten Sehlaf [!] 
Nachlhches Aufwachen bzw Aufslehen 

GJ 
11. Angst - somatlsch 

(falls nlcht nur zur Harn- oder Stuhlentleerung) KorperllChe BeglMerSChelnungen del Angst Wle 
Gastro,ntestlnaie (Mundtrockenhelt. W ..... de, 
Verdauungsstorungen. Durchfal!, Kramofe, AufstoBen) -
Kardlovasculare (Herzklopfen. Kopfschmerzen) - Aesplratonsche 

6. Schlafstorungen am Morgen IHyperveMilallOn. ~':!ufzenJ - Pollaklsune - SchwllZen 

[£J Keine [£J 
Kelne 

Gennge GJ 
vorze1!Iges Erwachen . aber nochmahges 

GJ MaOlge GJ Elnschlafen 

Vorz9ltlges Erwachen ohne nochmallges Starke GJ 
Elnschlafen GJ Extreme (Patient 1St handlungsunfahlg) [!] 

Exemplar 8. Hamilton-Depressions-Skala (HAMD) zur Ermittlung depressiver Be­
gleitsymptomatik (Hamilton 1960) 
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Hamilton Depression Scale (HAM D) (Fortsetzung) 

12. Korperliche Symptome - gastrolntest lnale 17. Krankheitseinsicht 

Kelne @ Patlent erkennt. daB ar depresslv und krank 1St [£] 
Appetltmangel jBt aber ohne Zuspruch 

GJ 
Raumt Krankheit em . fUhrt SIB aber aul schlechte 

Schweregefuhle 1m Abdomen Ernahrung. Klima, Uberarbeitung. Virus , 
GJ MuB zurn Essen angehalten werden Ruhebedurfms etc zuruck 

Verlangt oder benbtrgt Abftihrmittel oder 
0 

Leugnel Krankhelt ab GJ 
andere Magen-Oarmpraparate 

13. Korperllche Symptome - allgemeine 18. Tagesschwankungen 

Kelne @ a. Geben S,e an, ob die Symptome schhmmer am 
Morgen oder am Abend sind . Sofern keine 

SchweregefUhl In Gliedern, ROcken oder Kepf. Tagesschwankungen auftreten 1St 0 {ke1ne 
Rucken- . Kepl - oder Musketschmerzen 

GJ 
Tagesschwankungen ) anzukreuzen 

Verlust det Tatkraft. Ersch6pfbarkelt 
Kaine Tagesschwankunger. [£] 

Bel Jeder deuttlchen Auspragung emes Symptoms 
GJ Symptome schlimmer am Morgen Q 

2 ankreuzen 
Symptome schhmmer am Abend C 

14. Gen ltal s ymptome ""I~ etwa. Llbldoverlust. b . Wenn es Schwankunger- grbt. gebep Sle dre 
Menstruat1onsstorungen etc Starke der Schwankungen an Falls P.S keine 

@ 
gJbt. kreuzen Sle a ( = keine ) an 

Keme @ GJ Kerne 
Gennge 

Genng 0 
Starke GJ Stark W 

15. Hy poch ond rle 19. Depersonali sati on . Oereallsatio n t'Iol €' etwa 

@ 
UnwrrklrchkBIIsgefOhle, nlhil lstische Ideen 

Keine 

Verst~rk1e Selbslbeobachlung (auf den Korper 
GJ 

Kelne @ 
bezogen) 

Gering GJ 
Ganz m Anspruch genommen durch Sorgen 

0 MaBlg GJ um die elgene Gesundheit 

Zahlrelche Klagen. vertangt Hille etc. 0 Stark GJ 
Hypochondnsche Wahnvorstellungen [!] Extrem (Patient 1St handlungsunfah 'g ) [!] 

16. Gewlchtsve r lu st (entweder a oder b ankreuzen) 20. Paranold e Symptome 

a . Aus Anamnese Keine @ 
keln Gewlchlsverlust @ MIBtraulsch [!] 
Gewichtsverlust wahrschelnlich In 

GJ 
Bezlehungsldeen GJ 

Zusammenhang mil letziger Krankhelt Bezlehungs- und V erfolgungswahn GJ 
Sieherer Gewlchtsverlust laut Patient GJ 

b . Nac h w6chentllchem Wlegen In der Kllnlk, 21 . Zwangssymptome 
wenn Gewichtsverlu st 

weniger als 0.5 kg/W oche @ Keine .. @ 
mehr als 0.5 kg/Wacha GJ Gering .. GJ 
mehr als , kg/Woche .. I1J Stark GJ 
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Das neue Betreuungsrecht 

§ 1896 BGB 
Bestellung eines Betreuers 

(1) Kann ein Volljahriger auf Grund einer psychischen Krankheit oder 
einer k6rperlichen, geistigen oder seelischen Behinderung seine Angele­
genheiten ganz oder teilweise nicht besorgen, so bestellt das Vor­
mundschaftsgericht auf seinen Antrag oder von Amts wegen fUr ihn einen 
Betreuer. Den Antrag kann auch ein Geschiiftsunfiihiger stellen. Soweit der 
Volljahrige auf Grund einer k6rperlichen Behinderung seine Angelegen­
heiten nicht be sorgen kann, darf der Betreuer nur auf Antrag des Voll­
jahrigen bestellt werden, es sei denn, daB dieser seinen Willen nicht 
kundtun kann. 

(2) Ein Betreuer darf nur ftir Aufgabenkreise bestellt werden, in denen 
die Betreuung erforderlich ist. Die Betreuung ist nicht erforderlich, soweit 
die Angelegenheiten des Volljahrigen durch einen Bevollmachtigten oder 
durch andere Hilfen, bei denen kein gesetzlicher Vertreter bestellt wird, 
eben so gut wie durch einen Betreuer besorgt werden k6nnen. 

(3) Als Aufgabenkreis kann auch die Geltendmachung von Rechten des 
Betreuten gegentiber seinem Bevollmachtigten bestimmt werden. 

(4) Die Entscheidung tiber den Fernrneldeverkehr des Betreuten und 
tiber die Entgegennahme, das Offnen und das Anhalten seiner Post werden 
vom Aufgabenkreis des Betreuers nur dann erfaBt, wenn das Gericht dies 
ausdriicklich angeordnet hat. 

§ 1897 BGB 
Eignung des Betreuers 

(1) Zum Betreuer bestellt das Vormundschaftsgericht eine natiirliche 
Person, die geeignet ist, in dem gerichtlich bestimmten Aufgabenkreis die 
Angelegenheiten des Betreuten zu be sorgen und ihn hierbei im erforder­
lichen Urnfang pers6nlich zu betreuen. 

(2) Der Mitarbeiter eines nach § 1908 f anerkannten Betreuungsvereins, 
der dort ausschlieBlich oder teilweise als Betreuer tatig ist (Vereinsbe­
treuer) , darf nur mit Einwilligung des Vereins bestellt werden. Entspre­
chendes gilt ftir den Mitarbeiter einer in Betreuungsangelegenheiten 

Exemplar 9. Wichtigste Ausztige aus dem neuen Betreuungsgesetz 
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zustandigen Behorde, der dort ausschlieBlich oder teilweise als Betreuer 
tatig ist (Behordenbetreuer). 

(3) Wer zu einer Anstalt, einem Heim oder einer sonstigen Einrichtung, 
in welcher der Volljahrige untergebracht ist oder wohnt, in einem 
Abhangigkeitsverhaltnis oder in einer anderen engen Beziehung steht, darf 
nieht zum Betreuer bestellt werden. 

(4) Sehlagt der Volljahrige eine Person vor, die zum Betreuer bestellt 
werden kann, so ist diesem Vorsehlag zu entsprechen, wenn es dem W ohl 
des Volljahrigen nieht zuwiderlauft. Schlagt er vor, eine bestimmte Person 
nicht zu bestellen, so solI hierauf Rueksieht genommen werden. Die Satze 1 
und 2 gelten aueh fUr Vorsehlage, die der Volljiihrige vor dem Betreu­
ungsverfahren gemaeht hat, es sei denn, daB er an diesen Vorschlagen 
erkennbar nieht festhalten will. 

(5) Schlagt der Volljahrige niemanden vor, der zum Betreuer bestellt 
werden kann, so ist bei der Auswahl des Betreuers auf die ver­
wandtschaftlichen und sonstigen personliehen Bindungen des Volljiihrigen, 
insbesondere auf die Bindungen zu Eltem, Kindem und zum Ehegatten, 
sowie auf die Gefahr von Interessenkonflikten Rtieksieht zu nehmen. 

§ 1898 BGB 
Ubemahmepflieht 

(1) Der yom Vormundsehaftsgericht Ausgewahlte ist verpfliehtet, die 
Betreuung zu ubemehmen, wenn er zur Betreuung geeignet ist und ihm die 
Ubemahme unter Beriieksichtigung seiner familiaren, berufliehen und 
sonstigen Verhiiltnisse zugemutet werden kann. 

(2) Der Ausgewahlte darf erst dann zum Betreuer bestellt werden, 
wenn er sich zur Ubemahme der Betreuung bereit erkliirt hat. 

§ 1899 BGB 
Mehrere Betreuer 

(1) Das Vormundsehaftsgerieht kann mehrere Betreuer bestellen, wenn 
die Angelegenheiten des Betreuten hierdureh besser besorgt werden 
konnen. Indiesem Fall bestimmt es, welcher Betreuer mit welchem Auf­
gabenkreis betraut wird. 

(2) Fur die Entseheidung tiber die Einwilligung in eine Sterilisation des 
Betreuten ist stets ein besonderer Betreuer zu bestellen. 

(3) Soweit mehrere Betreuer mit demselben Aufgabenkreis betraut 
werden, konnen sie die Angelegenheiten des Betreuten nur gemeinsam 
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besorgen, es sei denn, daB das Gericht etwas anderes bestirnrnt hat oder mit 
dem Aufschub Gefahr verbunden ist. 

(4) Das Gericht kann mehrere Betreuer auch in der Weise bestellen, 
daB der eine die Angelegenheiten des Betreuten nur zu besorgen hat, 
soweit der andere verhindert ist oder ibm die Besorgung tibertragt. 

§ 1900 BGB 
Betreuungsverein und -beh6rde 

(1) Kann der Volljahrige durch eine oder mehrere natiirliche Personen 
nicht hinreichend betreut werden, so bestellt das Vormundschaftsgericht 
einen anerkannten Betreuungsverein zum Betreuer. Die Bestellung bedarf 
der Einwilligung des Vereins. 

(2) Der Verein tibertragt die Wahrnehmung der Betreuung einzelnen 
Personen. Vorschlagen des Volljahrigen hat er hierbei zu entsprechen, 
soweit nicht wichtige Griinde entgegenstehen. Der Verein teilt dem Gericht 
alsbald mit, wem er die Wahmehmung der Betreuung tibertragen hat. 

(3) Werden dem Verein Umstande bekannt, aus denen sich ergibt, daB 
der Volljahrige durch eine oder mehrere natiirliche Personen hinreichend 
betreut werden kann, so hat er dies dem Gericht mitzuteilen. 

(4) Kann der Volljahrige durch eine oder mehrere natiirliche Personen 
oder durch einen Verein nicht hinreichend betreut werden, so bestellt das 
Gericht die zustandige BehOrde zum Betreuer. Die Absatze 2 und 3 gel ten 
entsprechend. 

(5) Vereinen oder Beh6rden darf die Entscheidung tiber die Einwilli­
gung in eine Sterilisation des Betreuten nicht tibertragen werden. 

§ 1901 BGB 
W ohl des Betreuten 

(1) Der Betreuer hat die Angelegenheit des Betreuten so zu besorgen, 
wie es des sen Wohl entspricht. Zum WoW des Betreuten geh6rt auch die 
M6gIichkeit, im Rahmen seiner Fahigkeiten sein Leben nach seinen 
eigenen Wtinschen und Vorstellungen zu gestalten. 

(2) Der Betreuer hat Wiinschen des Betreuten zu entsprechen, soweit 
dies dessen W ohl nicht zuwiderlauft und dem Betreuer zuzumuten ist. Dies 
gilt auch fur Wtinsche, die der Betreute vor der Bestellung des Betreuers 
geauBert hat, es sei denn, daB er an diesen Wtinschen erkennbar nicht 
festhalten will. Ehe der Betreuer wichtige Angelegenheiten erledigt, 
bespricht er sie mit dem Betreuten, sofem dies dessen Wohl nicht zuwi­
derlauft. 
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(3) Innerhalb seines Aufgabenkreises hat der Betreuer dazu beizutra­
gen, daB Moglichkeiten genutzt werden, die Krankheit oder Behinderung 
des Betreuten zu beseitigen, zu bessern, ihre Verschlimmerung zu verhiiten 
oder ihre Folgen zu mildern. 

(4) Werden dem Betreuer Umstande bekannt, die eine Aufhebung der 
Betreuung ermoglichen, so hat er dies dem Vormundschaftsgericht mit­
zuteilen. Gleiches gilt filr Umstande, die eine Einschrankung des Aufga­
benkreises ermoglichen oder dessen Erweiterung, die Bestellung eines 
weiteren Betreuers oder die Anordnung eines Einwilligungsvorbehalts 
(§ 1903) erfordern. 

§ 1901 a 
Ablieferung einer Betreuungsverfiigung 

Wer ein Schriftstiick besitzt, in dem jemand filr den Fall seiner 
Betreuung Vorschlage zur Auswahl des Betreuers oder Wiinsche zur 
Wahrnehmung der Betreuung geauBert hat, hat es unverziiglich an das 
Vormundschaftsgericht abzuliefern, nachdem er von der Einleitung eines 
Verfahrens iiber die Bestellung eines Betreuers Kenntnis erlangt hat. 

§ 1902 BGB 
Betreuer als gesetzlicher Vertreter 

In seinem Aufgabenkreis vertritt der Betreuer den Betreuten gerichtlich 
und auBergerichtlich. 

§ 1903 BGB 
Einwilligungsvorbehalt 

(1) Soweit dies zur Abwendung einer erheblichen Gefahr fiir die Per­
son oder das Vermogen des Betreuten erforderlich ist, ordnet das Vor­
mundschaftsgericht an, daB der Betreute zu einer Willenserklarung, die den 
Aufgabenkreis des Betreuers betrifft, dessen Einwilligung bedarf (Ein­
willigungsvorbehalt). Die §§ 108 bis 113, 131 Abs. 2 und § 206 gelten 
entsprechend. 

(2) Ein Einwilligungsvorbehalt kann sich nicht erstrecken auf Wil­
lenserklarungen, die auf Eingehung einer Ehe gerichtet sind, auf Verfii­
gungen von Todes wegen und auf Willenserklarungen, zu denen ein 
beschrankt Geschaftsfahiger nach den Vorschriften des Vierten und 
Fiinften Buches nicht der Zustimmung seines gesetzlichen Vertreters 
bedarf. 
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(3) 1st ein Einwilligungsvorbehalt angeordnet, so bedarf der Betreute 
dennoeh nieht der Einwilligung seines Betreuers, wenn die WillenserkHi­
rung dem Betreuten lediglieh einen reehtliehen Vorteil bringt. Soweit das 
Gerieht niehts anderes anordnet, gilt dies aueh, wenn die Willenserklarung 
eine geringfugige Angelegenheit des tagliehen Lebens betrifft. 

(4) § 1901 Abs. 4 gilt entspreehend. 

§ 1904 BGB 
Arztliehe MaJ3nahmen 

Die Einwilligung des Betreuers in eine Untersuehung des Gesund­
heitszustandes, eine Heilbehandlung oder einen arztliehen Eingriff bedarf 
der Genehmigung des Vormundsehaftsgeriehts, wenn die begrlindete 
Gefahr besteht, daB der Betreute auf Grund der MaBnahme stirbt oder 
einen sehweren und langer dauemden gesundheitliehen Sehaden erleidet. 
Ohne die Genehmigung darf die MaBnahme nur durehgefuhrt werden, 
wenn mit dem Aufsehub Gefahr verbunden ist. 

§ 1905 BGB 
Sterilisation 

(1) Besteht der arztliehe Eingriff in einer Sterilisation des Betreuten, in 
die dieser nieht einwilligen kann, so kann der Betreuer nur einwilligen, 
wenn 

1. die Sterilisation dem Willen des Betreuten nieht widersprieht, 
2. der Betreute auf Dauer einwilligungsunfahig bleiben wird, 
3. anzunehmen ist, daB es ohne die Sterilisation zu einer Sehwangersehaft 

kommen wiirde, 
4. infolge dieser Sehwangersehaft eine Gefahr fur das Leben oder die 

Gefahr einer sehwerwiegenden Beeintraehtigung des korperliehen oder 
seelisehen Gesundheitszustandes der Sehwangeren zu erwarten ware, 
die nieht auf zumutbare Weise abgewendet werden konnte, und 

5. die Sehwangersehaft nieht dureh andere zumutbare Mittel verhindert 
werden kann. 

Als sehwerwiegende Gefahr fur den seelisehen Gesundheitszustand der 
Sehwangeren gilt aueh die Gefahr eines sehweren und naehhaltigen Leides, 
das ihr drohen wiirde, weil vormundsehaftsgeriehtliehe MaBnahmen, die 
mit ihrer Trennung yom Kind verbunden waren (§§ 1666, 1666 a), gegen 
sie ergriffen werden miiBten. 
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(2) Die Einwilligung bedarf der Genehmigung des Vormundschafts­
gerichts. Die Sterilisation darf erst zwei W ochen nach Wirksamkeit der 
Genehmigung durchgefUhrt werden. Bei der Sterilisation ist stets der 
Methode der Vorzug zu geben, die eine Refertilisierung zuUiBt. 

§ 1906 BGB 
Genehmigung einer Unterbringung 

(1) Eine Unterbringung des Betreuten durch den Betreuer, die mit 
Freiheitsentziehung verbunden ist, ist nur zuHlssig, solange sie zum W ohl 
des Betreuten erforderlich ist, wei I 
1. auf Grund einer psychischen Krankheit oder geistigen oder seelischen 

Behinderung des Betreuten die Gefahr besteht, daB er sich selbst tOtet 
oder erheblichen gesundheitlichen Schaden zuftigt, oder 

2. eine Untersuchung des Gesundheitszustandes, eine Heilbehandlung 
oder ein arztlicher Eingriff notwendig ist, ohne die Unterbringung des 
Betreuten nicht durchgefUhrt werden kann und der Betreute auf Grund 
einer psychischen Krankheit oder geistigen oder seelischen Behinde­
rung die Notwendigkeit der Unterbringung nicht erkennen oder nieht 
nach dieser Einsicht handeln kann. 

(2) Die Unterbringung ist nur mit Genehmigung des Vormund­
schaftsgerichts zuHlssig. Qhne die Genehmigung ist die Unterbringung nur 
zulassig, wenn mit dem Aufschub Gefahr verbunden ist; die Genehmigung 
ist unverziiglich nachzuholen. 

(3) Der Betreuer hat die Unterbringung zu beenden, wenn ihre Vor­
aussetzungen wegfallen. Er hat die Beendigung der Unterbringung dem 
Vormundschaftsgericht anzuzeigen. 

(4) Die Absatze 1 bis 3 gelten entsprechend, wenn dem Betreuten, der 
sich in einer Anstalt, einem Heim oder einer sonstigen Einrichtung aufhalt, 
ohne untergebracht zu sein, durch mechanische Vorrichtungen, Medika­
mente oder auf andere Weise tiber einen langeren Zeitraum oder regel­
maBig die Freiheit entzogen werden solI. 

§ 1907 BGB 
Genehmigung einer W ohnungsauflosung 

(1) Zur Ktindigung eines Mietverhaltnisses tiber Wohnraum, den der 
Betreute gemietet hat, bedarf der Betreuer der Genehmigung des Vor­
mundschaftsgerichts. Gleiches gilt fUr eine Willenserklarung, die auf die 
Aufhebung eines solchen Mietverhaltnisses gerichtet ist. 
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(2) Treten andere Umstande ein, auf Grund derer die Beendigung des 
Mietverhaltnisses in Betracht komrnt, so hat der Betreuer dies dem Vor­
mundschaftsgericht unverziiglich mitzuteilen, wenn sein Aufgabenkreis 
das Mietverhaltnis oder die Aufenthaltsbestimmung umfaBt. Will der 
Betreuer Wohnraum des Betreuten auf andere Weise als durch Kiindigung 
oder Aufilebung eines Mietverhaltnisses aufgeben, so hat er dies gleichfalls 
unverziiglich mitzuteilen. 

(3) Zu einem Miet- oder Pachtvertrag oder zu einem anderen Vertrag, 
durch den der Betreute zu wiederkehrenden Leistungen verpflichtet wird, 
bedarf der Betreuer der Genehmigung des Vormundschaftsgerichts, wenn 
das Vertragsverhaltnis langer als vier Jahre dauem oder yom Betreuer 
W ohnraum vermietet werden soU. 
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StreB-Liste fur das Pflegepersonal 
in der Demenzversorgung 

AIle unten angefiihrten Feststellungen gehen auf GefUhle und Vor­
stellungen ein, die beim Umgang mit alzheimerkranken Heimbewoh­
nem und solchen mit iihnlichen Krankheiten auftreten konnen. Bitte 
kreuzen Sie fUr jede Aussage an, wie oft sie in dieser Form auf Sie 
zutrifft. 

1. Die VergeBlichkeit geht mir auf die Nerven. 
2. Diese Heimbewohner sollten mehr flir sich selbst 

tun. 
3. lch habe Angst, daB diese Heimbewohner 

gewalttiitig werden und jemanden verletzen. 
4. Mir wird es zuviel, alles zu wiederholen. 
5. Ihre Familien schiitzen unsere Arbeit nicht. 
6. Ihre lallende und unzusammenhiingende Sprache 
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geht mir auf die Nerven. I 

7. lch kann mich nur schwer mit ihnen verstiindigen. I I I II 
8. Es macht mich verriickt, wenn sie Probleme ver­

leugnen und andere fUr ihre Fehler verantwortlich 
machen. 

9. Es macht mich miide, mit diesen Heimbewohnem 
zu arbeiten. 

10. Es ist schwer hinzunehmen, was mit diesen 
Heimbewohnem passiert. 

11. lch werde iingstlich und frustriert, wenn ich mit 
diesen Lcuten arbeite. 

12. lch denke, es ware besser, mehr Medikamente zu 
geben. 

13. lch habe Problemc, mit ihren Familien zu reden. 
14. Auch zuhause muB ich hiiufig noch iiber meine 

Arbeit nachdenken. II 
15. Diesc Hcimbewohner sollten dankbarer sein. 
16. lch mache mir Sorgen, daB sie weglaufen. 
17. Es dauert zu lange, ihnen zu helfen. 
18. Es bedriickt mich zu sehen, wie hilflos sie werden. 
19. lch briiuchte eine bessere Ausbildung fiir die Arbeit. 
20. Es ist schwer ihr Verhalten den Familien anderer 

Heimbewohner zu erklaren. I I I I I I 
Exemplar 10. StreBliste fiir das Pflegepersonal und fur Pflegepersonen in der 
Demenzversorgung. (Aus: Gruetzner 1992) 
Bei zu hiiufigem Auftreten der Kategorie »nahezu immer« ist im Falle des Pflege­
personals arztliche Hilfe und im Faile der Pflegepersonen Hilfe durch die Sozialstationen 
in Anspruch zu nehmen. 
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StreR-Liste fUr pflegepersonen 

Betreuer: ____________ _ Datum: ___________ _ Alter: __ 

Betreuter: _______ _ Alter: __ Dauer der pfJege: ___ _ 

Bitte machen Sie immer ein Kreuz pro Frage! 
1. Ich ruhle mich unwohl, wenn ich meinen 

Verwandten alleine lasse. 
2. Der Arger nimmt mich stark mit. 
3. Ich werde miide, immer die ganze Arbeit zu 

machen. 
4. Die Familie versteht nicht, was ich hier durchmache. 
5. Keiner versteht, was hier geschieht. 
6. Die anderen Familienmitglieder kennten schon 

mehr mithelfen. 
7. Ich sehne mich danach, meine Freunde haufiger 

zu sehen. 
8. Das VerhaIten des Kranken iirgert mich. 
9. Es ist schwer, diese Diagnose zu akzeptieren. 

10. Es ist hart fUr meine Familie. die Diagnose zu 
akzeptieren. 

11. Ich ruhle mich mehr angespannt und nervos. 
12. Ich habe eine Menge finanzieller Probleme. 
13. Der Kranke verlangt zu viel von mir. 
14. Ich ruhle mich von Arzten und anderen profes-

sionellen Helfem verlassen. 
15. Ich spiire, wie meine Gesundheit darunter leidet. 
16. Mir fallt es schwer, Entscheidungen zu treffen. 
17. Ich brauche mehr Ruhe und Schlaf. 
18. Die Familie denkt, ich sollte mehr tun. 
19. Ich briiuchte mehr Zeit rur mich. 
20. Ich bin unfahig wegzugehen oder das zu tun, was 

ich zur Entspannung tun miiBte. 
21. Das VerhaIten meiner Familie regt mich auf. 
22. Ich werde leicht reizbar, wenn_ ich mit den 

Familienangehorigen spreche. 
23. Ich merke, daB ich mehr Hilfe brauche. 
24. Ich fiihle mich zunehmend isoliert. 
25. Ich habe Aflgst vor der Zukunft. 
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1. Was ist zunachst zu tun? 

a) Verschaffen Sie sich einen Uberblick tiber Pflegeeinrichtungen in erreich­
barer Nahe, die Heimadressen erhalten Sie bei den Beratungsstellen 
(Gemeinde/Stadtverwaltung, Krankenhaussozialdienst, Wohlfahrtsverblinde). 
Eine Ubersicht tiber das Heimangebot im gesamten Bundesgebiet enthalt das 
AItenheim-AdreBbuch des Vincentz-Verlages, Hannover, das auch in vielen 
Bibliotheken ausliegt. 

b) Nicht jedes Heim ist ftir einen demenzkranken alteren Menschen geeignet. 
Deshalb ist es sinnvoll, eine Vorauswahl zu treffen. Entscheidend ist nicht die 
Tragerschaft, sondern die Eignung: unseres Erachtens ist es allenfalls zweit­
rangig, ob das Heim einen kommunalen, einen freigemeinntitzigen oder einen 
privatgewerblichen Trager hat, sofern die im folgenden beschriebenen Quali­
tatsanforderungen an die Betreuung Demenzkranker mehrheitlich erfullt sind. 

Leider enthalten viele Adressenlisten keine naheren Angaben zu den einzelnen 
Heimen. Vor einer Besichtigungsvereinbarung soIl ten Sie daher telephonisch 
folgende Fragen klaren: 

Werden motorisch unruhige, weglaufgefiihrdete Demenzkranke aufgenommen? 

Werden diese Personen offen oder in sogenannten beschutzenden (geschlos­
senen) Stationen betreut? 

Die fur Demenzkranke in Frage kommenden Heime losen die Aufgabe, den 
besonderen Schutz der Kranken zu gewahrleisten, auf verschiedene Weise. 
Neben der offenen Betreuung auf allgemeinen Pflegestationen gibt es: 

• innerhalb eines Heimes einzelne beschtitzende (geschlossene) 
Abteilungen; 

• geschlossene Heime mit mehreren Stationen, wobei innerhalb 
des Hauses volle Bewegungsfreiheit herrscht, der Weg nach 
drauBen aber versperrt ist; 

• Heime mit interner Tagesbetreuung, die besonders unruhige 
demenzkranke Bewohner tagstiber in kleinen Gruppen zusammen­
fuhren und in eigenen Gruppenraumen ihren Bedtirfnissen ent­
sprechend betreuen. 

Exemplar 11. Arbeitsblatt zur Beurteilung von Hilfseinrichtungen. (Aus: Deutsche 
Alzheimer Gesellschaft e. V., G.-F. Haberle u. M. MulIers-Stein) 
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Der Schweregrad einer dementi ellen Erkrankung alleine rechtfertigt nicht die 
Unterbringung auf einer geschlossenen Station! Wegen ihres hoheren Freiheits­
grades sind AJlgemeinstationen prinzipiell vorzuziehen. ledoch steht dort fUr 
die zeitintensive qualifizierte Betreuung von Demenzkranken haufig zu wenig 
Personal zur VerfUgung. Geschlossene Stationen haben demgegeniiber den 
Vorteil , daB flir sie yom iibergeordneten Kostentrager deutlich mehr Personal 
bewilligt wird, was eine qualifizierte Betreuung ermoglicht. Auch besteht mehr 
Toleranz gegenUber den krankheitsbedingten Verhaltensauffalligkeiten, die in 
offenen Pflegestationen mit geistig riistigen Bewohnern nicht selten zu Unver­
traglichkeiten unter den Bewohnern und zur Ablehnung des Demenzkranken 
flihren. 

c) Vereinbaren Sie mit den Heimen, die in die engere Wahl kommen , te\epho­
nisch einen festen Gesprachstermin. Dies ist empfehlenswert, damit Ihr 
Gesprachspartner - meist der Heimleiter bzw. die Heimleiterin - dann auch 
wirklich Zeit fUr Sie hat. 

d) Viele Heime verlangen bereits bei der rechtsverbindlichen Anmeldung die 
Vorlage eines Betreuerausweises (bisher: Bestallung), d. h. die Genehmigung 
durch das Vormundschaftsgericht, daB z. B. Sie als Angehoriger den Kranken 
gesetzlich vertreten dUrfen. Die Anordnung der Betreuung ist rechtzeitig beim 
Zllstandigen Vormundschaftsgericht zu beantragen, spates tens jedoch zum 
Termin des Heimeinzugs. 

Bitte bedenken Sie, daB jede SchutzmaBnahme fUr Demenzkranke (ver­
schlossene TUren; das Zuriickhalten an der Pforte; Trickschlosser; Videoiiber­
wachung u. a.; Bettgitter bzw. das Fixieren des Betroffenen an Bett oder Stuhl) 
zugleich eine freiheitsentziehende MaBnahme ist und der Genehmigung durch: 
das zustandige Vormundschaftsgericht bedarf! Der yom Vormundschaftsge­
richt eingesetzte Betreuer muB jede freiheitsentziehende MaBnahme erst bean­
tragen und genehmigen lassen und im Falle eines MiBbrauchs das Vormund­
schaftsgericht umgehend informieren. 

e) Wenn Sie als Angehoriger die Kosten fUr das am best en geeignete Pfle­
geheim nicht selbst aufbringen konnen, mUssen Sie, sobald Ihre Entscheidung 
feststeht, beim iiberortlichen Sozialhilfetrager (Bezirk bzw. Landschafts­
verband) Sozialhilfe beantragen. Dabei wird Ihnen das jeweilige Heim 
behilflich sein. 
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2. Wir empfehlen Ihnen, mit der Suche nach einem geeigneten 
Heimplatz friihzeitig zu beginnen, selbst wenn Sie eine 
Heimiibersiedelung Ihres Angehorigen zUDachst nicht in 
Erwagung ziehen: 

a) filr viele Heime bestehen lange Wartdristen, insbesondere filr Heime mit 
gutem Ruf; 

b) die endgUltige Entscheidung fUr ein bestimmtes Heim ist mit vielen Gangen 
verbunden und daher zwangsHiufig zeitaufwendig. 

3. Allgemeine Hinweise 

a) Gehen Sie nach Moglichkeit nicht alleine zum Besichtigungstermin, sondern 
nehmen Sie eine Person Ihres Vertrauens mit, mit der Sie danach Ihre Ein­
driicke austauschen konnen. 

b) Der Heimleiter / die Heimleiterin soHte nicht Ihr alleiniger Informant sein. 
Versuchen Sie. je nach Situation mit der Pflegedienstleitung, mit Schwestern 
und Pflegern, mit einem Heimbeiratsmitglied und Angehorigen von 
Bewohnern ins Gesprach zu kommen. 

c) Haben Sie keine Hemmungen , nach Abschlu13 des offiziellen Rundgangs zu 
fragen. ob Sie sich noch eine Weile alleine im Gemeinschaftsraum oder im Foyer 
aufhalten dUrfen , urn noch einige atmospharische EindrUcke zu sammeln. 

4. Darauf sollten Sie beim Besichtigungsrundgang besonders 
achten: 

a) Wird vor Betreten des Zimmers angeklopft? 

Leider werden in Heimen nicht selten die Zimmertiiren der Bewohner mit einer 
Selbstverstandlichkeit vom Pflegepersonal / von der Heimleitung aufgerissen, 
die den "rechtlosen" Status der Bewohner auf erschreckende Weise deutlich 
macht. Dabei dient das cHfnen der Ture oft nicht einmal einer notwendigen 
Pflegeleistung, sondern befriedigt nur den neugierigen Blick des Besuchers. 

b) Wird im Beisein des Bewohners geringschatzig oder sogar abwertend aber ihn 
gesprochen? 

Leider kommt es immer wieder vor, daB eine Pflegekraft bei der Fiihrung durch 
die Station oder das Heim nicht mit den Bewohnern redet, sondern diese regel­
recht "vorfiihrt". 
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c) Wird die /ntimsphare auch schwerstdementer Pflegebedarftiger gewahrt? 
Werden z. B. bei Pflegehandlungen die Taren geschlossen? 

d) Zur Wahrung der Personlichkeitsrechte gehort auch eine respektvolle 
Anrede. Werden die Bewohner korrekt mit ihrem Familiennamen angesprochen 
(gesiezt)? 

e) Sind die Bewohner der Tageszeit entsprechend gekleidet oder hat man sie 
"pflegeleicht" ausstaffiert und laftt sie den ganzen Tag im Trainingsanzug oder 
im Bademantel rumlaufen? Tragt die Kleidung noch Spuren des Wochen-Speise­
zettels (wir meinen also nicht das kleine Malheur, das eben erst passiert ist)? Sind 
die Manner frisch rasiert? 

Ungewohnte Kleidung versti:irkt die UnseIbstandigkeit des Bewohners. 
Deshalb gehort es bei diesem Personenkreis zur Therapie , durch die Beniitzung 
der altvertrauten eigenen Garderobe (selbst wenn diese stark abgetragen sein 
sollte) die Erinnerung an friihere Gewohnheiten und erlernte Handfertigkeiten 
wach zu halten; dies tragt nicht unwesentlich dazu bei, den Einzelnen im 
Rahmen seiner Moglichkeiten zu befahigen, sich so lange wie moglich selb­
standig an- und ausziehen und die Toilette aufsuchen zu konnen. Gleichzeitig 
vermittelt Kontinuitat in KJeidungsdingen dem demenzkranken Bewohner 
auch eine gewisse Sicherheit und Geborgenheit. 

f) Macht die Station einen menschenverlassenen Eindruck, herrscht dort eine 
unnatarliche Stille? 

1m Normalfall miiBte man namlich - seIbst auf einer Pflegestation - auBerhalb 
der Nacht- und Mittagsruhe einen Teil der Bewohner in den Gemeinschafts­
raumen etc. vorfinden, denn im allgemeinen ist, gute Pflege und Betreuung vor­
ausgesetzt, nur ein Bruchteil tatsachlich standig bettiagerig. 

g) Sieht man den Raumen an, daft in ihnen gewohnt wird? 

Fraglos muB im Pflegebereich groBe Sorgfalt auf die Hygiene verwandt werden. 
Wir empfehlen jedoch, diesen Punkt nicht iiberzubewerten. Wenn namlich in 
den Raumen wirklich gelebt und gewohnt wird, ist es nur natiirlich, daB sich 
nicht jeder Tisch in klinischer Sauberkeit prasentiert, sondern daB z. B. Tages­
zeitungen, Illustrierte, Spiele etc. herumliegen und nichtjede Flasche undjedes 
Glas sofort nach der Mahlzeit wieder abgeraumt wird. 

Es sollte freilich keine angetrockneten Essensreste und keine verdreckten 
Tischdecken usw. geben ... 
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Alzheimer -Gesellschaften, 
AngehOrigengruppen und 

Tagespflegeeinrichtungen in Deutschland 
(Stiidte alphabetisch geordnet) 

Selbsthilfegruppe fijr Angehorige von Alzheimer-Kranken, Aachener Kontakt- und 
Informationsstelle fijr Se1bsthilfe, VHS Aachen, PeterstraBe 21-25, 52062 Aachen, 
Tel.: 0241-49009 

Tagespflegehaus der FAUNA e.V., Luisenstr. 17,52070 Aachen, Tel.: 0241-51 44 95 

Tagesbetreuung im Altenheim Heilig Geist, Heinrichallee 56--58, 52062 Aachen, 
Tel.: 0241-50 80 38 

Tagespflege fiir Senioren, Miihldorfer Str. 16 a, 84503 Altotting, Tel.: 08671-5 06 60 

Seniorentagesstatte im BRK-Seniorenheim Alzenau, Bachstr. 2, 63755 Alzenau, 
Tel.: 06023-60 55 

Tages- und Kurzzeitpflegestation Wallmenich-Haus, Destonchesstr. 10, 32224 Amberg 

Verein fijr Alzheimer- und Demenzerkrankte und deren Angehorige e.V., 
Neuburger StraBe 24, 86167 Augsburg, Tel. 0821-71 1240 

Informations- und Beratungsstelle Altenhilfe, Caritasverband fijr die Diozese Augsburg, 
Auf dem Kreuz 41,86152 Augsburg, Tel.: 0821-31 56-231 

Leben und Pflegen, Angehorigenberatung, MargaretenstraBe 81l, 86150 Augsburg, 
Tel.: 0821-342903 

Altenzentrum Oberhausen - Sanderstift -, ZollemstraBe 81-85, 86154 Augsburg 

Altenheim St. Margareth, MargarethenstraBe 8, 86150 Augsburg 

ASB-Tagespflege, Beim Rabenbad I , 86150 Augsburg, Tel. 0821-51 3602 

ASB-Tagespflege, Fritz-Hintermayr-Str. 7, 86159 Augsburg, Tel.: 0821-58 11 13 

BRK-Tagespflegegruppe, lohann-StrauB-Strasse II, 86179 Augsburg 

Angehorigengruppe Kreis Ravensberg, Am Sonnenbiihl 18, 88326 Aulendorf, 
Tel.: 07525-82 72 

Tagespflegeheim, Altenhilfe e.V. Bad Diirkheim, Carl-Korbann-Str. 3, 
67098 Bad Diirkheim, Tel.: 06322-6 33 56 

Gruppe fiir Angehorige von Alzheimer-Patienten, QuelienstraBe 166, 
34537 Bad Wildungen, Tel.: 05621-41 54 

Exemplar 12. Alzheimer-Gesellschaften, Selbsthilfegruppen und Tagespflegeeinrich­
tungen in Deutschland 
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Selbsthilfegruppe »Alzheimer-Krankheit«, Bahnhofstr. 46, 21698 Bargstedt, 
Tel.: 04162-60 12-322 

Alzheimer Gesellschaft Berlin, Psychiatrische Klinik und Poliklinik der Freien 
Universitlit, Abt. Gerontopsychiatrie, ReichsstraBe 15, 14052 Berlin, 
Tel.: 030-3003 81 70 

Selbsthilfegruppe Berlin, Bohm-Schuch-Weg 13, 12351 Berlin, Tel.: 030-6048675 

SEKIS, Albrecht-Achilles-Str. 65, 10709 Berlin, Tel. : 030-8 91 6096 

Tagespflege im Haus des lilteren Biirgers GmbH, Werbellinstr. 42, 12053 Berlin, 
Tel.: 030-6 81 8062 

Freie Altenarbeit Tagespflegehaus e.V., Wilbrandstr. 19a, 33604 Bielefeld, 
Tel.: 0521-28 6055 

Gerontopsychiatrische Tagesstlitte, Moltkestr. 3,33615 Bielefeld, Tel.: 0521-13 36 81 -82 

Tagespflege Rosenhohe, An der Rosenhohe 24, 33647 Bielefeld, Tel.: 0521-44 76 85 

Haus am Maienplatz, WaldburgstraBe 1, 71032 Boblingen, Tel.: 07031-227067 

Arbeiterwohlfahrt Bundesverband e.V., Referat Altenhilfe, Oppener Strasse 130, 
53119 Bonn, Tel.: 0228 - 66851 57 

TPH der Stadt Bonn, Breitestr. 109-113, 53111 Bonn, Tel.: 0228-77 38 48 

Gesprlichskreis pflegender Angehoriger, Arnbulante Betreuung hilfs- und pflegebediirf­
tiger Menschen e.V., Gerstlickerstr. 27,38102 Braunschweig, Tel.: 0531-7 64 61 

Interessengruppe der Angehorigen von Alzheimer-Erkrankten, WortherstraBe 45, 
28211 Bremen, Tel.: 0421-44 70 70 oder 3 40 31 56 

TPH im Caritas Altenzentrum St. Michael, Komstr. 383, 28201 Bremen, 
Tel.: 0421-87 40 11 

Tagespflege der Heimstlitte am Grambker See, Hinterrn Grambker Dorfe 3, 
28719 Bremen, Tel.: 0421-64900-41 

Caritasverband Altentagesstlitte Biihl und Sinsheim, Miihlenstr. 12, 77815 Biihl 

Angehorigengruppe am Sozialpsychiatrischen Dienst Dachau, Augsburger Strasse 39, 
85221 Dachau, Tel.: 08131-6056 

Tagespflege im lohanniterheim Dannenberg, Liichower Str. 69, 29451 Dannenberg, 
Tel.: 05861-3 51 

Tagesstlitte Altenhorst, Darmstlidter Pflegedienst, Hiigelstr. 47, 64283 Dmmstadt, 
Tel.: 06151-2 18 15 

Alzheimer Gesellschaft Dortmund e.V., GeBlerstr. 14, 44141 Dortmund, 
Tel.: 0231- 59 76 45 

Aktivierende Tagespflege im Seniorenzentrum »Eugen-Krautscheid-Haus«, 
Lange Str. 42, 44137 Dortmund, Tel.: 0231-1 6929 
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Alzheimer Gesellschaft Heidelberg, Postfach 1253, 69216 Dossenheim, 
Tel.: 06221-862401 oder 1 4290 

Angehorigengruppe Dossenheim, 1m Linsenbuhel 1, 69221 Dossenheim, 
Tel.: 06221-8 57 83 

TPH im Haus Dietrichsroth, Pflegeheim der Burgerhilfe Dreieich e.V., Taunusstr. 54/56, 
63303 Dreieich, Tel.: 06103-8 20 14 

Alzheimer-Gesellschaft Dusseldorf-Mettmann, Bergische LandstraBe 2, 
40629 Dusseldorf, Tel.: 0211-2801-234, -450 oder 48 33 21 

Selbsthilfegruppe Dusseldorf, Institut fur Lebensberatung, Willi-Becker-Allee 10, 
40227 Dusseldorf, Tel.: 0211-2801-236 

Heinrich-Zschokke-Tagespflegehaus e.V., Hagener Str. 60, 40625 Dusseldorf, 
Tel.: 0211-2995 82 

Stadt. TPH in der Altenheimstatt Flehe, Himrnelgeister Str. 236, 40225 Dusseldorf, 
Tel.: 0211-33 96-234 

TPH im DRK Zentrum Gerresheim, Lohbachweg 31-35, 40625 Dusseldorf, 
Tel.: 0211-23 71 21-23 

Club pflegender AngehOriger, DRK-Familienbildllngswerk, Haus der Familie, 
ErftstraBe 14,47051 Duisburg, Tel.: 0203-33 10 94 

Hort fur Demente, HauptstraBe 90, 91054 Erlangen 

Reinhold-Schneider-Haus, Tagesstatte fur Senioren, Goethestr. 93,45130 Essen, 
Tel.: 0201-77 55 14 

Gesprachsgruppe fur pflegende AngehOrige von hilfsbediirftigen alten Menschen, 
Haus der Farnilie, WrangelstraBe 18, 24937 Flensburg, Tel.: 0461-58 13 48 

Hufeland Haus, Wilhelmshoherstr. 34, 60389 Frankfurt/M. , Tel.: 096/47041281 , 
Telefax: 069/4704/315 

Tagespflegeheim - Sozial- lind Rehabilitationszentrum West, Alexanderstr. 94-96, 
60489 FrankfurtIM., Tel.: 069-78 99 30 

TPH im Sozialzentrum Marbachweg, Dorpfeldstr. 6, 60435 Frankfurt/M., 
Tel. 069-54 80 08-65 

Selbsthilfegruppe ftir Angehorige von Alzheimer-Kranken, Diakonisches Werk Freiburg, 
DreisamstraBe 3-5, 79098 Freiburg i. Br., Tel.: 0761-3 68 91-0 

Tagesheim im Haus SchloBberg, Hermannstr. 14, 79098 Freiburg i. Br., 
Tel. 0761-3 19 13-36 

Tagespflege fur Senioren und Behinderte, Vinzentiusstr. 58, 83395 Freilassing, 
Tel.: 08654-14 60 

Tagespflegeeinrichtung Freising, Kolbstr. 2, 85356 Freising, Tel.: 08161-65573 
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BRK-Tagespflege fur Senioren, Raismiillerstr. 15,82131 Gauting, Tel.: 08151-26020 

TPH im Pflegeheim in Meerholz, Hanauer Landstr. 2, 63571 Gelnhausen-Meerholz, 
Tel.: 06051-6009 13 

TPH irn Breitwiesenhaus, Bergheimer Weg 45, 70839 Gerlingen , Tel.: 07156-2 3041 

Gerontopsychiatrische TagessUitte, Christophsbad, Franziskanerstr. 16, 73033 Goppingen 

Herbstzeitlose e.V., Hospitalstr. 20, 37073 Gottingen 

Tagespflegestatte des Seniorenheims Goldbach, Weidenborner Str. 26, 63773 Goldbach, 
Tel.: 06021-5 30 18 oder 5 30 19 

Tagespflegestiitte »Daheim e.V.«, Fritz-Blank-Str. 9, 33334 Giitersloh, 
Tel.: 05241-58 06 33 

«A1zheimer-Gruppe« bei der Beratungsstelle flir altere Menschen und ihre Angehorigen, 
MartinistraBe 29, 20251 Hamburg, Tel.: 040-4 60 32 58 

Angehorigengruppe bei der Hamburger Gesundheitshilfe e.V., Beratungsstelle flir den 
Umgang mit Schwerstkranken, Dauerkranken und Sterbenden, Hofweg 77 b, 
22085 Hamburg , Tel.: 040-22 52 53 

Tagespflege Ottensen, Hohenzollemring 15, 22763 Hamburg , Tel.: 040-8 80 85 75 

Tagespflegestatte der Diakonie-Station Wilhelmsburg e.V. , Sanitastr. 10, 
21107 Hamburg , Tel.: 040-75 99 27 

Tagespflege am Ring, 164er Ring 7, 31785 Hameln, Tel. : 05151-27836 

DRK-Tagespflegeheim und Begegnungsstatte, Bruder Str. 59,59065 Hamm, 
Tel.: 02381-1 2072 

TPH der Martin-Luther-Stiftung Hanau, Martin-Luther-Anlage 8, 63450 Hanau, 
Tel.: 06181-290221 

Alzheimer Gesellschaft Hannover, Medizinische Hochschule Psychiatrische Poliklinik I, 
Postfach 610180, 30625 Hannover, Tel.: 0511-5 32 3187 

Angehorigengruppe, SchleiermacherstraBe 19,30625 Hannover, Tel.: 05\1-5544 78 

Gerontopsychiatrische Tagesstatte, Monchseehaus, Monchseestr. 4311 , 74072 Heilbronn 

Angehorigengruppe flir Angehorige demenzkranker Menschen, Staatliches Gesund­
heitsamt Heilbronn, UhlandstraBe 12, 74072 lieilbronn, Tel.: 0713 1-643808 

Altenheim, Kemptener Str. 13, 87509 lmmenstadt i. AUgau 

Seniorenbetreuung R. Klinger, Am Schlachtbichl 45, 87660 lrsee 

Seniorentagespflegestiitte des Caritasverbandes flir den Landkreis Aschaffenburg e.V., 
Weingartenstr. 9, 63796 KahllMain, Tel.: 06188-8 12 38 

Seniorentagespflegestatte im Haus der Begegnung, Am Osborn I a, 63791 Karlstein , 
Tel. : 06188-775 16 
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Tagespflegestiitte Renthof, Renthof 3,34117 Kassel, Tel.: 0561-7 15 38, 
Fax: 0561-77 57 30 

GAAD, Gespriichskreis fur Angehiirige demenzkranker Menschen, RadlerstraBe 70, 
87600 Kaujbeuren, Tel.: 0834116 62 13 

Selbsthilfegruppe Frankfurt, Altenhainerstr. 29, 65779 KelheimlTs., 
Tel.: 069-63 01-74 80 

Gruppe fur pflegende Angehiirige psychisch kranker alter Menschen, Bezirkskranken­
haus Kempten, Freudental 1,87435 Kempten, Tel.: 0831-2 60 95 

Seniorenpflegestiitte »St. Lukas«, Kirchstr. 58, 63801 Kleinostheim, Tel.: 06027-65899 

Servicehaus der Arbeiterwohlfahrt, Tagespflegeeinrichtung, Bocksberg 6, 24149 Kiel, 
Tel.: 0431-20 13 33 

Alzheimer-Gruppe Koblenz, AOK Koblenz, RizzastraBe 11, 56068 Koblenz, 
Tel.: 0261-3904-118 oder 0261-16 26 

Angehiirigengruppe Koblenz an der AOK Koblenz, RizzastraBelEcke Stidallee, 
56068 Koblenz, Tel.: 0261-3904-176 

Altentagesstiitte, Geschwister de Hay'sche Stiftung, Karl-Hiirle-Str. 1-5, 
56075 Koblenz-Karthause, Tel.: 0261-501-1 

Alzheimer Gesellschaft Kiiln e.V., Selbsthilfetreffen fur Angehorige von Alzheimer­
Patienten und geistig verwirrte iiltere Menschen beim Caritasverband der Stadt Kiiln, 
TelegraphenstraBe 35, 50676 Koln, Tel.: 0221-20 19-274 

Tagespflege im Marie-luchacz-Altenzentrum I, Rhonestr. 5, 50765 Koln, 
Tel.: 0221-7023-423 

Tagespflege im Worringer Bahnhof, Kempener Str. 135, 50733 Koln 

Verein fur Kranken- und Hauspflege, Schulstr. 6, 73257 Kongen 

Tagespflege im Karl-Schriider-Haus, Langforter Str. 74, 40764 Langenfeld, 
Tel.: 02173-7 0045-46 

Seniorenzentrum Laufen, Rottmayrstr. 7, 83410 Laufen, Tel.: 08682-93 77 oder -85 

Gruppe fur Angehiirige von Demenzkranken, Sozialstation, LeiblachstraBe 13, 
88131 LindauiBodensee, Tel.: 08382-79088 

Angehiirigengruppe fur Angehorige von Alzheimer-Patienten, Gesundheitsamt Mainz, 
GroBe Langgasse 29, 55116 Mainz, Tel.: 06131-20791 

Angehiirigengruppe (Alzheimer-Gruppe), Zentralinstitut fur Seelische Gesundheit, 
Postfach 5970, 1 5,68159 Mannheim, Tel.: 0621-17 03-721 

Tagespflege im Seniorenstift Schillerhiihe, SteigiickerstraBe 3-5, 
71672 Marbach-Bottwartal, Tel.: 07144-5045 
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Gruppe fur Angehorige demenzkranker Menschen, Ambulante Kranken- und AItenpflege 
e.V., MarienstraBe 3, 86415 Mering, TeL: 08233-9 22 88 

Alzheimer-Angehorigen-Selbsthilfegruppe Emsland, Efeuweg 1,49716 Meppen, 
TeL: 05931-1 6740 

Selbsthilfegruppe Mettrnann im DRK Kreisverbandskrankenhaus, BahnstraBe 55, 
40822 Mettmann, Tel.: 0211-28 01-235 

Angehorigengruppe, Soziale Beratungsstelle des BRK-Kreisverbandes Unterallgau, 
Landsberger StraBe 4, 87719 Mindelheim, Tel.: 08261-31 93 oder 4022 

Caritas Kurzzeitpflegestation, Unterer Markt 5, 95666 Mitterteich, Tel.: 09633-2041 

Tagespflege Mossingen, Falltorstr. 67, 72116 Mossingen, Tel.: 07473-2 34 40 

Deutsche Alzheimer Gesellschaft e. V., Mauerkircherstr. 21, 81679 Munchen 

Alzheimer Gesellschaft Miinchen e.V., Richard-StrauB-Str. 34, 81677 Miinchen, 
TeL: 089-47 51 85 

Ev. Sozialstation Tagespflege, Wintersteinstr. 2, 80933 Miinchen , 
Tel.: 089-31 4001-64 

Tagespflege, Riimannstr. 60, 80804 Miinchen, Tel.: 089-30 47 47 

Tagespflege der Arbeiterwohlfahrt, Gravelottestr. 6-8, 81667 Miinchen, 
Tel.: 089-48 00 99 25 

Tagespflege im Sozialzentrum Moosach; Gubestr. 3-5, 80992 Miinchen, 
Tel.: 089-1 41 5066 

Tagespflege MitterfeldstraBe, Mitterfeldstr. 20, 80689 Miinchen, TeL: 089-5 80 91 14 

Alzheimer Gesellschaft Miinster, Deutsches Sozialwerk, Begegnungsstatte AItes Back­
haus, CoerdestraBe 36 a, 48147 Miinster, Tel.: 0251-274255 

Tagespflegeheim im »Heckmannshof«, Heckmannweg 74, 48165 Miinster, 
Tel.: 0251-71 9955 

Kurt-Burckhardt-Haus, Hiittenstr. 26 a, 41466 Neuss, TeL: 02131-47951 

Angehorigenselbsthilfegruppe Neu-Ulm der Alzheimer-Gesellschaft Munchen e.V., 
lohann-StrauB-Str. 32,89231 Neu-Ulm, Tel.: 0731-751 90 

Tagespflege Niefern, 1m Haus der Diakonie, Lindenstr. 6, 75223 Niefern-6schelbronn, 
Tel.: 07233-61 24 

A.rztliche Beratungsstelle fur altere Burger und ihre Angehorigen, Riistemweg 26 a, 
22846 Norderstedt, TeL: 040-5 25 40 11 

SOFAISozialpsychiatrischer Dienst fur alte Menschen, Neckartailfinger StraBe 20, 
72622 Niirtingen-Neckarhausen, TeL: 07022-5 9091 

Angehorigenberatung e.V., Nachbarschaftshaus Gostenhof, Adam-Klein-StraBe 6, 
90429 Niirnberg, TeL: 0911-26 61 26 
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Albert-Schweitzer-Haus, EichendorffstraBe 41 , 90491 Numberg, Tel.: 0911 -59 20 64 

BRK Seniorenheim »Am Zeltner SchloB«, Phillipp-Kittler-StraBe 25, 90480 Numberg 

BRK-Tagespflegeheirn, NunnenbeckstraBe 49, 90489 Numberg 

Caritas-Tagespflegeheim, MendelstraBe 34, 90429 Numberg 

Tagespflege im ev. Altenzentrum, Hallunstr. 26 - 28, 45739 Oer-Erkenschwick, 
Tel.: 02368-694-0 

Tagespflegeheim der Stadt Offenbach, Goerdelerstr. 5, 63071 Offenbach, 
Tel.: 069-8065-23 15 oder -20 97 

Tagesbetreuung im Bischof-Lilje-Altenzentrum, Rehmstr. 81, 49080 Osnabruck, 
Tel.: 0541-830 16 

Tagespflegehaus St. Kilian, Kilianstr. 72, 33018 Paderbom, Tel.: 05251-7 1253 

Beratungsstelle fur psychische Gesundheit, Beratung und Se1bsthilfegruppe, 
NicolastraBe 12 d, 94032 Passau, Tel.: 0851-7 11 0043 

Pension auf Zeit der iikomenischen Sozialstation PeiBenberg, Zur Alten Berghalde I, 
82380 PeifJenberg 

Angehiirigengruppe Piittlingen, Ritterstr. 31, 66346 Puttlingen, 
Tel.: 06898-6 64 72 oder 6 54 25 

Kontaktadresse bei der AOK Ravensberg, AOK Ravensberg, Sozialer Dienst, 
WelfenstraBe 2, 88212 Ravensburg, Tel.: 07511-371-137 

Selbsthilfegruppe fur Angehiirige von Alzheimer-Patienten der Alzheimer Gesellschaft 
Munchen e.V., Hafnerstr. 54, 93051 Regensburg, Tel.: 0941-9977066 oder 796966-
244 

ASB Regensburg Tagespflege, Wurmstr. 2, 93057 Regensburg, Tel.: 0941-4 04 62 

Angehiirigengruppe Regensburg, Hafnersteig 54, 93051 Regensburg, Tel.: 0941-9977 06 

Alzheimer Gesellschaft Rotenburg e.V., GoethestraBe 19, 27356 RotenburglWumme, 
Tel.: 04261-4066 

Alzheimer Gesellschaft Siegen e.V., HeeserstraBe 8, 57072 Siegen, 
Tel.: 0271-210-91 , -92 

Angehiirigengruppe Siegen, EisenhuttenstraBe 29, 57074 Siegen, Tel.: 0271-6 22 93 

Tagespflege im Ev. Altenheim Singen e.V., Anton-Bruckner-Str. 41, 78224 Singen, 
Tel.: 07731-401-143 

Tagespflegeheim, Corinthstr. 16-18, 42719 Solingen-Wald 

Seniorenwohn- und PfIegeheim »Am Entenmoos«, 87527 Sonthofen 

Tagesbetreuung »Haus Heidberg«, Am Heidberg 10, 21682 Stade, Tel.: 04141-8 56 56 
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Angehorigengruppe fur pflegende Angehorige von Altersverwirrten, Amt fur soziale 
Dienste, Kreis Steinfurt, Tecklenburger StraBe 10,48565 Steinfurt, Tel.: 02551-692851 

Selbsthilfegruppe Steinheim, 1m Liittgenfeld 8,32839 Steinheim, Tel.: 05233-74 63 

Angehorigengruppe Stuttgart, BreitscheidstraBe 4, 70174 Stuttgart, 
Tel.: 0711-20504280 

Dienste fiir see1ische Gesundheit, Alzheimer-Beratungsstelle, BiichsenstraBe 34-36, 
70174 Stuttgart, Tel.: 0711-20 54-374 

Altentagesheim der Altenwohnanlage Goslarer StraBe, Goslarer Str. 81, 70499 Stuttgart, 
Tel.: 0711-8 89 20 31 

Altentagesheim Haus Schonberg, Rohrlingsweg 3, 70599 Stuttgart, 
Tel.: 0711-47 50 68 

Altentagespflege der Eise-Heydlauf-Stiftung, Monchsbergstr. 111, 70435 Stuttgart, 
Tel.: 0711-87 50 21 

Altentagespflege Zentrum im Falkert, Silberburgstr. 91, 70176 Stuttgart, 
Tel.: 0711-6 1926-68 

Caritas Fordergruppe, Wagnerstr. 35, 70182 Stuttgart 

Evangelische Gesellschaft, Alzheimer Initiative, Biichsenstr. 34, 70174 Stuttgart, 
Tel.: 0711-2054-374 

TPH im Haus St. Monika, Seeadlerweg 7-11, 70378 Stuttgart, Tel.: 0711-53 10 61 

Tagespflege im »Heim am Kappe1berg«, Stettener StraBe 23-25, 70734 Fellbach, 
Tel.: 0711-5 75 41-33 

Biirgerheim, Langegasse 58, 72070 Tiibingen 

Elias-Schrenk-Haus, Briickenstr. 24, 78532 Tuttlingen, Tel.: 07461-7 10 48 

Gruppe fur Angehorige pflegebediirftiger Menschen, Zimmermannstr. 10, 29525 Uelzen, 
Tel.: 0581-1 61 75 

Tagespflegestatte der Caritas »St. Bilhildis«, Kirchstr. 36, 97209 Veitshochheim, 
Tel.: 0931-92 86 68 

TPH im Elisabeth-Stift, Krankenhausstr. 19, 42555 Velbert, Tel.: 02052-6070 

lohanna-Kirchner-Haus, Kirchbergstr. 20, 66333 Volklingen- Wehrden, 
Tel.: 06898-2 24 62 

Haus Emilie GmbH, Alten- und Pflegeheim, Kirchbergstr. 20, 66333 Volklingen-Wehr­
den, Tel.: 06898-2 24 62 

Tagespflegestatte fur altere Menschen, Stettiner Str. 12, 79576 Wei! am Rhein , 
Tel.: 07621-792211 

Angehiirigengruppe Wetzlar, Sozialamt der Stadt Wetzlar, Karl-Kellner-Ring 23, 
35576 Wetzlar, Tel.: 06441-405533 
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TPH im Moritz-Lang-Haus, Karl-Arnold-Str. 13,65199 Wiesbaden, Tel.: 06121-31 7652 

Deutsches Rotes Kreuz, Sozialdienste GmbH, RathenaustraBe 18, 67547 Wonns, 
Tel.: 06241-30 09 80 

Alzheimer Gesellschaft WiirzburglUnterfranken e.V., Universitatsnervenklinik, 
FiichsleinstraBe 15,97080 Wiirzburg, Tel.: 0931-203-1 

Selbsthilfegruppe iiber IKOS irn Rathaus der Stadt 97070 Wiirzburg, Tel.: 0931-3 7468 

Seniorentagespflegestatte, Malteser Hilfsdienst, Gabelsberger Str. 2 a, 97080 Wiirzburg, 
Tel.: 0931-7 11 00 

Niedersachsisches Landeskrankenhaus Wunsdorf, Sozialdienst, SiidstraBe 25, 
31515 Wunsdorf, Tel.: 05031-1721 

Alzheimer Selbsthilfegruppe Wuppertal, Uihrerlen 60, 42279 Wuppertal, 
Tel.: 0202-6453 70 oder 71 5047 

158 



Uteratur 

Adelstein AM, Downham DY, Stein Z, Susser M (1968) The epidemiology of mental 
illness in an English city. Soc Psychiat 3: 47-59 

Allard A, Signoret l-L, Stalleicken D (1985) Alzheimer-Demenz. Springer, Berlin Hei­
delberg New York, S. 17-23 

Alzheimer A (1906) Uber einen eigenartigen schweren KrankheitsprozeB der Hirnrinde. 
Neurol Centralbl 25: 1134 

Alzheimer A (1907) Uber eine eigenartige Hirnrinde. Allg Z Psychiat 64: 146-148 
Alzheimer A (1911) Uber eigenartige Krankheiten des spateren Alters. Z Ges Neurol 

Psychiat 4: 356-385 
Arnaducci LA, Fratiglioni L, Rocca W A, Fieschi C, Livrea P, Pedone D, Bracc L, 

Lippi A, Gandolfo C, Bino G, et al. (1986) Risk factors for clinically diagnosed 
Alzheimer's disease: a case-control study of an Italian population. Neurology 36: 
922-931 

Anthony lC, LeResche L, Niaz U, von Korff MR, and Folstein MF (1982) Limits of the 
Mini-mental state as a screening test for dementia and delirium among hospital 
patients. Psychol Med 12: 397-408 

Arendt T, Schugens MM, Marchbanks RM (1990) Reversible inhibition of acetylcholine 
synthesis and behavioural effects caused by 3-bromopyruvate. 1 Neurochem 55: 
1474-1491 

Baron lC, Lebrun-Grandie P, Collard Pet al. (1982) Noninvasive measurement of blood 
flow, oxygen consumption, and glucose utilization in the same brain regions in 
man by positron emission tomography: concise communication. 1 Nucl Med 23: 
391-399 

Benson DF, Kuhl DE, Hawkins RA, Phelps ME, Cummings JL, Tsai SY (1983) The 
flourodeoxy-glucose 18F scan in Alzheimer's disease and multi infarct dementia. 
Arch Neurol 40: 711-714 

Bergmann K, Kay DWK, McKechnie AA, Foster E, Roth M (1971) A follow-up study of 
randomly selected community residents to assess the effects of chronic brain syn­
drome. Excerpta Medica Int Congr (Ser 274), Amsterdam, Excerpta Medical 

Beyreuther K (1991) Die Alzheimer Krankheit. Brain Tribune 9: 1-2 
Bickel H, Schreiter U (1987) Haufigkeit von Demenzen: epidemiologische Daten. 

Miinchener Med Wochenschr 129: 741-745 
Bird TD, Lampe TH, Nemens El, Miner GW, Sumi SW, Schellenberg GD (1988) Fa­

milial Alzheimer' s disease in American descendents of the Volga Germans: probable 
genetic founder effects. Ann Neurol 23: 25-31 

Bjorklund A, Gage Fl, Stenevi U, Dunnett SB, Kelly PAT (1985) Intracerebral neural 
grafting in animal models of aging brain: strategies, rationale and preliminary results. 
Dan Med Bull 32: 35-39 

Blessed G, Tomlinson BE, Roth M (1968) The association between quantitative measures 
of dementia and of senile changes in the cerebral grey matter of elderly subjects. Br 1 
Psychiat 114: 797-811 

Bowen DM, Smith CB, White P, Davison AN (1976) Neurotransmitter-related enzymes 
and indices of hypoxia in senile dementia and other abiotrophies. Brain 99: 456-496 

159 



Bowen DM, White P, Spillane JA, Goodhardt MI, Curzon G, Iwangoff P, Meier-Ruge W, 
Davison AN (1979) Accelerated Aging or selective neuronal loss as an important 
cause of dementia? Lancet I: 11-14 

Braak H, Braak E, Grundke-Iqbal J, Iqbal I, Iqbal K (1986) Occurrence of neuropil 
threads in the senile human brain and in Alzheimer's disease: a third location of 
paired helical filaments outside of neurofibrillary tangles and neuritic plaques. 
Neurosci Lett 24, 65 (3): 351-355 

Brun A, Englund E (1981) Regional pattern of degeneration in Alzheimer's disease: 
neuronal loss and histopathological grading. Histopathology 5: 549-564 

Brun A, Gustafson L (1978) Limbic lobe involvement in presenile dementia. Arch 
Psychiat Nervenkr 226: 76-93 

Bruno G, Mohr E, Gillespie M, Fedio P, Chase TN (1986) Muscarinic agonist therapy of 
Alzheimer's disease. A clinical trial of RS-86. Arch Neurol 43: 659-661 

Busse EW, Obrist WD (1963) Significance of focal electroencephalographic changes in 
the elderly. Postgrad Med J 34: 179-182 

Candy 1M, Oakley AE, Klinowski J, Carpenter TA, Perry RH, Atack JR, Perry EK, 
Blessed G, Fairbain A, Edwardson JA (1986) Aluminosilicates contribute to senile 
plaque formation in Alzheimer's disease. Lancet I: 354-356 

Christian W (1982) Klinische Elektroenzephalographie, Lehrbuch und Atlas. Thieme, 
Stuttgart 

Cooper B, Sosna U (1983) Psychische Erkrankung in der Altenbevolkerung. Eine epi­
demiologische Feldstudie in Mannheim. Nervenarzt 54: 239-249 

Cooper C, Martyn CN (1991) Relationship among aluminum, osteoporosis, and Alz-
heimer's disease [letter]. Calcif Tissue Int 49 (2): 144-145 

Corsellis JAN (1962) Mental illness and the aging brain. Oxford Univ Press, London 
Corsellis JAN (1969) The pathology of dementia. Br J Hospit Med 2: 695-702 
Cramer H, Schaudt D, Rissler K, Strubel D, Warter 1M, Kuntzmann F (1985) Soma­

tostatin-like immunoreactivity and substance-P-like immunoreactivity in the CSF of 
patients with senile dementia of Alzheimer type, multi-infarct syndrome and com­
municating hydrocephalus. J Neurol 232: 346-351 

Crapper DR, Quittkat S, Krishnan SS, Dalton AJ, DeBoni U (1980) Intranuclear alu­
minum content in Alzheimer's disease, dialysis encephalopathy, and experimental 
aluminum encephalopathy. Acta Neuropathol (Berlin) 50: 19-24 

Crook T, Bartus RT, Ferris SH, Whitehouse P, Cohen GD, Gershon S (1986) Age 
associated memory impairment: proposed diagnostic criteria and measures of clinical 
change-Report of a National Institute of Mental Health work group. Dev Neuro­
psychol 2: 261-276 

Cross AJ, Slater P, Simpson M, Royston C, Deakin JF, Perry RH, Perry EK (1987) 
Sodium dependent D-[3Hlaspartate binding in cerebral cortex in patients with Alz­
heimer's and Parkinson's diseases. Neurosci Lett 18: 213-217 

Cummings JL, Benson DF (1983) Dementia: a clinical approach. Butterworth, Boston 
Cutler NR, Haxby JV, Duara R, Grady CL, Kay AD, Kessler RM, Sundaram M, Ra­

poport SI (1985): Clinical history, brain metabolism, and neuropsychological func­
tion in Alzheimer's disease. Ann Neurol 18: 298-309, 1985 

Davies P, Terry RD (1981) Cortical somatostatin-like immunoreactivity in cases of 
Alzheimer's disease and senile dementia of the Alzheimer type. Neurobiol Aging 2: 
9-14 

DeCarli C, Kaye JA, Horwitz B, Rapoport SI (1990) Critical analysis of the use of 
computer-assisted transverse axial tomography to study human brain in aging and 
dementia of the Alzheimer type. Neurology 40: 872-883 

160 



DeLeon MJ, Ferris SH, George AB, Christman DR, Fowler JS, Gentes cr, Reisberg B, 
Gee B, Kricheff 11, Emmerich M, Yonekura Y, Brodie J, Wolf AP (1983) Positron 
emission tomography studies of aging and Alzheimer's disease. Am J Nucl Neu­
roradiol 4: 568-571 

DeLeon MJ, McRae T, Tsai JR, George AB, Marcus DL, Freedman M, Wolf AB, 
McEwen B (1988) Abnormal cortisol response in Alzheimer's disease linked to 
hippocampal atrophy. Lancet 11: 391-392 

De Souza EB, Whitehouse PJ, Kuhar MJ, Price DL, Vale WW (1986) Reciprocal changes 
in corticotropin-releasing factor (CRF)-like immunoreactivity and CRF receptors in 
cerebral cortex of Alzheimer's disease. Nature (London) 319: 593-595 

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (1989) Third Ed., Revised; 
Deutsche Bearbeitung; Beltz, Weinheim 

Dierks T, Perisic J, Frolich L, Ihl R, Maurer K (1991) Correlation between topography of 
qEEG and severity of dementia of Alzheimer type (DAT). Psychiatry Res (Neuro­
imaging) 40: 181-194 

Eberbach WH, Schuler H (1982) Zur Aufk1arungspflicht bei psychologischen Experi­
menten. Jur Z 10: 356-363 

Erzigkeit H (1989) Der SKT - Ein Kurztest zur Erfassung von Gedachtnis- und Auf­
merksamkeitsstorungen. Beltz, Weinheim 

Erzigkeit H (1989) The SKT-A short cognitive performance test as an instrument for the 
assessment of clinical efficacy of cognitive enhancers. In: Bergener M, Reisberg B 
(eds) Diagnosis and treatment of senile dementia. Springer, Berlin Heidelberg New 
York, pp 164-174 

Ferrier IN, Cross AI, Johnson JA et al. (1983) Neuropeptides in Alzheimer type de­
mentia. J Neurol Sci 62: 159-170 

Folstein M, Folstein S, McHugh PR (1975) Mini-mental state: A practical method for 
grading the cognitive state of patients for the clinician. J Psychiat Res 12: 189-198 

Foster NL, Chase TN, Mansi L, Brooks R, Fedio P, Patronas NJ, DiChiro G (1984) 
Cortical abnormalities in Alzheimer's disease. Ann Neurol 16: 649-654 

Frackowiack RSJ, Lenzi GL, Jones T et al. (1980) Quantitative measurement of regional 
cerebral blood flow and oxygen metabolism in man using oxygen-15 and positron 
emission tomography: theory, procedure and normal values. J Comput Assist Tomogr 
4: 727-736 

Frackowiack RSJ, Pozzili C, Legg NNJ, Du Boulay GH, Marshall J, Lenzi GL, Jones T 
(1981) Regional cerebral oxygen supply and utilization in dementia: a clinical and 
physiological study with oxygen-15 and positron tomography. Brain 104: 753-778 

Friedland RP, Jagust WJ, Huesman RH, Koss E, Knittel B, Matthis CA, Ober BA, 
Mazoyer BM, Budinger TF (1989) Regional cerebral glucose transport and utiliza­
tion in Alzheimer's disease. Neurology 39: 1427-1434 

Frolich L, Hoyer S (1988) Epidemiologie und Pathobiochemie primiir degenerativer und 
vaskuliirer Genese. In: Weitbrecht W-U (Hrsg) Diagnose, Differentialdiagnose und 
Therapie dementieller Erkrankungen. Springer, Berlin Heidelberg New York Tokyo, 
S 26-43 

FrOlich L, Eilles C, Ihl R, Maurer K, Lanczik M (1989) Stage-dependent reductions of 
regional cerebral blood flow measured by HMP AO-SPECT in dementia of Alzheimer 
type. Psychiatr Res 29: 347-350 

Frolich L, Strauss M, Kornhuber J, Hoyer S, Sorbi S, Riederer P, Amaducci L (1990) 
Changes in pyruvate dehydrogenase complex (PDHc) activity and [3H]QNB-receptor 
binding in rat brain subsequent to intracerebroventricular injection of bromopyruvate. 
J Neural Transm [P-D Sect] 2: 169-178 

161 



Frolich L, Kornhuber J, Ihl R, Fritze J, Riederer P, Maurer K (1991) Integrity of the 
blood-brain barrier in dementia of Alzheimer type. Studies on CSF and serum pro­
teins. Eur Arch Psychiat Clin Neurosci 240: 363-366 

FrOlich L, Ihl R, Maurer K, Hoyer S (1992) Glucose- und Sauerstoffwechsel bei Demenz 
vom Alzheimer-Typ. In: Lungershausen E (Hrsg.) Demenz: Herausforderung fiir 
Forschung, Medizin und Gesellschaft. Springer, Heidelberg etc. pp 76-86 

Frolich L, Riederer P (1992) Demenz yom Alzheimer-Typ. Biochemische Befunde und 
atiologische Hypothesen. Endlich Therapieansatze in Aussicht? Therapiewoche 42: 
500-505 

Furtmayr-Schuh (1990) Das groBe Vergessen. Die Alzheimer-Krankheit. Kreuz, Ziirich 
Gibson GE, Jope R, Blass JP (1975) Decreased synthesis of acethy1choline accom­

panying impaired oxidation of pyruvic acid in rat brain minces. Biochem J 184: 
17-23 

Gjedde A (1987) Does Deoxyglucose uptake in the brain reflect energy metabolism. 
Biochem Pharmacol 36: 1853-1861 

Glenner GG, Wong CW (1984) Alzheimer's disease: Initial report of the purification and 
characterization of a novel cerebrovascular amyloid protein. Biochem Biophys Res 
Commun 120: 885-890 

Glenner GG, Wong CW (1985) Alzheimer's disease and Down's syndrome: sharing of a 
unique cerebrovascular amyloid fibril protein. Biochem Biophys Res Commun 122: 
1131-1135 

Goate A, Chartier A, Harlin MC, Mullan M, Brown J, Crawford F, Fidani L, Giuffra L, 
Haynes A, Irving N, James L et al. (1991) Segregation of a missense mutation in the 
amyloid precursor protein gene with familial Alzheimer's disease. Nature (London) 
349: 704-706 

Gottfries CG, Adolfsson R, Quilonius SM, Carlsson A, Eckemas SA, Nordberg A, 
Oreland L, Svennerholm L, Wiberg A, Winblad B (1983) Biochemical changes in 
dementia disorders of Alzheimer type (AD/SDAT). Neurobiol Aging 4: 261-271 

Gottfries CG, Brane G, Steen G (1982) An assessment scale for demented patients. 
Gerontology 28: Suppl 2, 20-31 

Gottstein U, Miiller W, Berghoff W et al. (1971) Zur Utilisation von nicht-veresterten 
Fettsauren und Ketonkorpem im Gehim des Menschen. Klin Wochenschr 49: 
406-411 

Griitzner H (1992) Alzheimersche Krankheit. Ein Ratgeber fiir AngehOrige und Helfende. 
Psychologie Verlags-Union, Weinheim 

Gusella IF, Wexler NS, Conneally PM, Naylor SL, Anderson MA, Tanzi RE, Watkins 
PC, Ottina K, Wallace MR, Sakaguchi A Y, et al. (1983) A polymorphic DNA marker 
genetically linked to Huntington's disease. Nature (London) 306: 234-238 

Gutzmann H, Kanowski S, KrUger H, Urban R, Ciompi L (1989) Das AGP-System. 
Springer, Berlin Heidelberg New York 

Hachinski VC, Illiff LD, Zilkha E, DuBoulay GH, McAllister VL, Marshall R, Ross­
Russell RW, Symon L (1975) Cerebral blood flow in dementia. Arch Neurol 32: 
632-637 

Haberle GF, Miillers-Stein M (1993) Zur Eignung stationiirer Betreuungseinrichtungen 
fiir Demenzkranke. Deutsche Alzheimer Gesellschaft, Miinchen 

Hagnell 0, Lanke J, Rosman B (1982) Increasing prevalence and decreasing incidence of 
age psychoses. A longitudinal epidemiological investigation of a Swedish population. 
The Lundby study. In: Magnussen G, Nielsen J, Buch J (eds) Epidemiology and 
prevention of mental illness in old age. EGV, Hellerup, Denm 

Hamilton M (1960) A rating scale for depression. J Neurol Neurosurg Psychiat 23: 
56-62 

162 



Haxby JV, Duara R, Grady CL, Cutler NR, Rapoport SI (1985) Relations between 
neuropsychological and cerebral metabolic asymmetries in early Alzheimer's disease. 
J Cerebral Blood Flow Metab 5: 193-200 

Haxby JV, Grady CL, Duara R, Schlageter N, Berg G, Rapoport SI (1986) Neocortical 
metabolic abnormalities precede nonmemory cognitive defects in early Alzheimer's­
type dementia. Arch Neurol 43: 882-885 

Heiss WD (1984) Diagnosemethoden beim hirnorganischen Psychosyndrom. Scripta 
Medica Merck 

Heiss WD, Beil C, Herholz K, Pawlik G, Wagner R, Wienhard K (1985) Atlas der 
Positronen-Emissions-Tomographie des Gehirns. Springer, Berlin Heidelberg New 
York 

Helgason L (1977) Psychiatric services and mental illness in Iceland. Acta Psychiat 
Scand, Suppl 268 

Henderson AS (1990) Epidemiology of dementia disorders. Adv Neurol 51: 15-25 
Henderson AS, Henderson J (1988) Etiology of dementia of Alzheimer's type. Dahlem 

Konferenzen. John Wiley & Sons, Chichester 
Herrschaft H (1992) Nicergolin. In: Riederer P, Laux G, POldinger W (Hrsg) Neuro­

Psychopharmaka, Bd. 5. Springer, Wien, S 313-324 
Hippius H, Hoff P (1986) Aloys Alzheimer. Mlinchner Med Wochenschr 128: 180-184 
Hirano A, Dembitzer HM, Kurland LT (1968) The fine structure of some intraganglionic 

alterations. J Neuropathol Exp Neurol 27: 167-182 
Hoyer S (1978) Blood flow and oxidative metabolism of the brain in different phases of 

dementia. In: Katzman R, Terry RD, Bick KL (eds) Alzheimer's disease: senile 
dementia and related disorders. Raven, New York, pp 219-226 

Hoyer S, Osterreich K, Wagner 0 (1988) Glucose metabolism as the site of the primary 
abnormality in early-onset dementia of Alzheimer's type. J Neurol 235: 143-148 

Hoyer S, Nitsch R (1989) Cerebral excess release of neurotransmitter amino acids sub­
sequent to reduced cerebral glucose metabolism in early-onset dementia of Alzheimer 
type. J Neural Transm 75: 227-232 

Huk WJ, Gademann GFE, Fridmann G (1988) Magnetic resonance imaging of central 
nervous system diseases. Springer, Berlin Heidelberg New York 

Ihl R, Dierks T, Martin EM, FrOlich L, Maurer K (1992) Die Bedeutung des EEG bei der 
Frlih- und Differentialdiagnose der Demenz vom Alzheimer-Typ. Fortschr Neurol 
Psychiatr. 60: 451-486 

Ihl R, Frolich L (1991) Die Reisberg-Skalen. Beltz, Weinheim 
Ihl R, FrOlich L, Dierks T, Martin EM, Maurer K (1992) Differential validity of psy­

chometric tests in dementia of the Alzheimer type. Psychiatry Res 44: 93-106 
Ihl R, Weyer G (1993) Die Alzheimer's Disease Assessment Scale. Beltz, Weinheim 
Internationale Klassifikation psychischer Storungen (lCD-10). Klinisch-diagnostische 

Leitlinien. Dilling H, Mombour W, Schmidt MH (Hrsg.) Hans Huber, Bern etc. 1991 
Jellinger K (1990) Morphology of Alzheimer's disease and related disorders. In: Maurer 

K, Riederer P, Beckmann H (eds) Alzheimer's disease, epidemiology, neuropathol­
ogy, neurochemistry, and clinics. Springer, Berlin Heidelberg New York, pp 61-77 

Jorm B (1985) Subtypes of Alzheimer's dementia: a conceptual analysis and critical 
view. Psychol Med 15: 543-553 

Jorm AF, Korten AE, Henderson AS (1987) The prevalence of dementia: a quantitative 
integration of the literature. Acta Psychiat Scand 76: 465-479 

Kalaria RN, Harik SI (1989): Reduced Glucose Transporter at the blood-brain barrier and 
in cerebral cortex in Alzheimer Disease. J Neurochem 53: 1083-1088 

Kam T, van der Mol F, Wimmers M (1971) Beoordelingsschoo1 voor ondere geriatrische 
Patienten. Van Logham, Slaterns NL 

163 



Kaneko Z (1975) Care in Japan. In: Howells JG (ed) Modem perspectives in psychiatry 
of old age. Brunner Mazell, New York, pp 519-539 

Kang J, Lemaire HG, Dnterbeck A, Salbaum 1M, Masters CL, Grzeschik KH, Mu1thaup 
G, Beyreuther K, Miiller-Hill B (1987) The precursor of Alzheimer's disease amyloid 
A4 protein resembles a cell-surface receptor. Nature (London) 325: 733-736 

Kanowski S, Fischhof PK, Grobe-Einsler R, Wagner G, Litschauer G (1990) Efficacy of 
xantinolnicotinate in patients with dementia. Pharmacopsychiatry 23: 118-124 

Katzman R (1976) The prevalence and malignancy of Alzheimer disease. Arch Neurol 
33: 217-218 

Kay DWK, Bergmann K, Foster EM, McKechnie AG, Roth M (1970) Mental illness and 
hospital usage in the elderly: a random sample followed-up. Compr Psychiat 2: 26-36 

Kemper T (1984) Neuroanatomical and neuropathological changes in normal aging and 
in dementia. In: Albert M (ed) Clinical neurology of aging. Oxford Dniv Press New 
York 

Kessler J, Herholz K, Grond M, Heiss WD (1991) Impaired metabolic activation in 
Alzheimer's disease: a Pet study during continuous visual recognition. Neuro­
psychologica 29: 229-243 

Kitaguchi N, Takahashi Y, Tokushima Y, Sjiojiri S, Itto H (1988) Novel precursor of 
Alzheimer's disease amyloid protein shows protease inhibitory activity. Nature 
(London) 331: 530-532 

Kramer G (1989) Alzheimer-Krankheit. Thieme, Stuttgart 
Kuhl DE, Metter EJ, Riege WH, Hawkins RA (1984) The effect of normal aging on 

patterns of local glucose utilisation. Ann Neurol 15 (Suppl) S133-S137 
Lang C (1990) Alzheimer-Demenz. Fortschr Med 33 
Lang C, Herholz K, Huk W, Feistel H (1990) Die diagnostische Differenzierung de­

mentieller Erkrankungen durch moderne bildgebende Verfahren. Fortschr Neurol 
Psychiat 58: 380-398 

Lassen NA, Feinberg I, Lane MH (1960) Bilateral studies of cerebral oxygen uptake in 
young and gaed normal subjects and in patients with organic dementia. J Clin Invest 
39: 491-500 

Laufs A (1990) Die Entwicklung des Arztrechts. N Jur Wochenschr 24: 1507-1513 
Lehrl S (1977) Manual zum MWT-B. Perimed, Erlangen 
Luxenberg JS, Haxby JV, Creasey H, Sundaram M, Rapoport SI (1987) Rate of ven­

tricular enlargement in dementia of the Alzheimer type correlates with rate of neu­
ropsychological deterioration. Neurology 37: 1135-1140 

Martignoni E, Bono G, Blandini F, Sinforiani E, Merlo P, Nappi G (1991) Monoamines 
and related metabolite levels in the cerebrospinal fluid of patients with dementia of 
Alzheimer type. Influence of treatment with L-deprenyl. J Neural Transm [P-D Sect] 
3: 15-25 

Masters CL, Beyreuther K (1986) Amyloid filaments in Alzheimer's disease. Psychol 
Med 16: 735-737 

Masters CL, Multhaup G, Simms G, Pottgiesser J, Martins RN, Beyreuther K (1985) 
Neuronal origin of a cerebral amyloid: neurofibrillary tangles of Alzheimer's disease 
contain the same protein as the amyloid of plaque cores and blood vessels. EMBO J 
4: 2757-2763 

Maurer K, Dierks T (1991) Atlas of brain mapping-topographic mapping of EEG and 
evoked potentials. In: Maurer K, Dierks T (eds) Atlas of brain mapping. Springer, 
Berlin Heidelberg etc. 

Maurer K, Lowitsch K, St6hr M (1990 a) Evozierte Potentiale. Enke, Stuttgart 
Maurer K, Dierks T, Ihl R (1990 b) Brain-mapping-topographic mapping of electrical 

cerebral activity and pyritinol. Merck, Darmstadt 

164 



Maurer K, Dierks T, Strik W, Frolich L (1991) P300 topography in psychiatry and 
psychopharmacology. Brain Topography 3: 79-84 

Mayeux R, Stem Y, Spanton S (1985) Heterogeneity in dementia of the Alzheimer type: 
evidence of subgroups. Neurology 35: 453-461 

McKhann G, Drachman D, Folstein M et al. (1984) Clinical diagnosis of Alzheimer 
disease. Neurology 34: 939 

Miller JD, deLeon MJ, Ferris SH, Kluger A, George AE, Reisberg B, Sachs HJ, Wolf AP 
(1987) Abnormal temporal lobe response in Alzheimer's disease during cognitive 
processing as measured by llC-2-deoxy-D-glucose and PET. J Cerebr Blood Flow 
Metab 7: 248-251 

Mohs RC, Davis KL (1982) A signal detectability analysis of the effect of physostigmine 
on memory in patients with Alzheimer's disease. Neurobiol Aging 3: 105-110 

Mohs RC, Rosen WG, Davis KL (1983) The Alzheimer's disease assessment scale: an 
instrument for assessing treatment efficacy. Psychopharmacol Bull 19: 448-450 

Molsa PK, Marttila RJ, Rinne UK (1982) Epidemiology of dementia in a Finnish po­
pulation. Acta Neurol Scand 65: 541-552 

Molsa PK, Paljarvi L, Rinne 10, Rinne UK, Sako E (1985) Validity of clinical diagnosis 
in dementia: a prospective clinicopathological study. J Neurol Neurosurg Psychiat 48: 
1085-1090 

Montgomery SA, Asberg M (1979) A new depression scale designed to be sensitive to 
change. Br J Psychiat 134: 382-389 

Nielsen J (1962) Gerontopsychiatric period-prevalence investigation in a geographically 
delimited population. Acta Psychiat Scand 38: 307-330 

Nielsen JA, Bjorn-Henriksen, Bork BR (1982) Incidence and disease expectancy for 
senile and arteriosclerotic dementia in a geographically limited Danish rural popu­
lation. In: Magnussen G, Nielsen J, Buch J (eds) Epidemiology and prevention of 
mental illness in old age. EGV, Hellerup, Denm 

Oefele K von (1992) Forensisch-psychiatrische Gesichtspunkte des neuen Betreuungs­
rechts. Tilia-Verlag Mensch und Medizin, K1ingenmunster 

Olbrich HM (1987) Ereigniskorrelierte Potentiale und Psychopathologie. Nervenarzt 58: 
471-480 

OltersdorfT, Fritz LC, Schenk DB, Lieberburg L, Johnson-Wood KL, Beattie EC, Ward 
PJ, Blacher RW, Dovey HF, Sinha S (1989) The secreted form of the Alzheimer's 
amyloid precursor protein with the Kunitz domain is protease nexin-II. Nature 
(London) 341: 144-147 

Oswald WD, Fleischmann UM (1986) NAI - Nurnberger Altersinventar. Psychol Inst 
Univ Erlangen, Nurnberg 

Palacios JM, Boddeke HW, Pombo R, Villar E (1991) Cholinergic neuropharmacology: 
an update. Acta Psychiat Scand Suppl 366: 27-33 

Pen'y EK, Perry RM, Blessed G, Tomlinson BE (1977) Necropsy evidence of central 
cholinergic deficits in senile dementia. Lancet I: 189 

Perry EK, Tomlinson BE, Blessed G, Perry RH, Cross AJ, Crow TJ (1981) Neuro­
pathological and biochemical observations on the noradrenergic system in Alzhei­
mer's disease. J Neurol Sci 51: 279-287 

Peters BM, Levin HS (1979) Effects of physostigmine and lecitin on memory in Alz­
heimer's disease. Ann Neurol 6: 219-221 

Peters BH, Levin HS (1982) Chronic oral physostigmine and lecithin administration in 
memory disorders of aging. In: Corkin S, Davis KL, Growdon JH, Usdin E, Wurtrnan 
RJ (eds) Alzheimer's disease: a report of progress in research. (Aging, vol 19). Ra­
ven, New York, pp 421-426 

165 



Pittman J, Andrews H, Tatemichi T, Link B, Struening E, Stem Y, Mayeux R (1992) 
Diagnosis of dementia in a heterogeneous population. A comparison of paradigm­
based diagnosis and physician's diagnosis. Arch Neurol 49: 461-467 

Poremba M (1988) Demenz. In: Brandt T, Dichgans J, Diener H-C (Hrsg) Therapie und 
Verlauf neurologischer Erkrankungen. Kohlhammer, Stuttgart, S. 587-613 

Raskin A, Crook T (1988) Mood scales - elderly. Psychopharmacol Bull 24: 727-732 
Reisberg B, Ferris SH (1988) Brief Cognitive Rating Scale (BCRS). Psychopharmacol 

Bull 24: 629-636 
Reisberg B (1986) Hirnleistungssttirungen. Beltz, Weinheim 
Reisberg B, Ferris SH, deLeon MJ, Crook T (1982) The global deterioration scale (GDS): 

an instrument for the assessment of primary degenerative dementia (PDD). Am J 
Psychiat 139: 1136-1139 

Reisberg B, London E, Ferris SH, Borenstein J, Scheier L, deLeon MJ (1983 a) The Brief 
Cognitive Rating Scale: language, motoric and mood concmitants in primary de­
generative dementia. Psychopharmacol Bull 19: 702-708 

Reisberg B, Schneck MK, Ferris SH, Schwartz GE, deLeon MJ (1983 b) The brief 
cognitive ratingscale (BCRS): findings in primary degenerative dementia (PDD). 
Psychopharmacol Bull 19: 47-50 

Reisberg B, Ferris SH, deLeon MJ (1985) Senile dementia of the Alzheimer type: Di­
agnostic and differential diagnostic features with special reference to functional as­
sessment staging. In: Traber J, Gispen WH (eds) Advances in applied neurological 
sciences, vol 2. Springer, Berlin Heidelberg New York, pp 99, 18-37 

Reisberg B, Ferris SH, Steinberg G, Shulman E, deLeon MJ, Sinaiko E (1989) Long­
itudinal study of dementia patients and aged controls. In: Lawton MP, Herzog AR 
(eds) Special research methods for gerontology. Baywood, Amityville NY, 
pp 195-231 

Riederer P (1991) Die Alzheimer Krankheit. Brain Tribune 9: 3-4 
Roberts GW, Crow TJ, Pollack 1M (1985) Location of neuronal tangles in somatostatin 

neurons in Alzheimer's disease. Nature (London) 314: 92-94 
Rogers RL, Meyer JS, Mortel KF, Mahurin RK, Judd BW (1986) Decreased cerebral 

blood flow precedes multi-infarct dementia, but follows senile dementia of Alz­
heimer's type. Neurology 36: 1-6 

Rosen WG, Terry RD, Fuld PA, Katzmann R, Peck A (1980) Pathological verification of 
ischemic score in differentiation of dementias. Ann Neurol 7: 486-488 

Rosen WG, Mohs RC, Davis KL (1984) A new rating scale for Alzheimer's disease. Am 
J Psychiat 141: 1356-1364 

Rupprecht R, FrOlich L, Mergenthaler Th, Komhuber J, Riederer P (1990) Glucocorticoid 
receptors (GR) on mononuclear leucocytes in Alzheimer's disease. Psychiatry Res 
34: 237-241 

Sapolsky RM, Krey LC, McEwen BS (1986) The neuroendocrinology of stress and 
aging: the glucocorticoid cascade hypothesis. Endocrine Rev 7: 284-301 

Schellenberg GD, Bird TO, Wijsman EM, Moore DK, Boehnke M, Bryant EM, Lampe -
TH, Nochlin D, Sumi SM, Deeb SS et al. (1988) Absence of linkage of chromosome 
21q21 markers to familial Alzheimer's disease. Science 241: 1507-1510 

Selkoe DJ, Abraham C, Ihara Y (1982) Brain trllnsglutaminase: In vitro crosslinking of 
human neurofilament proteins into insoluble polymers. Proc Natl Acad Sci USA 79: 
6070-6074 

Siesj6 BK (1978) Brain energy metabolism. John Wiley & Sons, Chichester 
Siesj6 BK, Wieloch T (1985) Cerebral metabolism in ischaemia: Neurochemical basis for 

therapy. Br J Anaesth 57: 47-62 

166 



Sims NR, Bowen DM, Allen SJ, Smith CT, Neary D, Thomas DJ, Davison AN (1983) 
Presynaptic cholinergic dysfunction in patients with dementia. J Neurochem 40: 
503-509 

Skullerud K (1985) Variations in the size of the human brain. Influence of age, sex, body 
length, body mass index, alcoholism, Alzheimer changes, and cerebral athero­
sclerosis. Acta Neurol Scand Suppl 102: 1-94 

Soininen H, Partanen VJ, Helkala EL, Riekkinen PJ (1982) EEG findings in senile 
dementia and normal aging. Acta Neurol Scand. 65: 59-70. 

Sofic E, Friilich L, Riederer P, Jellinger K, Heckers S, Beckmann H, Deinzer E, Pantucek 
F, Hebenstreit G, Ransmayr G (1991) Biochemical membrane constituents and ac­
tivities of alkaline and acid phosphatase and cathepsin in cortical and subcortical 
brain regions in dementia of Alzheimer type. Dementia 2: 39-44 

Sorbi S, Bird ED, Blass, JP (1983) Decreased pyruvate dehydrogenase complex activity 
in Huntington and Alzheimer brain. Ann Neurol 13: 72-78· 

St. George-Hyslop PH, Tanzi RE, Polinsky RJ, Haines JL, Nee L et al. (1987) The 
genetic defect causing familial Alzheimer's disease maps on chromosome 21. Sci­
ence 235: 885-890 

St. George-Hyslop PH, Haines JL, Farrer LA et al. (1990) Genetic linkage studies suggest 
that Alzheimer's disease is not a single homogeneous disorder. Nature (London) 347: 
194-197 

Summers WK, Majouski LU, Marsh GM et al. (1986) Oral tetrahydroarninoacridine in 
long-term treatment of senile dementia. N Engl J Med 315: 1241-1245 

Sunderland T, HilI JL, Lawlor BA, Molchan SE (1988) NIMH Mood assessment scale 
(DMAS). Psychopharmacol Bull 24: 747-753 

Tanzi RE, St. George-Hyslop P, Haines JL, Polinski RJ, Nee L, Foncin JF, Neve RL, 
McClarchey AI, Conneally PM, Gusella JF (1987 a) The genetic defect is not tightly 
linked to the amyloid-~-protein gene. Nature (London) 329: 156-157 

Tanzi RE, Gusella GF, Watkin PC, Bruas GAP, St. George-Hyslop P, Van Keuren ML, 
Patterson D, Pagan S, Kurmit DN, Neve RI (1987 b) Amyloid-~-protein gene: cDNA, 
mRNA distribution and genetic linkage near the Alzheimer locus. Science 235: 
880--884 

Tanzi RE, McClatchey AL, Lamperti ED, ViIIa-KomaroffL, Gusella JF, Neve RL (1988) 
Protease inhibitor domain encoded by an amyloid protein precursor mRNA asso­
ciated with Alzheimer's disease. Nature (London) 331: 528-530 

Tariot PN, Sunderland T, Weingartner H, Murphy DL, Welkowitz JA, Thompson K, 
Cohen RM (1987 a) Cognitive effects of L-deprenyl in Alzheimer's disease. Psy­
chopharmacology (Berlin) 91 (4): 489-495 

Tariot PN, Cohen RM, Sunderland T, Newhouse PA, Yount D, Mellow AM, Weingartner 
H, Mueller EA, Murphy DL (1987 b) L-deprenyl in Alzheimer's disease. Preliminary 
evidence for behavioral change with monoamine oxidase B inhibition. Arch Gen 
Psychiat 44 (5): 427-433 

-Tomlinson BE, Blessed G, Roth M (1968) Observations on the brain of non-demented 
old people. J Neurol Sci 7: 331-356 

Tomlinson BE, Blessed G, Roth M (1970) Observations on the brains of demented old 
people. J Neurol Sci 11: 205-242 

Tomlinson BE, Henderson G (1976) Some quantitative cerebral [mdings in normal and 
demented old people. In: Terry RD, Gershon S (eds) Neurobiology of aging. Raven, 
New York, pp 88-94 

Ulmar G (1991) Friihdiagnose der Demenz. Dtsch Med Wochenschr 116: 584-589 
Varga M, Wortzmann G, Freedman M (1991) Assessment of cognitive impairment: the 

role of CT. Can J Neurol Sci 18: 129-131 

167 



Venn RD, Hamot HZ, Shader RI (1986) SCAG Fremdbeurteilungsskala. In: Inter­
nationale Skalen fur Psychiatrie CIPS (Hrsg.) Beltz Test, Weinheim 

Wettstein A (1991) Senile Demenz. Huber, Bern Stuttgart Toronto 
Wettstein A, Spiegel R, Koppel-Hefti A (1984) Therapeutic trials with the muscarinic 

agonist RS 86 in patients with senile dementia of Alzheimer Type. In: Burrows GD, 
Norman TR (eds) Clinical and pharmacological studies in psychiatric disorders. 14th 
CINP Congr. Libbey, London, pp 268-272 

Wettstein A, Aeppli J, Gautschi K, Peters M (1990) Failure to find a relationship between 
menestic skills of octogenarians and aluminum in drinking water. Int Arch Occup 
Environ Health 63: 97-103 

Weyer G, Ihl R, Schambach M (1992) Alzheimer Disease Assessment Scale. Dt. Bear­
beitung. Beltz Test GmbH, Weinheim 

Wieck HH, Briickmann JU, Lang C, Blaha L (1982) Senile dementia. In: Platt D (ed) 
Geriatrics 1: Central nervous system. Springer, Berlin Heidelberg New York, 
pp 301-342 

Wiese G (1977) Personlichkeitsrechtliche Grenzen sozialpsychologischer Experimente. 
Festschrift Duden, S 719-747 

Wolozin B, Davies P (1987) Alzheimer-related neuronal protein A68: Specificity and 
distribution. Ann Neurol 17: 573-577 

Woolf NJ, Jacobs RW, Butcher LL (1989) The pontomesencephalotegmental cholinergic 
system does not degenerate in Alzheimer's disease. Neurosci Lett 96: 277-282 

Yoshii F, Barker WW, Chang JY, Loewenstein D, Apicella A, Smith D, Boothe T, 
Ginsberg MD, Pascal S, Duara R (1988) Sensitivity of cerebral glucose metabolism 
to age, gender, brain volume, brain atrophy, and cerebrovascular risk factors. J Cerebr 
Blood Flow Metab 8: 654-661 

Zimmermann P (1984) Einsatzmoglichkeiten der Elektroencephalographie (EEG) in der 
Gerontopsychiatrie. In: Heiss WD (Hrsg.) Diagnosemethoden beim hirnorganischen 
Psychosyndrom. Scripta Medica Merck 17; pp 65-75 

168 



Sachverzelchnls 

A68 - Protein 55 
Acetylcholin 59, 69, 86 
- Mangelhypothese 82 
Addison 12 
Adeninnukleotide (s. Adenosintri-

phosphat) 
Adenosintriphosphat 36, 59 
ADL-Skalen 25ft 
Adrenektomie 72 
Age Associated Memory Impairment 

(AAMI) 49 
Agitiertheit 10, 81 
Agnosie 5, 8, 10 
AGP-System 22 
Aids 12 
Altersheim 96 
Alkoholismus 12 
Allokortex 5 
Alltagsverhalten 25 f 
Alpha-Liponsaure 85, 87, 90 
Aluminium 57, 71 
- Hypothese 71 
- Silikat 57 
Alzheimer 100f 
- Biographie 1 ft 
- Eponym 1 
- Demenz (Krankheit) 4, 7, 17 
- - definitiv 8f 
- - moglich 8f 
- - prasenile 3, 17 
- - senile (SDAT) 4ft, 13 
- - sichere 51 
- - wahrscheinliche 8f,51 
- Gesellschaften 97, 150 
- Morbus 3, 13 
Alzheimer -Disease-Assessment-Scale 

(ADAS) 22, 24, 119ft 
Aminosauren 63 
Amphetamine 88 
Amyloid 
- Ablagerung 55, 67, 70 
- Entstehung 66f, 70 
- Precursor-Protein (APP) 56, 66, 89 
- vaskular (s. Angiopathie, Kongophile) 

Angiopathie - Kongophile 11, 55f 
Antidepressiva 79, 85 
Antihypertensiva 79 
Aphasie 5, 8, 10 
Apraxie 5, 8, 10 
Arecholin 83 
Arterienverkalkung 4 
Arteriosklerose 4 
Aspartat 59, 63 
Atrophie 30, 51, 102 
Auftassung 
- Storungen 3 
Aufmerksamkeit 
- Storungen 10 
Autopsie 4, 9 
Avitaminosen (BI2) 12 

Benzodiazepinantagonisten 86 
Beta-Carboline 86 
Betreuung 89ft, 137ft 
Beurteilungsskala ftir geriatrische 

Patienten (BGP) 25 
Bevolkerungspyramide 15 
Binswanger-Krankheit 7, 11 
Biopsie 9 
Blessed-Demenz-Skala 8, 24 
Blut-Hirn-Schranke 39 
Brain Mapping 46ft 
- Demenz 47 
Brief Cognitive Rating Scale 

(BCRS) 24f, 113ft 

CBF (cerebral blood flow) 32 
Cholin 86 
Cholinesteras~hemmer 83 
Chromosom 21 , 56, 64 
CT (Computertomographie) 9, 27ft 
- VentrikeUHirn Quotient (VBR) 30 
- Ventrikelvolumen 30f 
- volumetrische Ausmessung 30f 
Cushing 12 

169 



Delir 6 
Demenz 
- Alzheimer-Typ (DAT) 8ff, 13, 17, 21 
- - Hypothesen zur Entstehung 69ff 
- Anamnese 21 
- biologische Grundlagen 51 ff 
- Diagnostik 21ff, 27ff 
- Epidemiologie 15 
- Frontallappen-Typ 11 
- Multi-Infarkt 7, 10, 13 
- Prophylaxe 75 
- Schweregrad 7, 24 
- sekundlire 8, llff, 75 
- vaskularer Typ (DVT) 7, 10 
- Verlauf 21 
Deprenyl 83 
Depression 6ff, 13f 
- endogene 6, 13 
Desorientiertheit 10, 102 
Diabetes mellitus 12 
Dialyse 71 
Dihydroergotoxinmesy lat 84 
Doparnin-~-Hydroxylase 61 
Down-Syndrom (Trisomie des Chromo-

soms 21) 7, 9, 64 
DSM-III-R 5f, 21 

EEG 9, 26, 39ff 
- Alpha-Verlangsamung 42 
- bilaterale »sharp-waves«, 42f 
Einwilligungsvorbehalt 91, 140f 
EKG 27 
Elektronenmikroskop 53 
Energiestoffwechsel 39, 58f 
Entmiindigung 93 
Enzephalopathie 71 
- hepatogene 12 
- hypertensive 11 
- nephrogene 12 
- subkortikale arteriosklerotische 11 
Epidemiologie 15ff 
Epilepsie 12 
Evozierte Potentiale 43f 
- endogene Komponenten 43f 
- - ereigniskorrelierte Potentiale 43f 
- exogene Komponenten 43f 
- friihe akustisch evozierte Potentiale 

(FAEP) 44 
- somatosensible evozierte Potentiale 

(SEP) 44 
- visuell evozierte Potentiale (VEP) 44 

170 

Exsikose 79 
Exzitotoxine 85 

FAD-Gen 61, 71 
Fading 79 
Fahr-Syndrom 12 
Fahrtauglichkeit 93 
Fluordeoxyglukose 34ff 
Foisliure 12 
Frontalhirnzeichen 10 
Functional Assessment Staging 

(FAST) 24, 113ff 

Galanin 86 
Garnma-Aminobuttersaure (GAB A) 59 
Gangsstorung 9 
Ganser-Syndrom 12 
Gebrechlichkeitspflegschaft 89ff 
Geburtenriickgang 15 
Gedlichtnis 5, 8 
- Kurzzeit 5, 6 
- Langzeit 5, 6 
- Storungen 10, 102 
- - altersassoziiert 17, 49 
Gedachtnistraining 79 
Genetik 71 
Gensequenz 64 
Geriatrika 91 
Gerstmann-Straussler 12 
Geschaftsflihigkeit 24, 89 
Gesprlich, beratendes 95 
Gingko biloba 85 
Global Deterioration Scale (GDS) 24f, 

113f 
Glukokortikoidrezeptoren 72 
Glukose 36, 58, 69 
- Stoffwechse1 58ff, 84 
- - SWrung 69ff 
- Verbrauch 36ff, 58 
Glutamat 59,63,70 
- Antagonisten 85 
- Hypothese 63, 69 
Glykogenosen 12 
Gottfries-Brane-Steen Geriatric Rating 

Scale (GBS-Scale) 24 
Granulovakuolare Degeneration 51, 58 

Hachinski-Ischamie Skala 10, 104 
Hallervorden-Spatz 11 
Halluzination 9 
Hlimatom, subdurales 79 



Hamilton Depression Scale 
(HAMD) 14, 135f 

Haushaltshilfe 93 
Hexamethylpropylenaminoxim 

(HMPAO) 33 
Hexokinase 39 
»Hilfe zur Pflege« 92f 
Hippocampus 51,55,58,60,62,72 
Hirano-Korperchen 51, 58 
Hirnatrophie (s. Atrophie) 
Hirndurchblutung 58 
Hirnleistungsschwache (s. Demenz) 
Hirnleistungsstiirungen 17 
Hirnstoffwechsel 58 
Hirntumore 12,75 
Homovanillinsaure 63 
Hounsfield-Algorithmus 28 
Huntington-Chorea 7, 11, 13, 64 
Hydrocephalus 11, 28 
Hyperparathyreoidismus 12 
Hyperthyreose 12 
Hypoparathyreoidismus 12 
Hypothyreose 12, 79 

ICD-lO 5,21 
Immunsystem 70 
Insulin 69, 86 
Insulinartiger Wachstumsfaktor 64 
Interneurone 60 
Inzidenz 18ff, 77 
Ischamie-Skala (s. Hachinski-Scharnie 

Skala) 
Isopropylamphetamin 33 

lakob-Creutzfeldt 12, 42, 70 

Kalzium 
- Hypothese 69 
Kalziumantagonisten 85 
Kernspinresonanztomographie 

(s. Magnetresonanztomographie) 
Kontingenzmanagement 79f 
Konzentration 10 
- Storungen 10 
Kortisol 72 

Laborchemische Untersuchungen 27 
Lecithin 87 
Linkage-Analysen 64 
Liquor 8 
- Volumina 31 

Locus coeruleus 52, 62 
Lues 12 

Magnetresonanztomographie (MRT) 31 f 
- Marklagerveranderungen 32 
- TlfT2-Zeiten 31 
Meclofenoxat 84 
Mehrfachwah1-Wortschatztest 

(MWT) 23, III 
Memantine 85 
Meningoenzephalitiden 12 
Merkfahigkeit 3 
- Storungen 3 
Methoxyhydroxyphenylglykol 

(MHPG) 62 
Milieutherapie 79f 
Minderung der Erwerbsfahigkeit 

(MDE) 97 
Mini-Mental-Test 8, 22f, 105 
Molekulargenetik 64, 89 
Mongolismus (s. Down-Syndrom) 
Multiinfarktdemenz (MID) 7, 10 
Multiple Sklerose 8, 12 
Myelinolyse, zentrale pontine 12 
Myoklonien 9,71 

Naftidrofuryl 84 
Nervenwachstumsfaktor 64, 86 
Nervenzellverlust 51 
Neuritische Plaques (senile Drusen) 55f 
Neurofibrillenbiinde1 51 ff, 66, 103 
- A4-Protein 55 
- Beta-Protein 55 
- PHF 53ff 
Neuroleptika 79, 85 
Neuropathologie 51 
Neuropeptide 63f, 86 
Neuroprotektiva 84, 87 
Neurotransmitter 60ff, 82 
- cholinerges System 60f, 69, 82 
- dopaminerges System 60f, 83 
- noradrenerges System 60f 
- serotonerges System 60f 
Nicergolin 83f 
Nikotinsaure 12 
Nimodipin 85 
NINCDS-ADRDA-Kriterien 8,51 
Nootropika 83f, 87 
Noradrenalin 6lf 
Nucleus basalis Meynert 51 f, 86 
Nucleus raphe dorsalis 52, 62 

171 



Nurnberger Altersalltagsakti vitatsskala 
(NAA) 25 

Nurnberger Altersbeobachtungsskala 
(NAB) 25 

Nurnberger Altersinventar (NAI) 22 

02-Uberdrucktherapie 88 
Olivopontozerebellare Atrophie 13 
Orientierung 
- Stiirung 3, 13 

P300 44ff 
- Topographie 46f 
Parkinson 1,7,9, 11, 13,48,70, 72, 82, 

83 
Pentoxyfyllin 84 
Pflegeeinrichtungen 96, 146 
Pflegeschaft 89ff 
Pharmakotherapie 81 
Phosphatidylserin 85 
Phosphofruktokinase 59 
Phospholipasen 88 
Physostigmin 83 
Pick, Morbus 6, 7, 11, 13 
Pilocarpin 83 
Pirazetam 84 
Pixel 28 
Plaques 51, 71 
- ausgebrannt 55 
- reife 55 
- unreife 55 
Positronenemissionstomographie 

(PET) 25, 33ff, 58 
- dynamische PET-Untersuchungen 39 
- Glucoseaufnahme 35ff 
- Hypometabolismus 34f 
- 02-Verbrauch 33, 36 
Pravalenz 73, 77 
- Raten 17 
Procain 88 
Progressive Paralyse 2, 13, 75 
Prompting 79 
Prostaglandine 88 
Protease-Nexin II 56 
Pseudodemenz 7, 12ff, 76 
Psychometrie 22f 
Psychosen 
- endogene 12 
Psychotherapie 78f, 87 
Punktmutation 65 

172 

Pyritinol 84 
Pyruvatdehydrogenase 59 

Radikale 
- freie 70, 88 
Radikalhypothese 70 
Realitatsorientierungstraining (ROI) 79 
Regio entorhinalis 51,62 
Rezeptoren 60, 72, 83, 89 
Risikofaktoren 73 
- Alter 73 
- Geschlecht 74 
- Familie und Genetik 74f 
Rontgen 1 
RS 86 83 
Rund-um-die-Uhr-Pflege 72, 87, 96 

Sandoz Clinical Assessment Geriatric 
Scale (SCAG) 24 

Sauerstoffradikale 70, 85 
SchlafstOrung 81 
Schwerbehinderung 92 
Sedativa 79 
Selbsthilfegruppen 78, 95, 97 
Selektive Aufmerksamkeit 43 
Selen 85 
Senile Plaques 66 
Serotonin 6lf 
Shaping 79 
Single Photonenemissionstomographie 

(SPECT) 32f 
- HMPAO 33, 35 
- Radionukleotide 32f 
Somatostatin 63, 86 
Sozialpsychiatrie 8lf 
Sozialstation 78, 96 
Spinozerebelliire Degeneration 11 
Sprache 5, 8 
- StOrungen 3 
Steele-Richardson-Olszewski-Syn-

drom 11 
Stress 72f, 144f 
Subduralhiimatom 12,28,75 
Syndrornkurztest 22, 23, 107ff 

Tageskliniken 78, 96 
Taschengeldparagraph 91 
Tetrahydroaminoacridine (THA) 83 
Theorien (DAT) 
- Genetik 71 
- Immunologie 70 



- Neurotoxine 71 
- Stoffwechseltheorien 69f 
- Stress 72f 
- Virustheorie 70 
Therapie, symptomatische 81 
Thymo1eptika 80 
Transplantation 86 
Traumata 12 
Trophische Faktoren 86 
Tumoren 12 

Unterbringung 142 
Urlaubspflege 92 
Urteilsvermogen 5f 

Verha1tenstherapie 78 f, 87 
Virustheorie 70 
Vitamine 88 
- Bl, Bl2 12 
- C 85 
- E 85 
Vormundschaft 89 

Wahn 9 
Wilson, Morbus 12, 75 
Wohnungsauflosung 142f 

ZK 93426 86 
Zytopathien, mitochondria1e 12 
Zytoso1 36 

173 




