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Vorwort

Hitte man vor wenigen Jahren ein Buch mit dem Titel »Alzheimer«
publiziert, wire es Gefahr gelaufen, unbeachtet in einem Biicherregal zu
sverstauben«. Ganz anders die Situation jetzt, 1993. Ein GroBteil der
Bevolkerung ist gut dariiber informiert, da der erfreuliche Zugewinn an
Lebensspanne den Wermutstropfen einer Minderung und spiter eines
Verlustes von Denkfihigkeit und Gedéchtnis in sich trigt. Viele Menschen
sind beim Auftreten von Gedichtnisstérungen im Alter sogar so stark
beunruhigt, daB sie unter der Befiirchtung, an einem »Alzheimer« zu lei-
den, den Hausarzt oder den Nervenarzt aufsuchen. Im Rahmen dieser
Entwicklung und der evidenten Bedrohung der Lebensqualitit im letzten
Lebensdrittel durch »Demenzen« war es angebracht, in kurzer und ver-
standlicher Form nicht nur Arzten, Pflegekriften und Sozialarbeitern,
sondern auch Familienangehorigen und Bezugspersonen von Alzheimer-
Kranken das derzeit verfiigbare Wissen iiber die Erkrankung verfiigbar zu
machen.

Fachkundige werden in Kapiteln wie »Diagnostik«, »Biologische
Grundlagen« und »Therapeutische Ansitze« wertvolle Informationen
vorfinden, wihrend sich Angehorige vor allem in Kapiteln wie »Rechtliche
Probleme« und »Hilfestellungen fiir Angehorige und Pflegende« infor-
mieren konnen. Der neuropsychologisch Interessierte findet im Anhang
sehr ausfiihrliche Wiedergaben der einschlidgigen Beurteilungsskalen fiir
Demenzen. Fiir alle Leser gleichermafen wichtig diirfte die aktuelle Liste
der Alzheimer-Gesellschaften, Angehorigengruppen und Tagespflegeein-
richtungen in Deutschland sein, die nach Stidten alphabetisch geordnet ist
und sich ebenfalls 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. Im Rahmen einer Pressekonferenz wird es dort der Of-
fentlichkeit vorgestellt.

Daf} dieses Buch entstehen konnte, verdanken die Autoren vor allem
den Erfahrungen, die sie in zahlreichen Fortbildungsveranstaltungen iiber
Demenzen gewinnen konnten, und der Initiative des Springer-Verlags,
wobei hier besonders Herrn Dr. Thiekétter dafiir zu danken ist, daf3 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 grofziigige Forderung der Firma



Farmitalia Carlo Erba GmbH wire das Buch nicht entstanden. Wesent-
licher Promotor war hier Herr Dr. E. Herchenhan, der das Projekt letztlich
ermoglichte.

Zuletzt sei noch den Mitarbeitern der Psychiatrischen Universitétsklinik
in Wiirzburg gedankt, Frau Grébner und Frau Moslein, die unermiidlich am
Manuskript mitarbeiteten und bei den Korrekturen behilflich waren.

Den Ehefrauen sei gedankt, daB sie oft genug wegen Arbeiten an die-
sem Buch das Familienleben reduzieren muften.

Die Autoren, die in unmittelbarer Nihe des Geburtsortes von Aloys
Alzheimer ihre Erkenntnisse iiber Altersdemenzen gewinnen konnten,
wiinschen sich eine entsprechend weite Verbreitung des Buches, auch in
Anbetracht der gesellschaftlichen Bedeutung, die die Demenzen vor allem
im 21. Jahrhundert einnehmen werden.

Konrad Maurer Ralf Thi Lutz Frélich
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1 Aloys Alzheimer (14. 6. 1864 - 19. 12. 1915)

Biographie und Originalbericht 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 iiber Leben und Werk dieses bedeutenden Mediziners.
Mehr iiber Aloys Alzheimer zu wissen, ist schon deshalb angebracht, da es
sich bei dem Eponym »Alzheimer« neben weiteren wie »Parkinson« und
»Rontgen« um den inzwischen am hiufigsten verwendeten Eigennamen in
der Medizin handelt. In der Umgangssprache macht sich dies bereits be-
merkbar durch zynisch anmutende AuBerungen, wie z.B. »Alzheimer 143t
griiBen« oder ». . . der hat ja einen Alzheimer!« Wie kam es nun dazu, daB
wir seit einigen Jahren fast tiglich 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 Néhe von Wiirz-
burg an einer der Mainschleifen. Im
Rahmen eines internationalen Kon-
gresses wurde in der Psychiatrischen
Klinik der Universitdt in Wiirzburg
die erste Alzheimer-Biiste enthiillt
und das Geburtshaus in Marktbreit
mit einer 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
beriihmten 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 internationalen Symposiums aus AnlaB des 125. Geburtstages an dem
Haus angebracht wurde

Aschaffenburg iiber. Am Koniglichen Humanistischen Gymnasium legte
Alzheimer 1883 die Reifepriifung ab. Danach folgte das Medizinstudium
an den Universititen 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 ab. Nach dem Examen arbeitete Alzheimer
ein Semester lang bei dem Wiirzburger Anatomen Koelliker. Im Dezember
1888, mit 24 Jahren, nahm Alzheimer die Stelle eines Assistenzarztes an
der »Stéddtischen Irrenanstalt« in Frankfurt am Main an, die damals von
Emil Sioli geleitet wurde. Fiir die Entwicklung Alzheimers als Neuro-
pathologe war die Zusammenarbeit mit Franz Nissl (1860-1919) aus-
schlaggebend, der als »II. Arzt« an die Frankfurter Klinik geholt wurde.
Nach kurzer Titigkeit 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 Fakultit 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 fiir Psychiatrie an die Medizinische Fakultdt der Uni-
versitdt Breslau berufen. Alzheimer erreichte kein hohes Lebensalter und



starb (vermutlich an Urdmie) am 19. 12. 1915 mit 51 Jahren. Weitere
Angaben zur Biographie von Aloys Alzheimer finden sich bei Hippius u.
Hoff (1986).

Warum bezeichnen wir nun die Erkrankung, die inzwischen vielen re-
gionalen Gesellschaften und auch der bundesweiten den Namen gegeben
hat, als Alzheimer-Krankheit? An der Frankfurter Klinik untersuchte Aloys
Alzheimer im November 1901 eine 51jdhrige Patientin mit den Initialen
A. D. Diese Frau hatte eine Einschrinkung der Auffassungs- und Merk-
fihigkeit, Sprachstdrungen, Orientierungsstdrungen, ein unberechenbares
Verhalten und paranoide Denkinhalte. Nach dem Tod untersuchte Alz-
heimer das Gehirn dieser Patientin und berichtete 1906 auf der 37. Tagung
der »Siidwestdeutschen Irrenirzte« in Tiibingen iiber diesen Fall (Alz-
heimer 1907). Sein Vortrag hatte den Titel: »Uber einen eigenartigen,
schweren ErkrankungsprozeB der Himrinde« und wurde in der Allgemei-
nen Zeitschrift fiir Psychiatrie und Psychisch-Gerichiliche 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 um die Erst-
beschreibung einer prisenilen Form der Alzheimer-Demenz; spéter wurde
auf einen Vorschlag Kraepelins diese Krankheit dann als Morbus Alzhei-
mer bezeichnet.

Abb. 3. Gedenktafel
am Alzheimer-Haus



Nach der sehr prizisen Beschreibung der Demenz vom Alzheimer-Typ
durch ihren Entdecker geriet das Krankheitsbild in der Folgezeit weitge-
hend in Vergessenheit. Eine Vorstellung iiber das Ausmal} der Vernach-
ldssigung der Demenzen bekommt man am besten, wenn man auf die
einschligigen neurologischen und psychiatrischen Lehrbiicher bis ins Jahr
1980 Bezug nimmt, in denen das Demenzsyndrom meist nur fliichtig ab-
gehandelt wurde. Wurden Patienten dement, schrieb man die Senilitét
vorwiegend einer »Arterienverkalkung« oder Arteriosklerose zu. Der
Mythos der arteriosklerotischen Ursache der Demenzen wurde erst in den
60er Jahren gebrochen, als englische Pathologen (Corsellis 1962, 1969)
BlutgefiBe von Dementen mit Nichtdementen verglichen und gleichartig
ausgepriigte arteriosklerotische Verénderungen fanden. Den entscheiden-
den Durchbruch schafften dann aber erst Tomlinson et al. (1968, 1970), die
demente Patienten zu ihren Lebzeiten klinisch gut dokumentierten. Nach
dem Tod dieser Patienten wurden ihre Gehirne neuropathologisch unter-
sucht und mit Kontrollen verglichen. Mehr als 50% der Dementen wiesen
dabei pathologische Verdnderungen auf, die auf eine Alzheimer-Krankheit
riickschlieflen lieBen.

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

53% senile Demenz,

17% vaskulire Demenz,

16% senil-vaskuliire Mischform,
14% andere Formen.

Genau genommen wurde die Bezeichnung M. Alzheimer zunéchst nur fiir
Patienten im Alter bis 65 Jahre verwendet, die an einer présenilen Demenz
litten, wihrend man bei den Patienten, die #lter als 65 Jahre waren, den
Terminus senile Demenz vom Alzheimer-Typ (SDAT) wihlte. Heutzutage
wird meist anstelle der 2 Begriffe unter Weglassung der Altersdifferen-
zierung der Begriff Demenz vom Alzheimer-Typ (DAT) oder Alzheimer-
Krankheit verwendet.



2 Begriffshestimmung des dementiellen Syndroms

Was ist nun eine Alzheimer-Krankheit oder Demenz vom Alzheimer-Typ
und wie duBert sie sich? Es handelt sich um eine schwere, stindig fort-
schreitende, heute noch unheilbare Hirnleistungsschwiche, die meistens in
der 2. Lebenshilfte auftritt. Aus bisher unbekannten Griinden kommt es in
den Bereichen der GroBhirnrinde und des Allokortex zu einem Untergang
von Hirnzellen, die fiir hohere noetische Funktionen, Gedéchtnis, Sprache
und rdumliches Vorstellungsvermodgen verantwortlich sind.

Die Bezeichnung Demenz 14Bt sich vom lateinischen »dementia,
gleichbedeutend mit Unvernunft, herleiten. Der Begriff findet sich in der
Welltliteratur schon bei den Romern. 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 rémische Redner und Satiriker
erreichte ein stattliches Alter von 80 Jahren. Dieses hohe Alter hat ihn
wohl auch dazu bewogen, schon damals iiber die Demenz nachzudenken.
In freier Ubersetzung vermittelte Junius Juvenalis folgende Botschaft:
»Aber noch schlimmer als sidmtlicher 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 Formen der Demenz

Bei Riickgang oder gar Verlust der intellektuellen Fihigkeiten im Er-
wachsenenalter besteht der Verdacht eines Demenzsyndroms. Die genaue
Definition der diagnostischen Kriterien fiir Demenz sind im DSM-III-R
und in der ICD-10 festgehalten. Die Kriterien wie Beeintrichtigung des
Kurz- und Langzeitgedidchtnisses, des abstrakten Denkens, des Urteils-
vermogens und hoherer kortikaler Funktionen wie Aphasie, Apraxie,
Agnosie u.a. miissen dabei gegeben sein. Personlichkeitsverinderungen



werden als nicht obligat angesehen und finden sich v.a. bei hirnlokal
betonten Demenzformen (z.B. Morbus Pick). Die Kriterien der Demenz
nach DSM-III-R (1989) sind:



Im Gegensatz zu dem syndromal vorgehenden DSM-II-R folgt die Ein-
teilung der Demenzen nach der ICD-10 mehr nosologischen Gesichts-
punkten und erleichtert somit die differentialdiagnostische Zuordnung.
Nach Diagnoseerstellung des unspezifischen Demenzsyndroms mittels der
oben genannten Klassifikationssysteme erfolgt die Differentialdiagnostik
der nosologischen Untergruppen entsprechend dem vereinfachten Schema
der Tabelle 1, wobei itiologisch die Demenz vom Alzheimer-Typ (DAT)
und die Multiinfarktdemenz (MID) bzw. Demenz vom vaskulidren Typ
(DVT) ganz im Vordergrund stehen.

Tabelle 1. Formen der Demenz mit prozentualer Haufigkeit

f | |
IOl% l(f% 10—?!.5%
Sekundr Vaskuldr Gemischt 50%
z. T. Heilbar
Mechanisch Multiinfarkt- -
Toxisch demenz Degenerativ Degenerativ
Metabolisch +
Infektios Binswanger- vaskuolidr
Mangelzustinde Krankheit
Vorwiegend kortikal Vorwiegend subkortikal
Alzheimer-Krankheit Parkinson-Syndrom
Pick-Krankheit Huntington-Chorea
Down-Syndrom
Pseudodemenz
Depression




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

2.1.1 Demenz vom Alzheimer-Typ (DAT]

Die Demenz vom Alzheimer-Typ (DAT) ist zahlenméBig 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 dhn-
lich wie bei der Diagnostik der Multiplen Sklerose Kriterien einer
»wahrscheinlichen«, »mdoglichen« und »bestitigten« 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:






Meist entwickeln sich die Symptome der Demenz vom Alzheimer-Typ
(DAT) langsam und allméhlich und sind zunéchst leicht aber doch konstant
vorhanden. Die DAT zeigt dabei in der prd- bzw. subklinischen Phase
zunéchst diskrete Symptome wie:

— nachlassende Aufmerksamkeit,

— zunehmende Abneigung gegen Neues,

— allméhliches, doch zunehmendes Nachlassen der Alltagsaktivitdten,
— soziales Desinteresse,

— Verarmung der intellektuellen Fahigkeiten und Leistungen,

— Bagatellisierung des Leitsymptoms Gedéchtnisstorung.

Auf prézise Fragen wird dabei oft noch richtig geantwortet. Spéter folgen
mehr psychiatrische Symptome des hirnorganischen Psychosyndroms wie
Gedéchtnis-, Konzentrations- und Aufmerksamkeitsstérungen, Denksto-
rungen, Desorientiertheit, depressive Verstimmung, affektive Labilitit,
Wesensinderungen und Storungen im Sozialverhalten. Weitere Symptome,
wie Apraxie, Aphasie, Agnosie, Verlust der Krankheitseinsicht, gepaart
mit Ruhelosigkeit und Agitiertheit, oder ausgeprégte depressive Ver-
stimmung sind danach zu verzeichnen. Die korperlichen Symptome sind
zunéchst hintergriindig; spéter sieht man aber einen verlangsamten Gang
(Frontalhirnzeichen) und u. U. leicht ausgeprigte extrapyramidale Symp-
tome, wobei das Sensorium (Sehen, Horen und Fiihlen), bis auf die oben
genannte Agnosie, normal bleiben kann. Die soeben aufgezihlten Symp-
tome im préd- und subklinischen Bereich zéhlen dabei zu den wichtigsten
Merkmalen der Fritherkennung.

2.1.2 Multiinfarktdemenz (MID)/Demenz vom vaskuldren Typ (DVT)

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

Sekundire Demenzen, deren Ursachen oft bekannt sind, sind héufig the-
rapeutisch gut angehbar, evtl. auch heilbar. Diese Demenzformen kdnnen
mannigfaltige Ursachen haben, wobei mechanische, toxische, metabo-
lische, endokrinologische und infektiose Faktoren neben den Man-
gelzustinden im Vordergrund stehen. Die Obergruppe wurde schon in
Tabelle 1 wiedergegeben; die folgende Aufstellung gibt nun einen Uber-
blick iiber primire und sekunddre Demenzformen, die in der tdglichen
Arztpraxis eine Rolle spielen:
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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 olivopontozerebelldren
Atrophie auftreten kénnen. Bei der Pick-Krankheit handelt es sich um ein
meist im 5.—6. Lebensjahrzehnt beginnendes heredodegeneratives Hirn-
leiden mit umschriebener Hirnatrophie v. a. im Stirn- und Schiéfenbereich.
Im Rahmen der Stirnhirnatrophie kommt es meist zu Enthemmungen,
Taktlosigkeit, triebhafter Unruhe oder Antriebsmangel bis hin zur Apathie.
Eine sekundidre Demenzform, die sog. progressive Paralyse, die eine
dhnliche Symptomatik hervorrufen kann, mufl wegen der Behandelbarkeit
und Heilbarkeit differentialdiagnostisch erkannt werden.

Tabelle 2. Kriterien zur Differentialdiagnose von Pseudodemenz (Depression) und De-
menz
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2.1.5 Pseudodemenz (depressives Syndrom)

Wegen Symptomen wie Desorientiertheit, Apathie und Klagen iiber Sto-
rungen der Konzentration und des Gedichtnisses kann die Abgrenzung
einer primér degenerativen Demenz vom Alzheimer-Typ und einer Mul-
tiinfarktdemenz gegeniiber einem depressiven Syndrom Schwierigkeiten
bereiten. Das Vorgehen nach Tabelle 2 auf der Vorseite soll schon bei der
Anamneseerhebung zwischen Demenz und Pseudodemenz eine Diffe-
renzierung erleichtern. Entsprechend DSM-III-R stellt man in der tdglichen
Praxis die Diagnose einer Demenz mit Depression dann, wenn Symptome,
die eine Demenz nahelegen, sich deutlicher zeigen als depressive Symp-
tome. Sollten Symptome, die fiir eine Episode oder Phase einer Depression
sprechen, sich mindestens ebenso deutlich zeigen wie jene, die eine
Demenz vermuten lassen, ist am sinnvollsten eine Depression oder Pseu-
dodemenz zu diagnostizieren. Dieses Vorgehen wiirde dann auch eine
Therapie mit einem Antidepressivum implizieren. Die depressive Symp-
tomatik 14Bt sich dann z.B. mit der Hamilton-Depressions-Skala
(Hamilton 1960) beurteilen. Diese Skala ist im Anhang (Exemplar 8) im
Wortlaut wiedergegeben.

— Hamilton Depression Scale (Hamilton 1960),

— Montgomery Asberg Depression Rating Scale (Montgomery Asberg 1979),
— Mood Scales-Elderly (Raskin u. Crook 1988),

— NIMH Dementia Mood Assessment Scale (DMAS) (Sunderland et al. 1988).
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3 Epidemiologie

Seit Beginn der 2. Hilfte dieses Jahrhunderts entwickelten sich Um-
schichtungen in der Altersstruktur der Bevdlkerung 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 stindig zu. Die
heutige und mehr noch die zukiinftige Gesellschaft der Industrienationen
wird also durch eine Vergreisung geprigt sein. Der medizinische Fort-
schritt machte die Eindimmung und z.T. sogar die Ausrottung akuter le-
bensgefahrlicher Krankheiten moglich. Gleichzeitig trug dies aber dazu
bei, daB die Menschen zunehmend &lter und chronische Krankheiten im-
mer hiufiger werden. Zur Zeit sind etwa 15% der Bevolkerung in den
Lindern Europas iiber 65 Jahre alt mit steigender Tendenz. Obwohl sich

Abb. 4. Bevélkerungspyramiden 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 iiberraschende Anderungen in
der Zusammensetzung der Bevolkerung der Bundesrepublik Deutschland
ergaben, wird dies den Trend zur Zunahme des Anteils alter Menschen an
der Gesamtbevolkerung nicht umkehren. Im Gegenteil, ihr prozentualer
Anteil an der Gesamtbevolkerung wird weiter steigen und damit auch die
Hiufigkeit von Alterskrankheiten.

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

3.1 Privalenzen (Diagnosehiufigkeiten)

Um konkrete Zahlen iiber den Versorgungsbedarf zu gewinnen, der in der
Bevolkerung im mittleren und héheren Lebensalter aufgrund von Demen-
zerkrankungen besteht, wurden in mehreren Léndern eine Reihe von
Feldstudien durchgefiihrt. Hierbei wurden Morbiditéitsraten anhand von
Stichproben ermittelt, die fiir die Bevolkerung in diesen Lebensphasen
reprisentativ und nicht vom Umfang des Versorgungsangebotes oder der
Inanspruchnahme von Gesundheitsdiensten beeinfluflit waren. Bestimmt
wurden die Pridvalenzen, d.h. die Diagnosehiufigkeiten zu einem be-
stimmten Zeitpunkt bezogen auf die Gesamtbevolkerung. Nicht alle
epidemiologischen Untersuchungen waren vom methodologischen Ansatz
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her vergleichbar, jedoch fand sich bei den Studien, bei welchen eine
grundsitzliche Vergleichbarkeit gegeben war, eine grofe Ubereinstimmung
(Nielsen 1962; Kay et al. 1970; Kaneko 1975; Cooper u. Sosna 1983).

Fiir die mittelschweren und schweren Fille von Demenz, Verwirrt-
heitszustinde und vergleichbaren exogenen Psychosen, die bei diesen
Studien nicht weiter voneinander differenziert wurden, fand sich in der
Altersgruppe der iiber 65jdhrigen Bevolkerung eine Gesamitprivalenz
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 Privalenz der prisenilen Demenzen, d. h. Demenzen, die im
Alter von weniger als 60 Jahren auftreten, ist bislang wenig bekannt.
Quantitativ tragen sie zur Bedeutung der Demenzen kaum bei, da sich die
Privalenzraten in einer GroBenordnung von weniger als 0.1% bewegen.
Fiir 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 Privalenzraten in
der Bevolkerung iiber 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 Beeintrdchtigungen
und von funktionellen psychischen Storungen. Nach neueren Unter-
suchungen von Menschen mit Klagen iiber »Hirnleistungsstdrungen« oder
»altersassoziierten Gediichtnisstérungen« entwickeln ca. 50% von diesen
im Verlauf von 2 Jahren eine Demenz. Nach Katzman (1976) ist die
Privalenz milder Demenzen mit etwa 11% in der Bevolkerung iiber
65 Jahre zu veranschlagen.
Bei der Untersuchung der Altersabhingigkeit der Demenzen zeigt sich ein
interessantes Phinomen. Mit wachsendem Lebensalter steigt die Privalenz
steil an. Bis zu einem Alter von 74 Jahren betrigt der Anteil weniger als 5%,
um dann auf 20-30% bei den iiber 85jdhrigen anzusteigen. Dabei ver-
doppelt sich die Privalenz fiir »Demenzen« alle 5,1 Jahre, fiir die Demenz,
vom Alzheimer-Typ alle 4,5 Jahre (Jorm 1985). Die frilhere Annahme, im
Laufe der Jahre selektiere sich eine Gruppe von Menschen mit einer
»Resistenz« gegen die Erkrankung, 148t sich aufgrund dieser Befunde nicht
mehr halten. Vielmehr ist die Priivalenz der tiber 85jdhrigen 3mal hoher als
die der 75- bis 84jihrigen. Wegen der gestiegenen Lebenserwartung élterer
Menschen und des dadurch bedingten Anstiegs der Zahl sehr alter Men-
schen gewinnt diese Prozentzahl eine enorme bevdlkerungspolitische
Bedeutung.
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3.2 Inzidenzen (Haufigkeit des Neuauftretens)

Um das Vorhandensein und die Auftretenswahrscheinlichkeit von Risi-
kofaktoren in der Bevolkerung abschétzen zu kdnnen, kann nicht allein auf
Privalenzstudien zuriickgegriffen werden, da die Priavalenz nicht nur durch
die Anzahl der Neuerkrankungen, sondern 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, stoft
aber auf wesentlich gréfere methodische Probleme. Inzidenzraten sind nur
durch aufwendige Lingsschnittuntersuchungen an umfangreichen Stich-
proben zu ermitteln, wobei die Art der Diagnoseermittlung eine wesent-
liche EinfluigroBe darstellt. Neuerkrankungen, die tiber den Erstkontakt
mit einer Behandlungs- oder Versorgungseinrichtung registriert werden,
bilden keine verldBliche Grundlage fiir die Abschétzung des Erkran-
kungsrisikos. Die Selektionsfaktoren, welche dazu beitragen, ob medizi-
nische Hilfe in Anspruch genommen wird oder nicht, sind weitgehend
unbekannt. AuBerdem ist der Krankheitsprozel in der Regel bei dem
Erstkontakt mit einer medizinischen Einrichtung schon weit fortgeschritten
(Bickel u. Schreiter 1987).

Die so ermittelte Behandlungsinzidenz schwankte fiir Demenzen zwi-
schen 1,9 und 3,5 pro 1000 der tiber 65jdhrigen im Jahr. Hierbei stieg die
Inzidenz von etwa 1 pro 1000 bei 60- bis 69jdhrigen auf durchschnittlich
rund 10 pro 1000 bei den iiber 80jihrigen im Jahr an (Adelstein et al. 1968;
Frolich u. Hoyer 1988). Tendenziell iiberstiegen dabei die Inzidenzraten
der Minner die der Frauen. Das tatsdchliche Erkrankungsrisiko konnte in
Feldstudien als wesentlich hoher ermittelt werden. In GroBbritannien
(Newcastle upon Tyne) fand sich eine jéhrliche Inzidenzrate von 1,5%
(Bergmann et al. 1971). In der Lundby-Studie aus Schweden, die den
Zeitraum von 1947-1972 umfaflt, ergab sich fiir den ersten Unter-
suchungszeitraum (1947-1957) eine Jahresinzidenz von 1,6% und fiir den
zweiten Zeitraum (1957-1972) eine Jahresinzidenz von 1,1% (Hagnell et
al. 1982). Auf der dénischen Insel Samso erkrankten jéhrlich 1,2% der
ilteren Einwohner an einer Demenz (Nielsen et al. 1982). Das wesentliche
Resultat aller Inzidenzstudien ist die enge Abhingigkeit des Erkran-
kungsrisikos vom Lebensalter. Die Befunde deuten dabei auf ein expo-
nentiell anwachsendes Erkrankungsrisiko bis zum Ende der Lebensspanne
hin. Eine Diskontinuitdt in den altersspezifischen Inzidenzen oder Dop-
pelgipfligkeit in den H#ufigkeitsverteilungen, welche auf voneinander
unabhingige Krankheitsprozesse bei senilen und prisenilen Demenzen
deuten konnte, lieBen sich nicht beobachten. Aus dem Vergleich der
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Inzidenzraten der 2 Untersuchungszeitriume der Lundby-Studien ergab
sich eine interessante Hypothese. Die Abnahme der Inzidenzrate der Jahre
1947-1957 von 1,6% auf 1,1% fiir die Jahre 1957-1972 lie den SchluB
zu, da} verbesserte Lebensbedingungen einen Einfluf auf das Erkran-
kungsrisiko haben konnten. Jedoch wurden methodische Unterschiede bei
der diagnostischen Klassifizierung zwischen den beiden Untersuchungs-
zeitriumen nicht beriicksichtigt. AuBerdem gelang es bisher nicht,
Indikatoren unterschiedlicher Lebensbedingungen ausfindig zu machen,
welche mit dem Erkrankungsrisiko in Zusammenhang stehen, so daf3 diese
Hypothese noch nicht bewiesen werden konnte.
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4 Diagnostik

Arzte aller Fachrichtungen werden in den letzten Jahren vermehrt mit
Demenzen oder besser dementiellen Syndromen konfrontiert. Auch unter
Anwendung von giingigen Klassifikationsschemata (DSM-III-R, ICD-10)
ist die Diagnose primir klinisch zu stellen und stiitzt sich zunéchst auf eine
demenzausgerichtete Psychopathologie, sowie auf Anamnese- und
Fremdanamnese und auf den Verlauf. Erst in weiteren Schritten wird man
dann zur klinischen und itiologischen Einordnung Testverfahren und
apparative Zusatzuntersuchungen anwenden.

4.1 Anamnese und Verlauf

Die Moglichkeit einer Anamneseerhebung bei Patienten hidngt vom
Schweregrad der Erkrankung ab, da nur bei leichter Demenz eine
einigermaBen verlidBliche 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 frithzeitig und zuverléssig auf eine Alzheimer-Demenz
hinweisen.

Da Patienten mit Demenzen nur selten den Arzt allein aufsuchen, wird
man sinnvollerweise mit einer Fremdanamnese beginnen. Uberspielte
kognitive Stoérungen und Auffilligkeiten 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 iiber 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, wihrend plotz-
lich auftretende Ereignisse eher auf ein vaskuldres Geschehen hinweisen.
Bei Kenntnis der Dauer der Erkrankung ergeben sich oft differentialdia-
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gnostisch wertvolle Hinweise; ansonsten ist der interindividuelle Verlauf
duBerst heterogen. So werden bei der Demenz vom 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 Fahigkeiten bleiben allerdings
auch iiber lingere Zeitrdume erstaunlich gut erhalten. Gute Leitlinien fiir
eine Anamneseerhebung bei Patienten mit Hirnleistungsstérungen finden
sich in dem Manual zur Dokumentation gerontopsychiatrischer Befunde
(AGP-System; Gutzmann et al. 1989).

Die Frage der familidren Belastung 146t sich fast ausschlieBlich durch
Angehorigenangaben eruieren. Wihrend bei der senilen Form der Demenz
(>65 Jahre) die meisten Fille sporadisch auftreten, findet man bei der
prisenilen Form, wenn sie zwischen dem 35. und 50. Lebensjahr auftritt,
hdufig erkrankte Verwandte 1. und 2. Grades.

4.2 Psychometrische Objektivierung

Das dementielle Syndrom wurde oben bereits anhand international aner-
kannter Diagnosekriterien wie DSM-III-R und ICD-10 definiert. Zur
psychometrischen Objektivierung der neuropsychologischen Defizite
stehen nun u.a. die folgenden Verfahrungsweisen zur Verfligung:

Mini-Mental-State (MMS; Folstein et al. 1975),

Syndromkurztest (SKT; Erzigkeit 1989),

Alzheimer’s Disease Assessment Scale (ADAS; Mohs et al. 1983),
Niirnberger Altersinventar (NAI: Oswald u. Fleischmann 1986).

Auf den Mini-Mental-Status (MMS) und den Syndromkurztest (SKT) soll
detaillierter eingegangen werden. Beide Tests sind fiir 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 um eine der #ltesten Demenzskalen
(Anhang, Exemplar 3); trotz evidenter Mingel (z.B. Nichtberiicksichti-
gung der Reaktionsgeschwindigkeit) wird der Test von den Autoren wegen
minimaler Vorbereitung und des einfach zu handhabenden Testmaterials
zur Erginzung des #rztlich-diagnostischen Gesprichs empfohlen. Eine
Differenzierung zwischen dementen und hirnorganisch gesunden Patienten
und auch, allerdings weniger gut, zwischen verschiedenen Demenzgraden
wird ganz grob gewihrleistet. Anthony et al. (1982) fanden im Rahmen
einer Untersuchung eine Sensitivitit von 87% bei einer Spezifitit von 82%
fiir das Erkennen einer Demenz. Kessler et al. (1991) konnten sogar zeigen,
daB der Glukosestoffwechsel in temporopartietalen Arealen in linearer
Abhiingigkeit zum Punktewert in der MMS steht. Es handelt sich um einen
gut standardisierten Kurztest (Untersuchungsdauer ca. 15 min) zur Priifung
der Bereiche Orientierung, Merkfihigkeit, Aufmerksamkeit, Konzentra-
tion, Erinnerungsfihigkeit und Sprachverstindnis. Demente Patienten
weisen einen Punktewert von 24 oder weniger auf; wihrend nicht-demente
Probanden eine maximale Punktzahl von 30 erreichen kénnen.

Der SKT (Anhang, Exemplar 4), abrechnungsféhig mit einer durch-
schnittlichen Untersuchungsdauer von ca. 15 min, erfait besonders gut
Aufmerksamkeits- und Gedéchtnisstérungen; auflerdem eignet er sich auch
zur klinischen Einschitzung des Schweregrades eines hirnorganischen
Psychosyndroms. Der SKT besteht aus 9 Untertests, die in Beobach-
tungszeiten von jeweils maximal 60 s durchzufithren sind. Im Untertest 1
werden 12 Bilder vorgelegt, deren Inhalt schnellstmdglich zu benennen ist.
Nach Weglegen der Bilder sollen diese im Untertest 2 reproduziert werden.
Im Untertest 3 sind auf einer magnetischen Arbeitstafel aufgezeichnete
Zahlen vorzulesen, im Untertest 4 Magnetkn6pfe mit den gleichen Zahlen
der GroBe nach zu sortieren und im Untertest 5 auf die Ausgangsfelder
zuriickzulegen. Untertest 6 fordert das Diskriminieren und Zihlen eines
Symbols aus einer Kette von 3 verschiedenen Symbolen. Untertest 7
(Interferenz) verlangt in einer Kette von 2 Buchstaben, die in zufdlliger
Reihenfolge vorgegeben sind, beim Lesen jeweils eines Buchstabens den
anderen anzugeben. Im Untertest 8 sollen die anfangs vorgelegten Bilder
erinnert werden und im Untertest 9 aus einer groBeren Menge von Bildern
herausgesucht werden. Der Vorteil des SKT ist die Kiirze des Verfahrens,
wobei unter Verwendung von Parallelformen Testwiederholungen auch
nach kiirzeren Zeitintervallen moglich sind.

Zur Abschitzung des in die Auswertung eingehenden primorbiden
Intelligenzniveaus wird der Mehrfachwahl-Wortschatztest 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
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Erkldrung vor: »Sie sehen hier mehrere Reihen mit Wortern. In jeder Reihe
steht hochstens ein Wort, das Thnen vielleicht bekannt ist. Es diirfen nie
zwei Worter durchgestrichen werden; Sie haben beliebig viel Zeit fiir die
Bearbeitung«.

Das differenzierte Erfassen der Ausfallmuster im gesamten Spektrum
der Demenzsymptomatik wird durch die »Alzheimer Disease Assessment
scale« gewihrleistet. 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 Klinische Einschatzung des Schweregrades

Nach der psychometrischen Objektivierung der neuropsychologischen
Defizite ist eine Schweregradbestimmung vorzunehmen. Damit kann das
klinische Ausfallsmuster exakt erfalt werden, das AusmaB der Funk-
tionsbeeintrichtigung im Alltag eingeschitzt werden (z. B. wichtig bei der
Frage einer Heimunterbringung sowie fiir die Beurteilung der Geschifts-
fahigkeit), und es kann z.B. bei sekundédren Demenzen das therapeutische
Vorgehen validiert werden. Fiir die Praxis geeignete Skalen sind:

Brief Cognitive Rating Scale (BCRS: Reisberg et al. 1983),
Blessed-Demenz-Skala (Blessed et al. 1968)

Global Deterioration Scale (GDS; Reisberg et al. 1982)
Gottfries-Brane-Steen Geriatric Rating Scale (GBS; Gottfries et al. 1982),
Sandoz Clinical Assessment Geriatric Scale (SCAG; Venn et al. 1986).

Die obengenannten Tests sind dem Bundesgesundheitsblatt entnommen.
Da der Schweregrad von der klinischen Symptomatik abhingt, 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 Ausfille bei Demenzen einschétzbar
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 erfat 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. Fiir eine einfache Zuordnung zu
einem Schweregrad geniigen die 5 Hauptskalen (Anhang, Exemplar 6).

Eine differenzierte Beurteilung ist aber nur iiber 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, beeintrichtigen das Alltagsverhalten der Patienten
unmittelbar und werden neben der klassischen Neuropsychologie mittels
sog. ADL-Skalen erfaBt (>activities of daily living<). Diese Skalen erfassen
den Bereich der Pflegebediirftigkeit (ADL: Alltagsaktivititen im Bereich
von Grundpflegeparametern) und die sog. instrumentellen Alltagsaktivi-
titen und Kompetenz (IADL). Hierunter fallen v. a. Leistungen, die er-
bracht werden miissen, um noch auflerhalb einer Institution selbstindig
leben zu konnen. Als geeignet haben sich erwiesen:

Beurteilungsskala fiir geriatrische Patienten (BGP; Kam et al. 1971),
Niirnberger Altersbeobachtungsskala (NAB; Oswald und Fleischmann 1986),
Niimberger Altersalltagsaktivitiitenskala (NAA; Oswald et al. 1989),
Functional Assessment Staging (FAST; Reisberg et al. 1985).

Die oben aufgefithrte 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 Parametern finden sich klare Hinweise auf
einen Zusammenhang mit gestorter Hirnfunktion gemessen mit Verfahren
wie EEG, Himdurchblutung und Glukoseverwertung. Im Anhang
(Exemplar 6) finden sich die Items der FAST. Wie ersichtlich stellt die
FAST cecine 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 erfaB3t
somit ADL-Kriterien bei besonders ausgeprigten 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 Fiahigkeiten 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 beeinflufit, da} Demente mit einem
hohen Bildungsgrad und guter pramorbider Intelligenz unterdiagnostiziert
und Patienten mit nur wenigen Jahren Schulbildung und dementsprechend
verminderter primorbider Intelligenz iiberdiagnostiziert werden.

In einer Studie von 531 ilteren Gesunden (Pittman et al. 1992), die
einem neuropsychologischen Standardtest unterzogen wurden, erfiillten
von denen, die eine Schulbildung von weniger als 8 Jahren hinter sich
hatten, 18% die Kriterien fiir eine Demenz; von dem gebildeten Kollektiv
kamen jedoch nur 4% in diesen Verdacht. Bei einer rechnerischen Elimi-
nierung des Faktors >Bildungsgrad« fiel auf, da8 bei Patienten, die von
>dement< nach >nicht dement« reklassifiziert werden konnten, die Fihig-
keiten, normale Alltagsaktivititen (ADL) auszufiihren, nicht schlechter
waren als bei gesunden Personen. Umgekehrt wiesen die Patienten, die
zunichst als >nicht dement<, dann aber bildungskorrigiert als >dement«
beurteilt wurden, ADL-Funktionsdefizite auf.

Zieht man den Begriff >Lebensqualitét< in Betracht und riickt die Er-
haltung kompetenten Verhaltens in den Mittelpunkt gerontologischer
Forschung, wird deutlich, da die ADL-Betrachtungsweise eine Liicke
schliefit, die bei alleiniger Anwendung klassischer Testpsychologie klaffen
muflte. Unter kompetentem Verhalten werden dabei »jene individuellen
Leistungen verstanden, welche die zum Leben in unserer derzeitigen
sozialen und physikalischen Umwelt erforderlichen Anpassungs- und
Verhaltensprozesse ohne spezielle Hilfen, d. h. ohne pflegebediirftig zu
werden, ermdglichen« (Kanowski et al. 1990).
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4.5 Nosologische Zuordnung mittels apparativer Diagnostik

Nach Erfassen des dementiellen Syndroms und seiner Schweregrade gilt
es, das groBe Spektrum an Demenzen (Tabelle 1, s. S. 7) einerseits vom
klinischen Aspekt her, auf der anderen Seite aber auch durch apparative
Zusatzuntersuchungen wie EKG, Rontgenthorax, CT, NMR, SPECT, PET,
EEG, Dopplersonographie und Laboruntersuchungen zu erfassen. Die fiir
die Praxis relevanten Laboruntersuchungen sind in Tabelle 3 wiederge-
geben. Auf strukturelle und funktionelle hirnabbildende Verfahren soll
detaillierter eingegangen werden, da nun durch neuere technologische
Weiterentwicklungen eine Palette von aussagefihigen Methoden zur
Verfiigung steht.

4.5.1 Strukturelle Verfahren (CT, MRT)
4.5.1.1 Computertomographie (CT). Die Technik der CT beruht darauf,

daB ein gebiindelter Rontgenstrahl beim Durchtritt durch biologisches
Material nicht homogener Gewebezusammensetzung je nach Durch-

Tabelle 3. Wichtige laborchemische Untersuchungen zur Differenzialdiagnose der De-
menz in der Praxis. (Nach Lang 1990)
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strahlungsrichtung unterschiedlich stark abgeschwicht wird. Die so
gewonnene Information wird dann im Prinzip iiber einen Computer mittels
eines bestimmten Rechenverfahrens, dem Hounsfield-Algorithmus, in
zweidimensionale Bilder aus einzelnen Bildpunkten (Pixels) umgesetzt.
Die Bilder werden iiblicherweise in der transaxialen Schnittebene dar-
gestellt und geben die Rontgendichte des Gewebes wieder.

Wenngleich die CT die Demenzdiagnostik sehr bereichert hat und als
Routineverfahren in das diagnostische Prozedere zur Abklirung jedes
dementiellen Syndroms auch in der Praxis aufgenommen werden sollte,
muf die Wertigkeit des CT-Befundes doch differenziert betrachtet werden.

Unumstritten wichtig und die eigentliche Doméne der CT ist die Aus-
schluBdiagnostik von neurochirurgisch angehbaren sekundidren Demen-
zen, wie z.B. chronisches Subduralhimatom, Normaldruckhydrozephalus
oder Hirntumoren. Hier liefert die CT eine Ja-/Nein-Entscheidung, die bei
einem positiven Befund zu einer therapeutischen Handlungsanweisung
fithrt. Auch zur Erkennung von zerebrovaskulédren Verdnderungen leistet
die CT einen wichtigen Beitrag. Zur Friihdiagnose der priméren
Demenzerkrankungen (wobei hier die Demenz vom vaskulidren Typ ein-
zuschlieBen ist), ist zum Wert der CT wie auch zu anderen bildgebenden
Verfahren zu sagen, daB wie bei allen chronisch und schleichend verlau-
fenden Erkrankungen die erginzenden und apparativen Verfahren hiufig
falsch-negative oder nicht sicher verwertbare Ergebnisse liefern, so dal oft
Kontrolluntersuchungen notwendig und erst diese dann aussagekriftig sind

Abb. 5. Hirn einer 55jdhrigen
Patientin mit schwerer Demenz.
Im kranialen CT leichte Erwei-
terung der Hirnfurchen bei
deutlicher Ventrikelerweiterung.
Diskrete homogene Dichte-
minderung des Marklagers.
Klinische Diagnose:

M. Alzheimer
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Tabelle 4. Wertigkeit von CT-Befunden in der Diagnostik einer Demenzerkrankung bei
175 Patienten mit dementiellem Syndrom. (Nach Varga et al. 1991)

(Ulmar 1991). Zusitzlich zeigen alle 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 damit fiir die Diagnose
des Einzelfalls 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 Abkldrung eines dementiellen
Syndroms stationér in eine neurologisch-geriatrische Klinik aufgenommen
wurden, trug die CT nur in 15% der Fille zur Diagnosestellung bei, zu-
meist in der Differenzierung zwischen einer Demenz vom Alzheimer-Typ
und einer Demenz vom vaskuldren Typ. In 82% bestitigte die CT die
klinische Diagnose und erbrachte keine neuen relevanten Informationen
(Tabelle 4; Varga et al. 1991).

Als hilfreiche Zusatzuntersuchung zur Diagnosesicherung einer
Demenz von Alzheimer-Typ im Vergleich zu Normalpersonen ist die CT
ausfiihrlich untersucht worden. Eine Reihe von qualitativen und quantita-
tiven Parametern wurden auf ihre diagnostische Relevanz bei Demenz hin
untersucht. Fiinf 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-
wiithlter Regionen (sog. »regions of interest«). Ein besonderes Problem der
Untersuchungen stellt immer die Auswahl einer geeigneten Kontrollgruppe
dar. Ziel der Untersuchungen war jeweils, die Spezifitit und Sensitivitét
der verschiedenen Parameter der kranialen CT zu definieren, um so
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Tabelle 5. Spezifitit und Sensitivitit verschiedener CT-Kriterien fiir die Diagnose einer
Demenz vom Alzheimer-Typ im Vergleich zu pathologischen Untersuchungen. (Zu-
sammenstellung verschiedener Untersuchungen nach DeCarli et al. 1990)
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charakteristische Hirnveridnderungen im CT bei Demenz vom Alzheimer-
Typ von den normalen Hirnstrukturen altersvergleichbarer Kontrollperso-
nen abgrenzen zu konnen. Als Sensitivitit 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 Spezifitit des untersuchten Parameters
wird definiert als der Prozentsatz der gesunden Kontrollpersonen, bei de-
nen sich tatséichlich ein normaler Wert in dem untersuchten CT-Parameter
findet. Diese beiden Parameter sind nicht unabhiingig voneinander, da eine
hohe Sensitivitit immer eine grofere Anzahl von Normalpersonen als
krank befindet und damit weniger spezifisch ist. Umgekehrt wird bei
Auswahl eines CT-Kriteriums mit hoher Spezifitit immer eine gewisse
Anzahl von Personen mit kognitiven Defiziten als gesund befunden mit
den Resultaten einer niedrigeren Sensitivitit. Kriterien mit hoher Spezifitit
haben diagnostische Relevanz. In Tabelle 5 werden Spezifitit und Sensi-
tivitiit verschiedener CT-Kriterien einander gegeniiber gestellt und mit der
makroskopischen Beurteilung der Hirnverénderungen 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%
Sensitivitiit bei gleichzeitig mindestens 90% Spezifitit erfiillten, was eine
Mindestanforderung fiir 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 vom Alzheimer-Typ und gesunden Normalpersonen vergleich-
baren Alters ermdglichen. Besonders aussagekriftig 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 iiber
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. Fiir
das diagnostische Vorgehen in Praxis und Klinik 148t sich allerdings dieses
aufwendige Vorgehen nur schwer verwerten. Ob longitudinale Unter-
suchungen mit konventioneller CT-Befundung (qualitative Untersuchun-
gen in Tabelle 5 eine hohere Spezifitit und Sensitivitit haben als die nur
leicht iiber der Zufallswahrscheinlichkeit liegende Sensitivitdt von im
Mittel 55% bei Querschnittuntersuchungen, kann man zwar vermuten, ist
aber nicht endgiiltig belegt.

31



4.5.1.2 Magnetresonanztomographie (MRT). Die MRT, auch Kernspin-
resonanztomographie (MR-Tomographie), oder »magnetic resonance
imaging« (MRI) genannt, macht sich zunutze, da Atome mit ungerader
Massezahl ein magnetisches Moment besitzen und durch ein von auBen
angelegtes homogenes Magnetfeld parallel oder antiparallel ausgerichtet
werden kOnnen. Wenn in diesem Zustand von auBlen ein elektro-
magnetischer Impuls einer bestimmten Frequenz, der Resonanzfrequenz,
angelegt wird, werden die magnetischen Achsen der angeregten Atome
gewissermaflen aus dem Magnetfeld herausgekippt. Nach Abschalten
dieser Anregungsfrequenz klappen die magnetischen Achsen der ange-
regten Atome wieder in die Magnetfeldrichtung zuriick. Dabei wird ein
Impuls abgegeben, der mit einer Art Radioempfinger registriert werden
kann (Huk et al. 1988). Verschiedene MefBzeiten werden unterschieden,
z.B. T1- und T2-Zeiten. Im 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-
verdnderungen der CT iiberlegen. Eine Vielzahl von Studien haben in den
letzten 5 Jahren die erhdhte Sensitivitdt der MR-Tomographie gegeniiber
vaskuldren Verénderungen belegt; hierbei wurde aber auch eine vermin-
derte Spezifitit gegeniiber den Verinderungen bei normaler Hirnalterung
deutlich. Wenn man eine Kosten-Nutzen-Analyse fiir CT und MR-To-
mographie erstellt, schneidet die CT in der Demenzdiagnostik wesentlich
giinstiger als die MR-Tomographie ab.

4.5.2 Funktionelle Verfahren (CBF/SPECT, PET, EEG)

Bei funktionellen Verfahren sind bestimmte Rahmenbedingungen zu
beachten wie Standardisierung der Untersuchungsbedingungen und
Einfluf der Medikation wihrend der Untersuchung, die auch fiir die
elektrophysiologischen Untersuchungsmethoden zutreffen. Sowohi CBF/
SPECT als auch PET sind aufwendige Methoden und kommen in -der
tiglichen Praxis nur in Betracht, wenn eine Uberweisung in eine ent-
sprechende Institution (meist Universitétskliniken) wegen einer speziellen
Fragestellung erfolgt. Die nun folgende Darstellung erfolgt deshalb mehr
aus Griinden der Informationsvermittlung.

4.5.2.1 Single-Photonenemissionstomographie [SPECT). Das Prinzip der
Single-Photonenemissionstomographie (SPECT) beruht darauf, daB
Radionuklide, die unter Aussendung von y-Quanten zerfallen, ins vendse
Blut injiziert werden und mittels einer y-Kamera oder Ringdetektoren
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Abb. 6. Perfusion des Hirngewebes gemessen mittels HMPAO-SPECT bei Demenz-
patienten

nachgewiesen werden. Diese Radionuklide reichern sich aufgrund ihrer
physikochemischen Eigenschaften entsprechend der Perfusion des
Gewebes im Hirnparenchym 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 unternommen worden, Rezeptoren am lebenden Patienten dar-
zustellen. Im Gegensatz zu der Untersuchung der Hirnperfusion sind diese
Ansiitze 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
Gesamthemisphire) darstellen lassen. Das rdumliche AufldsungsvermGgen
dieser Technik ist geringer als das der PET, die SPECT ist aber auch mit
wesentlich geringerem apparativem und personellem Aufwand verbunden;
sie ist also fiir die klinische Routine nutzbar.
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Tabelle 6. Fluordeoxyglukose-PET bei der Demenz vom Alzheimer-Typ. Ubersicht iiber
bisherige Untersuchungen. (Aus: Frélich et al. 1992)
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Bei der Demenz vom Alzheimer-Typ findet sich typischerweise eine
verminderte Anreicherung des HMPAO, entsprechend der Hirnperfusion,
in parieto-temporalen Bereichen (Abb. 6; Frolich et al. 1989). In Abhin-
gigkeit vom Schweregrad der Demenz sind auch frontale Bereiche be-
troffen und weisen eine zumeist symmetrische Perfusionsminderung auf.

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

Abb. 7. Positronenemissiontomographie-Schnittbilder (PET) des regionalen Glukose-
stoffwechsels im Gehirn bei gesunden Probanden. Die anatomischen Strukturen des
Gehirns kénnen in den PET-Bildern eindeutig zugeordent werden. Werte der regionalen
Stoffwechselrate in umol/100 g/min kénnen auf der Farbskala abgelesen werden. (Aus:
Heiss 1984)
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Abb. 8. PET-Schnittbilder des regionalen Glukosestoffwechsels im Gehirn bei Patienten
mit primér degenerativer Demenz vom Alzheimer-Typ. Die Werte der Stoffwechselraten
sind diffus vermindert, wobei sich parietal die tiefsten Werte finden. (Aus: Heiss 1984)

Hoyer (1978) Reduktionen des zerebralen Glukoseverbrauchs, wéhrend der
zerebrale O:-Verbrauch im Beginn der Erkrankung nur wenig vermindert
war (Lassen et al. 1960). Fiir Patienten mit einer prisenilen DAT und einer
kurzen Krankheitsdauer von weniger als 2 Jahren konnte diese Imbalance
zwischen Glukose- und O:-Verbrauch spater deutlich herausgestellt werden
(Hoyer et al. 1988). Aus methodischen Griinden erlaubten die genannten
Untersuchungen nur Aussagen iiber die globalen oder hemisphérischen
Stoffwechselparameter.

In zahlreichen Untersuchungen im letzten Jahrzent (Tabelle 6) bestd-
tigten sich die Reduktionen der zerebralen Glukoseaufnahme auf Werte
von 2.21-4.16 mg/100 g/min und des zerebralen O,-Verbrauchs auf Werte
von 1.6-2.8 ml/100 g/min. Zusétzlich fand sich typischerweise ein cha-
rakteristisches Muster der reduzierten Glukoseaufnahme. Primér zeigen
sich Verminderungen in parieto-temporalen Kortexarealen, welche sich in
spiteren Stadien auf frontale Areale ausdehnen (Abb. 7 und 8). Weitere
Untersuchungen ergaben Korrelationen zwischen verschiedenen neuro-
psychologischen Parametern (z.B. Sprachstorungen oder Raumorientie-
rungstérungen) und der asymmetrisch reduzierten Glukoseaufnahme in den
korrespondierenden Kortexarealen (Cutler et al. 1985; Haxby et al. 1985).
Erwihnenswert 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: Krimer 1989)
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trollen keine Verminderungen der Glukoseutilisation. Bei einer zweiten
Untersuchung fand sich dann eine verminderte Glukoseutilisation im
rechten Parietallappen und ein Anstieg in subkortikalen Regionen. In einer
dritten Untersuchung ergab sich eine verminderte Glukoseaufnahme in
beiden Parietallappen. Die Stoffwechselverinderungen zeigten sich ins-
besondere bei Patienten, die zwar schon Gedichtnisdefizite, aber noch
keine parietal bedingten neuropsychologischen Ausfille aufwiesen. Dies
legt nahe, daf} die metabolischen Veridnderungen die neuropsychologischen
Defekte verursachen und daf klinische Verdnderungen im Sinne von
neuropsychologisch fabaren Symptomen erst deutlich werden, nachdem
eine meBbare Verminderung der Glukoseaufnahme aufgetreten ist (Haxby
et al. 1986). Im spéteren Verlauf der Erkrankung kommt es dann zu keiner
ausgeprigten Verminderung der Stoffwechselparameter mehr. Die friihe-
ren Untersuchungen wurden zumeist unter mehr oder weniger definierten
Ruhebedingungen durchgefiihrt. 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 gestdrten
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 Qualitit der verfiigharen PET-
Geriite lieBen sich in letzter Zeit einige der friiher vorgebrachten metho-
dischen Einwinde gegen die beschriebenen Glukosestoffwechselmin-
derungen ausrdumen. HirngréBe, Hirnatrophie oder zerebrovaskulire
Risikofaktoren beeinflufiten die Stoffwechselparameter in nur geringem
Malle (ca. 20% der beobachteten Varianz nach Multivarianzanalyse;
Yoshii et al. 1988). Dynamische PET-Untersuchungen zeigten, daB die
Stoffwechseldefekte nicht an einer Einschrinkung der Transportkapazitit
der Blut-Hirn-Schranke fiir Glukose liegen, sondern die verminderte
Hexokinaseaktivitit in den Kortexarealen wiederspiegeln (Friedland et al.
1989). Biochemische Untersuchungen hatten zuvor eine Verminderung des
Glukosetransporters an der Blut-Hirn-Schranke nachgewiesen (Kalaria u.
Harik 1989), obwohl die allgemeine Funktion der Blut-Hirn-Schranke
nicht gestort erscheint.

Ein grundsitzliches Problem der FDG-PET Untersuchungen besteht
darin, daf} die Glukoseaufnahme, welche mit der Methode erfaBt wird,
keine Hinweise auf die Effizienz des Energiestoffwechsels gibt (Gjedde
1987). Die ['°0]-0,-PET, die wegen der kurzen Halbwertszeit des ver-
wendeten Tracers methodisch sehr viel aufwendiger ist, erfaBt den
Energiestoffwechsel besser, da der O,-Verbrauch der oxidativen Phos-
phorylierung parallel geht und nur der Anteil der Glukose, welcher iiber
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Tabelle 7. EEG-Veridnderungen im Verlauf des »normalen« Alterungsprozesses. (Nach
Zimmermann 1984)

Laktatdehydrogenase anaerob in die Energiebildung eingeht, nicht erfafit
wird. Fiir méBig bis schwer demente Patienten fand sich eine Korrelation
des O,-Verbrauchs mit dem Schweregrad der Erkrankung (Frackowiak et
al. 1981). Obwohl sich ein Anhalt fiir die Hypothese findet, daf es bei
DAT zu einer Entkoppelung von Glukose- und Sauerstoffverbrauch
kommt, wurde mit Hilfe des PET bisher noch keine Untersuchung
durchgefiibrt, in denen beide fiir die Energiebildung n&tigen Substrate
gleichzeitig gemessen wurden. Es konnte gezeigt werden, dal die tech-
nischen Voraussetzungen fiir die methodisch aufwendige simultane Mes-
sung von Glukoseaufnahme und O:-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 hiufigsten eingesetzten Zusatzuntersuchungen. Die
Beliebtheit ist bedingt durch einfache Durchfiihrbarkeit, Nichtinvasivitit
und durch die fiir den geschulten Auswerter hohe differentialdiagnostische
Wertigkeit der Methode. Obwohl nicht verschwiegen werden soll, daBl bei
Demenzen hiufig Normalbefunde auftreten und somit den diagnostischen
Wert des EEGS in Frage stellen, sind doch wihrend des physiologischen
Alterungsprozesses und bei der Demenz Verdnderungen nachweisbar, die
bei Kenntnis klinischer Fakten und Befunde anderer Zusatzuntersuchungen
weiterhelfen.
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Tabelle 8. EEG-Parameter zur Differenzierung zwischen »normal« Gealterten (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)

Abb. 10. Multiinfarktdemenz (74 Jahre, minnlich). Verlangsamte o-Aktivitdt. Ver-
mehrung von 9-8-Aktivitdt mit Schwerpunkt §-links prizentrotemporal. (Zimmermann
1984)
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Bevor EEG-Befunde bei Demenzen beschrieben werden, soll auf Ver-
dnderungen hingewiesen werden, die wihrend des normalen Alterungs-
prozesses auftreten. Der auffilligste Befund ist dabei eine Verlangsamung
der o-Grundtitigkeit verbunden mit einer Abnahme seiner Ausprigung
(Tabelle 7).

Bei differentialdiagnostischen Erwigungen miissen 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 grofien Gruppe mittels EEG ist
kaum moglich), sieht man dann in Abhéngigkeit von der Dauer und dem
Schweregrad der Erkrankung eine weitere Abnahme der Ausprigung der
o~ und PB-Titigkeit und eine diffuse Zunahme an 9- und 8-Wellen. Eine
diffuse Vermehrung von langsamer (6 und ) und eine Abnahme rascher
EEG-Frequenzen (o und P) eignet sich prinzipiell zum Erkennen von
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Abb. 11. EEG bei einem Patienten mit der Jacob-Creutzfeldt-Erkrankungen mit re-
petetiven rhythmisch generalisierten, triphasischen sharp waves, die in regelméifigen
Abstinden erfolgen. (Aus: Christian 1982)
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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 #lteren Patienten und Demenzpatienten wiedergegeben sind.
Wertvolle differentialdiagnostische Ansétze mittels EEG finden sich bei
den beiden groBen Gruppen der degenerativen und vaskulidren Demenzen.
Im Gegensatz z.B. zur Alzheimer-Demenz iiberwiegt bei Multiinfarkt-
demenz ein zwar oft verlangsamter, meist aber gut ausgeprdgter Grund-
rhythums mit einer fokalen Zunahme von 9- und 6—Aktivitit (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 Jacob-Creutzfeld-Krankheit (Abb. 11). Weitere typische Befunde
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Abb. 13. Schematische Darstellung einer P300-Entstehung. Nach 21 hiufigen Tonen
(1000 Hz) Ausbildung eines Primédrkomplexes (VI und P2) ohne P300. Nach Applikation
von 4 seltenen Tonen (2000 Hz), die mitgezahlt wurden, ist die P300-Welle deutlich
sichtbar. (Aus: Maurer et al. 1990)

lassen sich bei manchen sekundidren 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 Hirnldsionen veridndert. Obwohl sich
vereinzelt {iberzeugende Alterationen der 3 Hauptgruppen (visuell evo-
zierte Potentiale [VEP], somatosensibel evozierte Potentiale [SEP] und
frithe akustisch evozierte Potentiale [FAEP]) fanden, sind exogene Wellen
zur Demenzdiagnostik nur dann einsetzbar, wenn es gilt, bei den wenig
kooperativen Patienten festzustellen, ob zusétzlich eine Seh- oder Hor-
storung vorhanden ist.

Die endogenen Wellen, speziell die P300, eignen sich zu Abschitzung
kognitiver Defizite, da die Wellenentstehung von der korrekten Ldsung
einer Aufgabe abhingt. Die P300 entsteht z.B. nur dann, wenn von
2 verschiedenartigen und unerwarteten Reizen (hdufige 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-Aktivitit der d-Tatigkeit bei geriatrischen
Kontrollpersonen (oberes Kopfformat) und bei DAT-Patienten (unteres Kopfformar). Die
Zunahme an 8-Titigkeit im parietalen Bereich bei der DAT war signifikant (p < 0,05).
Oben rechts: Topographische EEG-Aktivitit der 9-Titigkeit bei Kontrollen (oberes
Kopfformat) und bei DAT-Patienten (unteres Kopfformat) mit nichtsignifikanter Zu-
nahme bei DAT-Patienten. Unten links: Topographische EEG-Aktivitit der a-Tatigkeit
bei Kontrollen (oberes Kopfformat) und bei DAT-Patienten (unteres Kopfformat) mit
Abnahme an o-Titigkeit und der Grundfrequenz bei DAT-Patienten (p < 0,05). Unten
rechts: Topographische EEG-Aktivitit der B-Titigkeit bei Kontrollen (oberes Kopffor-
mat) und bei DAT-Patienten (unteres Kopfformat) mit signifikanter Abnahme an B-
Titigkeit bei DAT-Patienten (p < 0,05). (Aus: Maurer et al. 1990)

(ca. 15 w). Bei den Demenzen ist die P300 in der Regel in ihrer Latenz
verlingert 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 mittelgradigen Demenzen.
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Abb. 15. Topographische Darstellung der P300-T4tigkeit bei Kontrollpersonen (a) und
bei DAT-Patienten (b) mit frontaler P300-Verlagerung bei DAT-Patienten. Rechts jew-
eils die Darstellung der dquivalenten Dipole. (Aus: Maurer u. Dierks 1991)

4.5.2.5 Topographische Darstellung der elektrischen Hirntétigkeit
{»Brain Mappingg). 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-Aktivititen
bei geriatrischen Kontrollen und DAT-Patienten. Wie oben schon be-
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schrieben, erfuhr die 8-Titigkeit eine symmetrische Zunahme, die frontal
und v.a. parietal unter Aussparung der primiren sensorischen und
motorischen Areale im Zentral- und Okzipitalbereich auftrat. Bei der
o-Tatigkeit zeigte sich eine Frequenzverlangsamung von 10 auf 7 Hz
(p <0,05). Die o- und B-Titigkeit 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
70jdhrigen eine Amplitudenabnahme zu verzeichnen war. Bei DAT-
Patienten hingegen ergab sich eine vollig andersartige P300-Topographie
mit Abnahme der Positivitdt im parieto-okzipitalen Bereich und Zunahme
beidseits frontal (Abb. 15). Die Verdnderungen frontal waren statistisch
signifikant (p < 0,05).

Befunde der EEG- und P300-Topographie bei der MID finden sich in
Tabelle 9. Im EEG-Bereich signifikant war lediglich eine nicht so stark
ausgeprigte Verminderung der B-Titigkeit. Die P300 zeigte wie zu er-

Tabelle 9. Gegeniiberstellung von EEG- und P300-Befunden (explorative Statistik) bei
DAT- und MID-Patienten
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Tabelle 10. Erfassung der EEG- und P300-Titigkeit bei Demenz vom Alzheimer-Typ
(DAT), Parkinson-Krankheit (PD), Parkinson-Krankheit plus Demenz (PD + DS) und
Depression (MDD). Zahlenwerte entsprechen ~Werten mit Zunahme (Positivwert) und
Abnahme (Negativwert) in den einzelnen Frequenzbereichen bzw. den P300-Amplituden

warten bei der MID eine normale Topographie, wihrend bei der DAT, wie
oben beschrieben, frontal erhdhte Amplituden auftraten.

Zur Abgrenzung der unterschiedlichen Demenzformen konnen die
topographischen EEG-Karten herangezogen werden. Wie in Tabelle 10
sichtbar, entsprachen die EEG-Verdnderungen bei der DAT den oben
genannten Angaben mit einer Zunahme an langsamen Frequenzen und
einer Abnahme an o-Titigkeiten und B-Wellen. Demgegeniiber waren die
EEG-Eigenschaften beim Morbus Parkinson normal. Beim Morbus Par-
kinson in Verbindung mit Demenz traten dhnliche EEG-Merkmale auf wie
bei der DAT, wihrend die Depression eine 0—Reduktion aufwies. Die
P300-Resultate ergaben beim Parkinson-Syndrom normale Verhiltnisse,
bei Parkinson-Syndrom plus Demenz keine verwertbaren Wellen und bei
der Depression eine geringgradige Amplitudenreduktion 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.

=S = as st
4.6 Diagnostische Kriterien der »wahrscheinlichen«
und der »sicheren« Demenz vom 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 vom Alzheimer-Typ mit etwa
80%iger Sicherheit auf eine »wahrscheinliche« Form festgelegt NINCDS-/
ADRDA-Kriterien) oder sich im Prozef der Diagnosefindung fiir eine
andere Form der Demenz entschieden (z.B. Multiinfarktdemenz, sekun-
didre Demenzformen u.a.). Die diagnostischen Kriterien der »wahr-
scheinlichen« Demenz vom Alzheimer-Typ wurden bereits im Kapitel
2.1.1 im Detail aufgefiihrt.

4.7 Altersbedingte Gedichtnisstérungen
»Age Associated Memory Impairment« (AAMI)

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 daf es zu
Storungen der Sozialkompetenz kommt oder gar Ausfille hoherer Hirn-
leistungen vorliegen. Auch im Verlauf nehmen die kognitiven Defizite
nicht gesetzmifBig zu. Diese Patienten erfiillen somit nicht das Kriterium
einer Demenz entsprechend DSM-III-R oder ICD-10 und miissen deshalb
gesondert betrachtet werden.
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Folgende Kriterien werden bei einer AAMI herangezogen:

Die Bedeutung einer AAMI ergibt sich vor allem dann, wenn es gilt, z.B.
im Rahmen einer »Gedichtnissprechstunde« Patienten mit eindeutigen
Zeichen einer Demenz von denen abzugrenzen, die vor allem im Alter iiber
Gedichtnisausfille klagen und stark dariiber beunruhigt sind, an einer
»£zheimer-Krankheit« zu leiden.
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5 Biologische Grundlagen der Demenz
vom Alzheimer-Typ

5.1 Neuropathologie

Entsprechend den oben ausgefiihrten 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 Verdnderungen, d.h. Nervenzelluntergéinge in der
Hirnrinde, neurofibrilldre Biindel und senile Plaques in hoher Zahl im
Hirngewebe, sowie granulovakuoldre Degeneration und Hirano-Korper-
chen, ermoglichen dabei zusammen mit den klinischen Angaben die
Diagnosestellung.

5.1.1 Himatrophie und Nervenzellverlust

Makroskopisch findet sich bei der Demenz vom Alzheimer-Typ zumeist
eine Hirnatrophie, wobei das Gehirn in ausgeprigten Féllen bis zu 500 g
weniger wiegen kann als bei nicht Demenzkranken gleichen Alters
(Abb. 16). Fiir 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 grofe
diagnostische Aussagekraft. Von einer Atrophie sind der Frontal- und
Temporallappen der Hirnrinde sowie der Hippocampus und die Regio
entorhinalis am stirksten betroffen (Brun u. Englund 1981). Als Kom-
pensation fiir das atrophierte Hirngewebe findet sich eine Vergroflerung
der Hirnventrikel und des dufleren Liquorraumes. Die Grofenminderung
des Gehirns beruht sowohl auf einem Untergang von Nervenzellen als auch
auf der Schrumpfung einzelner Zellen und ihrer Fortsétze. Betroffen sind
besonders die grolen Nervenzellen in den bereits genannten Gebieten der
Hirnrinde. Daneben gehen auch in einzelnen Arealen des Basalhirns und
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Abb. 16. AuBere (a) und innere Atrophie (b) bei einem Alzheimer-Gehirn. (Aus:  Allard
et al. 1988)

des Hirnstamms Nervenzellen zugrunde, so z.B. in dem Nucleus basalis
Meynert, dem Locus coeruleus und dem Nucleus raphe dorsalis und
magnus (Tabelle 11). Zerebellum und Riickenmark sind nicht oder nur
wenig von dem degenerativen Prozefl betroffen. Ischdmische oder trau-
matische Lisionen lassen sich bei der DAT nicht hdufiger beobachten als
im Normalfall, bis auf die relativ seltenen Félle, bei denen DAT und DVT
kombiniert auftreten.

5.1.2 Neurofibrilldre Biindel

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

zeigen eine flammenformige oder tennisschligerartige Gestalt. Nach dem
Absterben der Zellen bleiben die Neurofibrillenbiindel als extrazellulire
Gebilde iibrig. Die neurofibrilliren Biindel finden sich gehéuft in den
Hirngebieten, in denen auch die meisten Nerverzellen abgestorben sind
(Abb. 17).

Im Elektronenmikroskop zeigt sich, daf die Neurofibrillenbiindel aus
doppelhelixartig umeinander gewundenen pathologischen . Filamenten
(PHF) bestehen (Abb. 18). Solche PHF treten auch in den Nervenfortsétzen
um die senilen Plaques auf und als fddige Strukturen auferhalb der
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Abb. 17. Neurofibrillire Biindel im Hirngewebe. (Mit freundlicher Genehmigung von
H. Heinsen, Wiirzburg)

Abb. 18. Neurofibrilldre Biindel in
VergroBerung. (Mit freundlicher
Genehmigung von H. Heinsen,
Wiirzburg)
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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 auflésen lassen. Nachdem es gelungen war, die
PHF in Losung zu bringen, fanden sich hierbei u.a. Polypeptide eines
Gewichts von 4400 Dalton' (Masters u. Beyreuther 1986). Es wurde daher
B-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, da 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 Drusen] und kongophile Angiopathie
{drusige Entartung der Hirngef:iBe)

Die sog. senilen Plaques bilden die zweite wesentliche histopathologische
Auffalligkeit. Thre 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 sphirische oder ovale
Areale dar mit einem Durchmesser von 15-200 pm. Sie bestehen aus
einem Rand von vergroBerten Axonen oder synaptischen Terminals, den
Neuriten, Gliafortsdtzen und Astrozyten sowie einem zentralen Amyloid-
kern (Abb. 19). Ahnliche Amyloidablagerungen finden sich in groBer Zahl
um kleine Blutgefdfle 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 Gliafortsdtzen mit wenig Amy-
loidablagerungen in der Zentralregion. Der »reife Plaque« unterscheidet
sich 'durch eine stirkere zentrale Amyloidablagerung, die von einem
peripheren Saum dystrophischer Neuriten umgeben ist. Vereinzelt finden
sich Gliafortsdtze und gelegentlich Gliazellkérper eingestreut. Der sog.
»ausgebrannte Plaque« bezeichnet das Stadium der Plaqueentwicklung, in

! Atomare MaBeinheit: 1 Dalton = 1,66018 - 107" g
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Abb. 19. Neuritische Plaques (senile Drusen) im Gewebe. (Mit freundlicher Genehmi-
gung von H. Heinsen, Wiirzburg)

der der zentrale Amyloidkern wesentlich das morphologische Bild
bestimmt. Hierbei findet sich nur noch ein schmaler Randsaum von neu-
ritischen Fortsitzen. Nervenzellfortsitze unterschiedlichster Transmitter-
systeme konnten in dem Saum um die senilen Plaques identifiziert werden.
Daher liegt es nahe zu vermuten, da durch die Bildung der senilen Pla-
ques im Gehirn verschiedenste Nervenfaserbahnen in ihrer Kontinuitit
unterbrochen werden und die Nachrichteniibermittlung nicht mehr funk-
tioniert (Modell des »Kabelbrands im Gehirn«).

Senile Plaques und vaskuldres Amyloid bestehen aus geraden Fibrillen
eines Polypeptids, aus 43 Aminoséauren, 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 beschiftigt sich intensiv mit den strukturellen und
genetischen Besonderheiten dieses Molekiils, das im Verlauf der Alzhei-
mer-Krankheit so massenhaft im Gehirn abgelagert wird, wihrend
gleichzeitig viele Nervenzellen absterben. Das Gen fiir das APP liegt in der
Nihe der Region des Chromosoms 21, welche auch das Gen fiir den fa-
milisren Morbus Alzheimer beinhaltet. Das APP existiert in verschiedenen
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Unterformen, die sich durch ein aus 57 Aminosduren bestehendes Peptid
unterscheiden, das ein Teil des Protease-Nexin II ist (Oltersdorf et al.
1989). Dies ist eine der Substanzen, die im Korper normalerweise fiir die
Hemmung von solchen Enzymen verantwortlich sind, die korpereigene
Proteine abbauen. Hier deuten sich zwei wichtige pathogenetische Mo-
glichkeiten an: zum einen konnte eine verdnderte Proteaseaktivitit zur
Amyloidablagerung fiihren. Gegen diese Moglichkeit spricht allerdings,
daB eine der wichtigsten Proteasen des Gehirns, das Cathepsin, in seiner
Aktivitdt bei DAT unverédndert ist (Sofic et al. 1991). Zum anderen haben
solche Peptide trophische und toxische Funktionen, so daB3 vorhandenes
Amyloid selbst die weitere Ablagerung von senilen Plaques in Gang setzen
konnte.

Interessant an den senilen Plaques ist ebenfalls, da Aluminium in Form
von anorganischem Aluminiumsilikat im Zentrum des Amyloidkerns
lokalisiert werden konnte (Candy et al. 1986). Auch lieB sich Aluminium
in den neurofibrilliren Biindeln nachweisen, was darauf hindeuten konnte,
daB die neurotoxische Wirkung von Aluminium eine Rolle bei der Ent-
stehung der Erkrankung spielen konnte (Crapper et al. 1980). In diese
Richtung deuten auch epidemiologische Befunde. Allerdings sind die
Belege fiir eine Rolle des Aluminiums bei der Entstehung der DAT ins-
gesamt nicht sehr tiberzeugend.

Abb. 20. Neuritischer Plaque in starker Vergroferung. (Aus: Beyreuther, Brain Tribune 9
(1991))

57



5.1.4 Andere Verdnderungen

Die granulovakuoliren Degenerationen erscheinen histologisch als klare
Vakuolen mit zentralen dunklen EinschluBkorperchen (Hirano et al. 1968).
Sie finden sich hauptsichlich in den Arealen des Hippocampus, in denen
auch neurofibrillire Biindel auftreten. Die Anzahl der Zellen mit granu-
lovaskuldrer Degeneration und die Anzahl der Vakuolen insgesamt kor-
reliert mit dem Schweregrad der Demenz.

Hirano-Korperchen sind extrazelluldre Gebilde von einer Grofe von
etwa 5-20 um. 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 ausgeprigten Verminderungen von
Durchblutung, Glukose- und O,-Verbrauch, wobei besonders im An-
fangsstadium der Erkrankung der Glukoseumsatz gestort ist (Hoyer 1978).
Zwischen der Demenz vom Alzheimer-Typ und der vom vaskuldren Typ
fanden sich Unterschiede in den zerebralen Durchblutungsraten, wobei bei
Demenzen auf degenerativer Grundlage die Durchblutung normal, bei
solchen auf vaskuldrer Grundlage herabgesetzt war (Hachinski et al. 1975).
Ahnlich ist die Tatsache zu deuten, daB bei Patienten mit spitem Beginn
einer DAT die Hirndurchblutung in den ersten 2 Jahren vor Auftreten von
Symptomen normal blieb und sich erst relativ spét verminderte (Rogers
et al. 1986). Dies konnte auch bedeuten, daBl bei einer DAT mit friilhem
Beginn (prisenile Form) Stérungen des Glukosestoffwechsels im Gehirn
eine primire Abnormitit darstellen (Hoyer et al. 1988). Viele Studien
mittels Positronenemissionstomographie und Desoxyglukosetechnik be-
stitigen, dal 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
Hirngewebes von nicht erkrankten alten Personen und Patienten mit DAT
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fand sich, daf die groBen Neurone in den oben schon erwihnten fronto-
parieto-temporalen Hirnregionen besonders hiufig betroffen waren, was
diese Krankheit deutlich von den Verinderungen bei der normalen Hirn-
alterung abgrenzt (Bowen et al. 1979). Die bisher noch nicht beantwortbare
Frage ist daher, welcher zelluldre ProzeB zum Absterben dieser Nerven-
zellen fiihrte. Der Glukosestoffwechsel nimmt im Gehirn eine zentrale und
herausragende Stellung ein. Unter physiologischen Bedingungen wird im
Gehirn ausschlielich Glukose zur Energiegewinnung in Form von
Adenosintriphosphat (ATP) herangezogen. Ketonkorper, Fettsduren und
Aminoséuren konnen nur unter pathologischen Bedingungen zu einem
kleinen Teil die Glukoseverwertung ersetzen. Die somit gebildete Energie
wird u.a. zur Aufrechterhaltung des extra- und intrazelluldren Ionen-
gleichgewichts, der Synapsenfunktionen, des axoplasmatischen Flusses
und der Integritit der Neurone benétigt. Neben diesen metabolischen
Funktionen gibt es noch eine weitere Funktion der Glukose; die Neuro-
transmitter Acetylcholin, Glutamat, Aspartat, Glycin und 7Y-Amino-
buttersdure (GABA) werden aus Glukose gebildet. Diese Transmitter sind
fiir eine normale Funktion des Gehirns verantwortlich. Die neurohormo-
nale Kontrolle des zerebralen Glukosestoffwechsels hingegen ist weitge-
hend unbekannt.

Der Funktionszustand des Stoffwechselsystems zur Verwertung von
Glukose 14Bt sich anhand der Aktivititen der einzelnen Enzyme der Gly-
kolyse feststellen. Die Aktivititen der wesentlichen Regulationsenzyme
dieser Stoffwechselkette waren dabei niedriger, als sich mit der Hirn-
atrophie allein erkldren lieBe. Am meisten reduziert fand sich die Aktivitit
der Phosphofruktokinase, welche weniger als 10% der normalen Aktivitit
betrug (Bowen et al. 1976, 1979). Ein weiteres Regulationsenzym fiir den
oxidativen Abbau von Glukose ist die Pyruvatdehydrogenase. In den
betroffenen Hirnarealen bei der Demenz vom Alzheimer-Typ fand sich
ebenfalls ein Abfall in der Aktivitit des Pyruvatdehydrogenasekomplexes
(Sorbi et al. 1983). Aus experimentellen Untersuchungen weil man, da3
eine Storung der Glukoseverwertung dieser Art die kognitiven Funktionen
beeintrichtigt (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 Zusammenhidnge 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 Schidigungen
in einem System eine Kaskade nachfolgender Veridnderungen, wobei das
Erkennen der priméren Storung schwierig bleibt. Denkbar ist auch, daB
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unterschiedliche primire Storungen innerhalb eines kybernetischen
Systems zu gleichartigen Ausfillen fithren, sich also hinter »einer ge-
meinsamen pathogenetischen Endstrecke« unterschiedliche Atiologien
verbergen.

5.2.3 Neurotransmitter und Rezeptoren

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

Im einzelnen handelt es sich um:

Neurochemisch 1Bt sich das Absterben dieser Nervenzellen durch Ver-
dnderungen der Synapsen nachweisen. Dieses sind hochspezialisierte
Kontaktstellen zwischen Nervenzellen, die der Informationsverarbeitung
und -libertragung 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. Im cholinergen System findet sich ein
betrichtlicher 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 unverindert
(Palacios et al. 1991). Diese widerspriichlichen Befunde lieflen sich
dadurch erkliren, daB nur eine Untergruppe der muskarinergen Rezep-
toren, welche moglicherweise prisynaptisch lokalisiert ist, bei der DAT
reduziert ist. Es gibt aber noch weitere widerspriichliche Befunde zu den
Verinderungen des cholinergen Neurotransmittersystems: Die cholinergen
Interneurone des Striatums degenerieren kaum, ebensowenig wie die
Motoneurone des Riickenmarks und das pontomesenzephale cholinerge
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Abb. 21. Ursprungsorte und Zielgebiete des cholinergen Neurotransmitter-Systems
(Aus: Wurtman 1985)

System (Woolf et al. 1989). Dies zeigt, daB die seit iiber 20 Jahren
bekannten Verinderungen des Neurotransmitters Acetylcholin sich noch
immer nicht eindeutig erkldren lassen und daf die wichtigste Hypothese zu
den krankheitsbedingten Abldufen bei der DAT, die cholinerge Hypothese,
noch immer mit vielen Fragezeichen zu versehen ist.

Ahnlich umfassend, wenn auch nicht so ausgeprigt wie beim Acetyl-
cholin, sind die Verdnderungen der beiden monoaminergen Neurotrans-
mitter Noradrenalin and Serotonin.

Die Konzentration von Noradrenalin und dem synthetisierenden Enzym
Dopamin-B-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-$-Hydroxylaseaktivitit im temporalen Kortex (Perry et al. 1981).
In vergleichbarer Weise ist die Konzentration von Serotonin vermindert
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Abb. 22. Ursprungsorte und Zielgebiete des noradrenergen Neurotransmitter-Systems

Abb. 23. Ursprungsorte und Zielgebiete des serotoninergen Neurotransmitter-Systems
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(Gottfries et al. 1983). Fiir beide Systeme gilt, dal bei Reduktion des
Neurotransmitters der Umsatz zum jeweiligen Abbauprodukt verstirkt
abliuft, 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 Homovanillinsdure (Gottfries et al. 1983). Die
meisten Untersuchungen stimmten jedoch darin iiberein, dali mogliche
Veriinderungen des dopaminergen Systems als sekundéres Phdnomen im
Endstadium der Krankheit zu deuten seien.

Untersuchungen an den als Neurotransmitter fungierenden Amino-
sduren 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 iiberfiihrt. Das metabolische Kompartiment
dient dabei offenbar als Aminosdurenpool, dessen Bestandteile neben
anderen glukoplastischen Aminosduren bei Absinken der zelluldren Glu-
kosekonzentration mobilisiert und zur Energiegewinnung herangezogen
werden. Andererseits bilden diese Aminosduren einen Neurotransmitter-
pool. Hierbei gelten Glutamat and Aspartat als exzitatorisch wirkende,
GABA und Glycin als inhibitorisch wirkende Neurotransmitter. Aus
methodischen Griinden ist die getrennte Untersuchung dieser beiden
Kompartimente im postmortalen Hirngewebe schwierig. Untersuchungen
an kortikalen Hirnarealen bei der DAT zeigten eine relativ geringfiigige
Abnahme von Glutamat oder verwandten Substanzen bzw. auch keine
signifikanten Verdnderungen (Cross et al. 1987). Obwohl die funktionale
Bedeutung moglicher Anderungen der Glutamatkonzentrationen bei der
Demenz vom Alzheimer-Typ ungeklirt ist, weill man aus experimentellen
Untersuchungen, daB Glutamat durch eine Erhohung der intrazelluldren
Kalziumkonzentration neurotoxisch wirkt, wobei Kalzium zu einer Akti-
vierung verschiedener Enzymsysteme fiihrt (Siesjé u. Wieloch 1985). Aus
den experimentellen Befunden wurde die Glutamathypothese der Ner-
venzelldegeneration bei DAT entwickelt. Hiernach soll eine dauerhafte
Steigerung der extrazelluldren Glutamatkonzentration insbesondere die
grofen Pyramidennervenzellen schidigen und letztlich zu deren Degene-
ration fiihren.

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 unveréinderte
GABA-Konzentrationen im postmortalen Hirngewebe.

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

63



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 Gehirn (De
Souza et al. 1986). Untersuchungen an anderen Neuropeptiden bei der
DAT zeigten bisher keine konsistenten Veridnderungen (Ferrier et al.
1983). Da die funktionelle Wirkung der Neuropeptide im einzelnen weit-
gehend ungeklirt ist, ist die Bedeutung dieser Befunde fiir das pathophy-
siologische Geschehen noch nicht zu iiberschauen. Bemerkenswert ist
allerdings, daB es sich hierbei wie bei den Transmitterstdrungen um
selektive Verdnderungen handelt, da nicht alle Neuropeptide gleichartig
betroffen sind (Ferrier et al. 1983). In neuester Zeit untersucht man
besonders die Neuropeptide, von denen eine Wachstumsfunktion im Ner-
vensystem bekannt ist. Es handelt sich hierbei um den Nervenwachs-
tumsfaktor (NGF) und die insulinartigen Wachstumsfaktoren (IGF I und
1I). Ein Mangel an diesen Neuropeptiden konnte auch eine Ursache fiir 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 vollstédndiger Gensequenzen und der Strukturaufkldrung der
von diesen Genen kodierten Proteinen.

5.3.1 Die genetischen Koppelungsanalysen

Nachdem im Jahr 1983 Gusella einen genetischen Marker fiir die auto-
somal dominant vererbbare Huntington-Chorea fand (Gusella et al. 1983),
wurde eine dhnliche Suche auch fiir die DAT durchgefiihrt. Es war ndmlich
bekannt, daB bei der présenilen Form, die sich durch einen Beginn vor dem
50. Lebensjahr und eine familidre Hiaufung 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
Nihe des Zentromers gefunden (St. George-Hyslop et al. 1987). Das
Chromosom 21 wurde deswegen als erstes Chromosom untersucht, da
bekannt ist, daB fast alle Patienten mit einem Down-Syndrom (Mon-
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Abb. 24. Chromosom 21 und die Lage der fiir die Pathogenese der Demenz vom Alz-
heimer-Typ méglicherweise relevanten Gene. Links: Lage der chromosomalen Banden,
rechts: Lage der im Zusammenhang mit der DAT diskutierten Gene RNR4 (ribosomale
RNA-Gene), FAD (Gen fiir die familisre Alzheimer-Erkrankung), PAD (Gen fiir das
Amyloid-Precursor-Protein), SOD1 (Gen fiir die Superoxiddismutase 1), INFRA (die
beim Down-Syndrom obligat doppelt vorhandene Genregion), p (kurzer Arm des
Chromosoms) ¢ (langer Arm des Chromosoms). (Nach Beyreuther, zit. in Furtmayr-
Schuh 1990)

golismus) nach dem 30. Lebensjahr ein dementielles Syndrom und
pathologische Veridnderungen im Sinne der DAT aufweisen und bei ihnen
das Chromosom 21 geschidigt ist. Allerdings konnten die Ergebnisse be-
ziiglich eines Markers auf Chromosom 21 bei einer anderen Gruppe von
Familien nicht bestiitigt werden (Schellenberg et al. 1988). Dies legt den
Verdacht einer Heterogenitiit der DAT nahe, d. h. man mu annehmen, da3
mehr als ein Gen fiir den Ausbruch der Alzheimer-Erkrankung ver-
antwortlich ist. Welche Auswirkungen das Produkt des Gens fiir die fa-
milidfre Form der DAT (FAD-Gen) hat, d. h. welches Protein von der
Gensequenz kodiert wird, in deren unmittelbarer Ndhe die Oligonukleo-
tidproben binden, die als Marker Verwendung finden, ist noch nicht be-
kannt. Neueste Forschungsergebnisse, die zeigten, dal eine Punktmutation
des Amyloidprekursormolekiils die Krankheit auslgsen kann, kénnten hier
weitere Aufkldrung erbringen (Goate et al. 1991). Abb. 24 zeigt die Lage
der fiir 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 neurofibrilldren Biindeln und dem Amyloid in den
senilen Plaques und bei den kleinen BlutgefdBen um zusitzlich auftretende
pathologische Proteine handelt, die ganz offensichtlich mit der Erkrankung
im Zusammenhang stehen, hat man sich um ihre genetische Aufklarung als
erstes bemiiht. Zunichst wurde, wie schon erwihnt, die Proteinstruktur des

Abb. 25. Das fiir die Alzheimer-Krankheit charakteristische Amyloid-A4-Protein ist ein
Fragment aus Membraneiweistoffen (PreA4/770, 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 Doménen. Die schwarze Struktur entspricht dem
Amyloid-A4-Protein. Zur Freisetzung sind eiweilabbauende Enzyme (Proteasen) und die
Zerstérung der Membran erforderlich. Das dann aus der Membran geldste Spaltprodukt
AACT lagert sich zu zellschidigenden Fibrillen zusammen, dem Amyloid. (nach Bey-
reuther, zit. in Furtmayr-Schuh 1990)
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Amyloids aufgeklirt. Es besteht aus einem Polypeptid mit einem Gewicht
von 4400 Dalton, das sich in Form einer B-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 zunichst eine Membranschidigung vorhanden sein muB,
damit das Amyloidpeptid freigesetzt werden kann (Abb. 25). Das Gen fiir
dieses Vorlduferprotein liegt ebenfalls auf dem Chromosom 21, was
natiirlich besondere Aufmerksamkeit weckte. Es existieren multiple For-
men der mRNA als Vorstufen, die fiir eine zusétzliche Aminosduresequenz
kodieren, welche einen Hemmstoff fiir proteinabbauende Enzyme darstellt
(Tanzi et al. 1988). Hieraus folgerte man, daf die Amyloidablagerung
durch eine Verinderung in der Aktivitit von proteinabbauenden Enzymen
initiiert werden konnte und daB3 diese Aktivititsverdnderung durch eine
Imbalance in der Synthese oder in den relativen Anteilen der verschiede-
nen Formen dieses Vorlduferproteins zustande kommen koénnte. Das Gen
fiir das A4-Vorlauferprotein findet sich in verschiedenen Geweben auch
auferhalb des ZNS und im ZNS in verschiedensten Zellarten, nicht nur in
Nervenzellen (Tanzi et al. 1987 a, b). Diese unterschiedlichen Formen des
Vorlduferproteins lassen sich aber nicht mit dem Verteilungsmuster der
histopathologischen Auffilligkeiten in Ubereinstimmung bringen, so da8
die Idee der verinderten Proteaseaktivitit als Ursache der Amyloidabla-
gerung immer noch Spekulation bleibt. Auch die physiologischen Funk-
tionen des rezeptorartigen Vorlduferproteins bleibt noch im Dunkeln. Trotz
grofler Fortschritte im Verstdndnis der genetischen Veridnderungen bei der
~ insgesamt seltenen — Untergruppe der familiiren Alzheimer-Krankheit
und bei der Aufkldrung der Schritte, die zur Amyloidablagerung fiihren,
hat die molokularbiologische Forschung bisher nicht den Durchbruch zur
Erkldrung 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 Atiologie
der Demenz vom Alzheimer-Typ

Welche Vorstellungen hat man zur Zeit iiber die Hintergriinde und Ursa-
chen dieser Krankheit und wie kann man die z.T. schwer verstidndlichen
Befunde sinnvoll ordnen? Im vorangegangenen Abschnitt wurde eine
Vielzahl von biologischen Befunden aufgefiihrt, die sich mit unterschied-
lichsten Untersuchungsmethoden bei der Demenz vom Alzheimer-Typ
finden lieBen. 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 erkliren und weitere For-
schungsansitze liefern.

6.1 Stoffwechseltheorien

Hier sind als erstes die schon erwidhnten neurochemischen oder Stoff-
wechseltheorien zu nennen. Die cholinerge Hypothese der Demenz erklért
die kognitiven Stérungen mit Verdnderungen am cholinergen Neuro-
transmittersystem. Allerdings bleibt eine Erkldrung fiir die anderen
Transmitterstorungen noch aus. Eine Theorie, die die cholinerge Hypo-
these mit einbezieht, stellt die Hypothese der zelluldren Glukosestoft-
wechselstorung dar. Sie erkldrt zum einen die besondere Betroffenheit des
cholinergen Neurotransmittersystems und liefert andererseits auch einen
Ansatz zum Verstdndnis der anderen Transmitterstdrungen und der Ner-
venzellunterginge. Es wird vermutet, da8 eine Schiddigung auf der Ebene
der Glukoseregulation im Gehirn, moglicherweise am Insulinrezeptor im
Gehirn, die grundlegende Ursache der Demenz darstellt. Acetylcholin wird
aus einem Abbauprodukt der Glukose aufgebaut, dem Acetylkoenzym A.
Bei einer Schidigung der Glukoseverwertung wiirde zunichst die Ace-
tylcholinbildung besonders geschidigt. Glukose liefert auch die Energie,
die fiir die ganzen zelluliren Prozesse notwendig ist, und bei einem
Mangel der Glukoseverwertung werden die Zellen mit den grofSten
Stoffwechselanforderungen im Gehirn am stérksten geschidigt. Dies wéren
die Neurone, die die Neurotransmitter herstellen und ausschiitten.

Die Glutamathypothese und die Kalziumhypothese sind eng mit-
einander verkniipft. Nach diesen Vorstellungen hiuft sich in den Neuronen
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entweder durch einen UberschuB an Glutamat oder durch andere Mecha-
nismen intrazelluldres Kalzium an. Durch solch eine Kalziumiiberflutung
von Zellen werden eine Vielzahl von biochemischen Reaktionen in Gang
gesetzt, die alle zu einer Schidigung und schlielich zur Degeneration der
betroffenen Neurone fiihren.

Einen anderen Ansatz nimmt die Radikalhypothese. Sie geht davon
aus, dal Neurotransmitterfunktionen immer an intakte Zellmembranen
gebunden sind. Die Zellmembranen kdnnen leicht durch Einwirkungen
sog. freier Sauerstoffradikale geschidigt werden. Man weil3, daB im Alter
die Fihigkeit zur Entgiftung von diesen freien Radikalen abnimmt, wobei
z.B. beim Morbus Parkinson die Radikaltheorie eine gute Erklarung fiir
viele Befunde darstellt. Bei der DAT weil man allerdings noch zu wenig,
um den Wert der Radikaltheorie in der Atiologie der Erkrankung
abschitzen zu konnen.

6.2 Virustheorie

Bei einigen neurodegenerativen FErkrankungen, wie z.B. der Jacob-
Creutzfeldt-Krankheit, wurde als Ursache eine Slow-Virus-Infektion
gefunden, die sich auf Schimpansen iibertragen lieB3, wobei nach ca. 1 Jahr
Inkubationszeit die Tiere erkrankten. Diese aufsehenerregenden Befunde,
die auch bei der DAT an einen iibertragbaren Erreger denken liefen,
konnten aber bislang nicht belegt werden, d. h. eine Ubertragbarkeit der
DAT auf das Tier lief sich nicht nachweisen.

6.3 Immunologische Theorie

Auch immunologische Theorien wurden zur Erkldrung fiir die massen-
haften Amyloidablagerungen bei der DAT herangezogen. Man weif}, da3
Amyloidablagerungen in anderen Geweben hiufig bei Krankheiten auf-
treten, die durch immunologische Mechanismen verursacht werden, und
man findet auch bei der DAT Immunglobuline im Gehirn und manchmal
auch einen Anhalt fiir Stérungen des Imimunsystems. Diese Theorie hat
ihre Grenzen allerdings darin, dafl sie die spezifischen biochemischen
Verinderungen bei der DAT nicht erklédren kann.
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6.4 Genetische Theorie

Die familidre Haufung der DAT und die molekularbiologischen Befunde
iiber ein krankhaftes Gen (das FAD-Gen), sind ein iiberzeugender Beleg
fiir eine genetische Verursachung. Dies gilt aber nur fiir die Untergruppe
der prdsenilen Manifestationsform. Man wei} aber nicht mit volliger Si-
cherheit, was das Genprodukt des FAD-Gens ist (vielleicht das Amyloid-
vorldufer-Protein) und wie sich die genetische Stérung mit den Stoff-
wechselstérungen in Ubereinstimmung bringen lassen. Thre Grenze hat die
genetische Theorie, wenn man die groBe Anzahl der sporadisch auf-
tretenden DAT-Fille bedenkt, bei der keine familidre Haufung nachweis-
bar ist.

6.5 Neurotoxintheorie

Bei dieser Theorie denkt man besonders an die Bedeutung des Alu-
miniums, dem neurotoxische Wirkungen zugesprochen werden. Auflerdem
wurde Aluminium in den Plaques und Tangles gefunden, wobei in
Kontrollhirnen 2,3 +£2 ug/g Trockengewicht und in Alzheimer-Gehirnen
12-14 £ 11 pg gemessen wurden. Da aber Einlagerungen von verschie-
denen Elementen (z.B. auch Eisen und Kalzium) in nekrotischen Hirn-
arealen gehduft auftreten, konnten erhShte Aluminiumkonzentrationen
sowohl Ursache als auch Folge der neuropathologischen Veridnderungen
sein.

Untersuchungen bei Dialysepatienten, die mit einem Dialysat behandelt
wurden, das mehr als 30 ug Aluminiumy/l enthielt, ergaben ein gehéuftes
Auftreten von Enzephalopathien. Nach anfinglichen Symptomen wie
Dysarthrie, Myoklonien und spiter auch Dyspraxien trat dann schlie3lich
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 neurofibrillédre
Tangles. Es ergaben sich allerdings Hinweise auf fibrilldre 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 Aluminiumhypothese
weder bestdtigen noch widerlegen. Bemerkenswert sind dabei weniger
Resultate von englischen Forschergruppen als vielmehr Befunde einer
Untersuchung in Ziirich, 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 dhnliche Erkrankungen wie die DAT
auslésen konnen, wurde kiirzlich fiir die Parkinson-Demenzerkrankung auf
der Insel Guam nachgewiesen. So fand man zwar einige Ankniipfungs-
punkte fiir die Wichtigkeit von Umweltgiften wie Aluminium als ursich-
liche Faktoren fiir die DAT, eine genaue Erkldrung fiir die neuropatholo-
gischen und neurochemischen Verdnderungen liefern sie aber nicht.

6.6 StreB

Es ist bekannt, daB Alzheimer-Patienten eine verminderte Adaptation in
StreBsituationen zeigen. Gestiitzt wird diese Beobachtung durch endo-
krinologische Befunde wie erhdhte Kortisolwerte im Alter speziell bei der
DAT und durch die Beobachtung héufig abnormer Dexametasontests bei
diesen Patienten. StreR kann nun iiber kortisolvermittelte Mechanismen
Nervenzellen im Hippocampus schidigen (Sapolsky et al. 1986).

Die Glukokortikoidwirkung (speziell des Kortisols) werden dabei liber
spezielle intrazelluldre Kortikoidrezeptoren vermittelt, die ubiquitér z. B. in
Leukozyten, aber auch in Hippocampuszellen nachzuweisen sind. Es ist
also zunichst zu vermuten, daB der gestérten Adaptation in StreBsitua-
tionen eine Regulationsstorung der Rezeptoren zugrunde liegt. Die
Hypothese wird gestiitzt durch experimentelle Befunde, wonach bei jungen
Ratten eine Hoherregulation 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 wiirden steigende Glu-
kokortikoidspiegel die Desensitivierung der Rezeptoren weiter voran-
treiben und somit zu einem Circulus vitiosus fithren. Es konnte experi-
mentell gezeigt werden, daB ein Glukokortikoidexzefl neurotoxisch wirkt
und zu Zelldegenerationen im Hippocampus fiihren kann. Es ist somit
denkbar, daB derartige Mechanismen auch bei der DAT eine Rolle spielen,
da sich nach deLeon et al. (1988) hippocampale Lésionen v.a. bei solchen
Patienten fanden, die eine abnorme Kortisolsekretion aufwiesen.

Zusammenfassend 14Bt sich sagen, daf alle #tiologischen Theorien
Stirken und Schwiichen haben und das verwirrende Puzzle der Alzheimer-
Krankheit noch nicht verstanden wird. Alle Theorien stimulieren aber die
weitere Forschung. Man kann nun hoffen, daf eine wirksame ursachen-
bezogene Behandlung dieser Erkrankung auf der Basis eines besseren
Verstidndnisses der Krankheitsabldufe und deren Ursachen in absehbarer
Zeit gefunden wird.
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7 Risikofaktoren der Demenz vom Alzheimer-Typ

Solange man die pathobiochemischen Abldufe bei der Alzheimer-Krank-
heit noch nicht genau erklidren kann, konzentriert man sich intensiv auf die
Identifizierung von Risikofaktoren, die bei der Entstehung der Krankheit
eine Rolle spielen konnten, ohne daB dabei eine ursichliche Verbindung
hergestellt wird. Wiren Risikofaktoren bekannt, lieBe sich durch deren
Vermeidung ein Ausbrechen der Krankheit hinauszégern, womdgglich auch
verhindern. In zahlreichen Studien wurden mégliche Risikofaktoren un-
tersucht, ohne daf} sich eindeutige Zusammenhinge nachweisen lieBen
(Henderson u. Henderson 1988). Nachfolgend sind alle nach dem heutigen
Kenntnisstand nicht in Zusammenhang mit der DAT stehenden Faktoren
aufgelistet:

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

7.1 Alter

Wie bereits ausgefiihrt und aus epidemiologischen Untersuchungen
bekannt, tritt die DAT mit zunehmendem Alter hiufiger auf (Molsi et al.
1982). Dabei verdoppelt sich die Privalenz fiir »Demenzen« alle 5,1 Jahre,
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fiir die Demenz vom Alzheimer-Typ alle 4,5 Jahre (Jorm et al. 1987). Die
frilhere Annahme, im Laufe der Jahre selektiere sich eine Gruppe von
Menschen mit einer »Resistenz« gegen die Erkrankung heraus, 146t sich
aufgrund dieser Befunde nicht mehr halten. Vielmehr ist die Inzidenz der
iiber 85jdhrigen 3mal hoher als die der 75- bis 84jdhrigen (Molsa et al.
1982). Das Alter stelit somit den bedeutensten Risikofaktor bei DAT dar.

7.2 Geschlecht

In mehreren Untersuchungen fand sich ein gehduftes Auftreten der DAT
bei Frauen (Henderson 1990). Im Rahmen von neuropathologischen
Untersuchungen fanden sich allerdings keine Unterschiede zwischen
Minnern und Frauen (Skullerud 1985). Die mittlere Dichte von Tangles
und Plaques unterschied sich dabei bei 429 Gehirnbiopsien nicht.

7.3 Familie und Genetik

In allen vorliegenden Untersuchungen konnte eine erhthte Inzidenz unter
Verwandten 1. und 2. Grades gesichert werden (Henderson 1988; Amaducci
et al. 1986). Allerdings sind die Ergebnisse nicht frei von dem Einflufl
verschiedener intervenierender Variablen. So kénnen die Informationen von
Familien mit einem Betroffenen durch die Erfahrung mit dem Kranken
verdndert sein, wobei sich haufig nicht feststellen liel, ob wirklich eine
DAT vorlag. Fiir die friithe Form der DAT 148t sich sagen, dal etwa die
Hilfte der Fille sporadisch auftritt, wobei fiir die spiten Formen Schit-
zungen zwischen 64% sporadischer Fille und keiner Differenz zur
gesunden Bevolkerung liegen. 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 frithes Erkrankungsalter
aus. Die Zahlen bei der senilen DAT sprechen aber eher gegen eine
Determinierung auf genetischer Basis, da bei 0-36% genetischer Ursache
noch eine Fiille von anderen é&tiologischen Faktoren diskutiert werden muf.

74



8 Therapeutische Ansdtze und Prophylaxe

Ziel aller therapeutischen MaBnahmen beim Demenzsyndrom muf es sein,
die Formen von Demenzen, die behandelbar sind, zu erkennen und einer
ursichlichen Therapie zuzufithren und die urséchlich weniger oder nicht
behandelbaren Formen symptomatisch und/oder mittels Milieutherapie zu
behandeln. Wir werden somit im folgenden die eher gut behandelbaren und
die weniger gut behandelbaren Demenzformen beschreiben.

8.1 Eher gut behandelbare Demenzen

Dazu gehoren alle die in der Ubersicht S. 11 und 12 dargestellten Formen
sekundirer Demenz. Entsprechend der Atiologie (mechanisch, toxisch,
metabolisch/endokrinologisch, infektios und bedingt durch Mangelzu-
stinde) wird man mit neurologisch/neurochirurgischen oder mit inter-
nistischen Behandlungsmethoden urséchlich und symptomatisch therapie-
ren. Ursichlich behandelbare Formen sind v. a. Mangelzustinde und
metabolisch/endokrinologische Erkrankungen (z.B. Exsikkose, Hypothy-
reose), manche infektidse Formen (z.B. progressive Paralyse), einige
toxische Einfliisse (z. B. Anticholinergika) und viele neurochirurgisch
angehbare Formen (z. B. subdurales Hamatom, Hirntumoren). Weniger
urséichlich, aber recht gut symptomatisch, sind z.B. Demenzformen bei
Morbus Wilson zu therapieren.

Tatrogen verursachte Demenzformen, bedingt durch nicht adiquate
Verordnungen von Medikamenten, die ein Demenzsyndrom ausldsen
konnen, sind folgende (Poremba 1988):
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Tabelle 12. Medikamentengruppen, die zu symptomatischen Therapien bei Demenz-
prozessen empfohlen werden. (Aus: Poremba (1988))

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 Formen und erfordern den Einsatz von Antidepressiva. Auch
hier sollte auf eine Beeintrichtigung kognitiver Funktionen durch anti-
cholinerge Wirkprinzipien geachtet werden. Alternativvorschlige von
nichtanticholinerg wirkenden Psychopharmaka finden sich in Tabelle 12.

Auch die vaskuldren Demenzen (z.B. MID) konnen 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 GeféBerkrankung richten.
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8.1.1 Weniger gut behandelbare Demenzen

Die degenerativen Demenzen gehoren zu den urséchlich nicht und symp-
tomatisch weniger gut behandelbaren Demenzformen. Im folgenden sollen
therapeutische Ansitze bei der Alzheimer-Demenz besprochen werden, da
diese Erkrankung zahlenmiBig 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 iiberzeugende 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. Gedéchtnistraining) angewendet. Mit Zunahme der
Demenz wird die positive BeeinfluBbarkeit des Verhaltens und der kog-
nitiven Leistungsfahigkeit mittels hirnleistungssteigernder 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 Sozialpsychiatrischer Ansatz

Hilfreich sind Strukturen, wie sie z.B. in Wiirzburg und Miinchen von den
beiden psychiatrischen Universitdtskliniken initiiert wurden. Nach einer
epidemiologischen Bestandsaufnahme, die v.a. auf die Erhebung des
Prozentsatzes an alten Menschen in den entsprechenden Stddten und
Kreisen abzielt, wird man aufgrund von Privalenz und Inzidenz die Anzahl
an Alzheimer-Patienten grob abschitzen konnen. Aufgrund dieser Zahlen
lassen sich dann Versorgungskonzepte erarbeiten. Am Beispiel Wiirzburg/
Unterfranken dient die regionale Alzheimer-Gesellschaft als Organisa-
tionsbasis und trdgt in den 4 unten genannten Bereichen zur Umfeld-
strukturierung bei:
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Mit dhnlichen Modellen, wie dem im »Wiirzburger Modell« beschriebenen
Vorgehen, diirften sich sozialpsychiatrische Initiativen der Therapie ent-
wickeln lassen. Da iiber 80% aller Alzheimer-Patienten zu Hause von
Angehorigen betreut werden, kommt dem sozialpsychiatrischen Ansatz
hohe Prioritit zu.

8.3 Psychotherapeutisch/verhaltenstherapeutischer Ansatz

Die zweite wichtige Séule ist die der Psychotherapie und insbesondere der
Verhaltenstherapie bei kognitiver Beeintrachtigung. Zielgruppen sind hier
neben den Dementen bei zunehmender Beeintrichtigung der Kranken auch
Angehorige und unmittelbar Pflegende.
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Bei der Psychotherapie handelt es sich um priventive Verhaltensstra-
tegien, die der Verminderung psychischer Stérungen und koérperlicher
Krankheiten unter Forderung von Wohlbefinden 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 bewiiltigen und lebensverlingernd zu wirken, zum anderen sollen
Verfahren eingesetzt werden, die dem Ziel dienen, auch das Risiko-
verhalten zu reduzieren. Dazu gehdren sowohl kognitive Techniken als
auch Trainingverfahren wie etwa Gedichtnistraining 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 iibersetzt beinhaltet diese Psychotherapie/Ver-
haltenstherapie bei Alzheimer-Patienten

Nur bei leichter Demenz wird die Gerontopsychotherapie einsetzbar
sein; spéter folgen dann verhaltenstherapeutische Konzepte wie operantes
und klassisches Konditionieren und die Milieutherapie. Mit zunehmender
Demenz wird der Angehdrigenbeitrag stetig wachsen, wihrend 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 Siule gehort auch die Verhaltenstherapie, auf die im
folgenden anhand einer kognitiven Milieutherapie, wie sie von Wettstein
(1991) beschrieben wurde, etwas detaillierter eingegangen werden soll, da
das therapeutische Vorgehen bei schwer- bzw. schwerstdementen Patien-
ten besonderer Strategien bedarf.

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

Einiges an dem Konzept, v.a. therapeutische Mafnahmen, die unter
Schritt 4 angegeben sind, erinnern an die schon lange bekannten Reali-
tidtsorientierungsprogramme, 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

Wihrend die sozialpsychiatrischen und psychotherapeutisch/verhaltens-
therapeutischen Therapieformen bei Demenzen Umfeld und Psyche sta-
bilisieren, darf nicht iibersehen werden, daB diese Therapien primér
symptomorientiert arbeiten. Die pharmakologischen Ansitze hingegen
versuchen, neben der Symptombehandlung auch ursachenbezogen vorzu-
gehen.

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

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

2. hirnleistungsfordernde MaBnahmen,

3. prophylaktische/neuroprotektive MaBnahmen.

Auch beim therapeutischen Management mit Pharmaka sollte man sich
immer wieder vergegenwirtigen, daB es Symptome gibt, dic sich »eher
gut« und solche, die sich »weniger gut« behandeln lassen (s. oben). Eher
gut behandelbar sind Begleitsymptome der Demenz, wie z.B. Depres-
sionen und Agitiertheit, wihrend Hirnleistungsstdrungen weniger gut
behandelbar sind. Medikamente gegen Begleitsymptome wie z.B.
Schlaflosigkeit, psychomotorische Unruhezustinde, depressive Verstim-
mungen und ausgeprégte Angstzustinde sind in Tabelle 13 enthalten. Beim
geschickten Umgang mit diesen Medikamenten vermindert man Symp-
tome wie Agitiertheit und Schlafstérungen und entlastet so die Ange-

Tabelle 13. Medikamente bei Verhaltensstorungen infolge Demenz
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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 vom Alzheimer-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 fuit 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,

¢) das aus dem Nucleus raphe dorsalis kommende serotonerge System,

d) das aus dem ventralen Tegmentum herrithrende und in frontale und
limbische Regionen projizierende und das aus der Substantia nigra in
das Striatum hineinreichende dopaminerge System und auflerdem das
tuberoinfundibulire 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 présynaptisch
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))
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synaptischen Spalt durch Hemmung des Abbaus (z.B. mittels Cholines-
terasehemmern) und schlieBlich 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 anfinglich
AnlaB zu Hoffnungen (Peters und Levin 1979; Wettstein et al. 1991).
Mehrere Versuche, die Resultate zu reproduzieren, mifllangen jedoch.
Ahnlich verliefen Versuche mit einer direkten Acetylcholinrezeptor-
stimulation z. B. mit der Substanz RS86 (Wettstein et al. 1984; Bruno et al.
1986). Mit Enthusiasmus berichtete Summers et al. (1986) iiber einen
Behandlungsversuch mit Tacrine: bei 16 von 17 mittelgradig befallenen
Alzheimer-Patienten waren deutliche Zustandsbesserungen aufgetreten.
Spiter konnten die Studienergebnisse jedoch nicht dhnlich giinstig repli-
ziert werden.

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

Zu den katecholaminergen Transmittern gehort auch das Dopamin,
dessen Umsatz bei der DAT ebenfalls beeintréchtigt ist. Dementsprechend
148t sich die nootrope Wirksamkeit etwa der Substanz Nicergolin durch
deren dopaminerge Aktivitit und der hiermit verbundenen Vigilanz-
steigerung teilweise erkliren. Untermauert wird dieser Zusammenhang
durch Forschungsergebnisse, welche nicht nur die nootrope Aktivitit von
Nicergolin bei degenerativer und vaskuldr 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 iiblichen Dosierung von 2mal 30 mg/Tag beziiglich der
urspriinglichen L-Dopadosis einen Einspareffekt von ca. 25% demon-
strierten. Auch das signifikante Absinken der Prolaktinspiegel reflektierte
bei diesen Untersuchungen die dopaminerge Aktivitdt von Nicergolin.

8.4.1.2 Nootropika. Unter Nootropika werden zentralnervés wirksame
Substanzen verstanden, die hohere integrative Hirnfunktionen wie
Gedichtnis, Lern-, Auffassungs-, Denk- und Konzentrationsfihigkeit ver-
bessern sollen, fiir die jedoch ein spezifischer, einheitlicher Wirkungs-
mechanismus nicht bekannt ist (Coper und Kanowski 1983). Sie gehéren
pharmakologisch unterschiedlichen Stoffgruppen an und haben eine
unterschiedliche Struktur. Der Wirkungsweise von Nootropika liegt all-
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gemein die Auffassung zugrunde, daf sie noch funktionsfihige Neuro-
nenverbéinde zu optimaler Leistung stimulieren vermégen (Stabilisierung
der adaptativen Kapazitit), oder gegen pathologische Einfliisse zu schiitzen
vermdgen (z.B. Stérungen des Glukose- und Energiehaushalts oder
Transmittermetabolismus) (Kanowski 1986). Sie gehoren in Deutschland
zu den am hiufigsten 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, geniigen die damals durchgefiihrten Stu-
dien zum Wirksamkeitsnachweis hédufig nicht mehr den modernen
Anforderungen, wie sie in letzter Zeit vom Bundesgesundheitsamt for-
muliert worden sind. So erkldren sich manche Diskussionen um eine
Wirksamkeit der Nootropika iiber methodische Probleme. Zusitzlich ist
eine Verzogerung eines progredienten Krankheitsprozesses, wie bei der
Demenz vom 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 fiir einige Nootropika bele-
gen.

Einige nootrop wirksame Substanzen (wie z.B. Nicergolin) haben
zusiitzlich thrombozytenaggregationshemmende Wirkungen, die bei der
Multiinfarkt-Demenz und Mischformen ebenfalls erwiinscht sind, wobei
die bei Nootropika in unterschiedlichem Ausmal erzielbaren restituieren-
den Effekte auf den geschidigten Glukosestoffwechsel davon unabhingig
sind. Weitere bekannte Strategien der Behandlung sind andere rheolo-
gische MaBnahmen bei der Multiinfarkt-Demenz und bei gemischten De-
menzen (wie z. B. iiber Meclofenoxat, Naftidrofuryl oder Pentoxifyllin),
die Verminderung oder Ausschaltung von Risikofaktoren (z. B. des mog-
licherweise schédlichen 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 beinhalten therapeutische EinfluBnah-
men auf biologische Membranen. Mit zunehmendem Alter finden inner-
halb der Fliissigmosaikstruktur der Membranen Verédnderungen statt.
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Therapeutische Ansitze zielen auf eine Applikation von Membranbau-
steinen und -stabilisatoren hin (z.B. Phosphatidylserin, Phosphatidylcho-
lin, CDP-Cholin, o-Liponsdure), um so der Membranschidigung entge-
genzuwirken.

8.4.1.3.2 Substanzen gegen freie Sauerstoffradikale. Die Hypothese
beinhaltet, da} auch freie Radikale destruierende Einfliisse auf die Mem-
branen ausiiben konnen. Durch den starken Anstieg der Kalziumkonzen-
tration werden Phospholipasen aktiviert, die wiederum membranbildende
Phospholipide metabolisieren; dadurch entstehen freie Fettsduren und iiber
Arachnoidonsiure und Prostaglandine freie Radikale. Therapeutische
Erwigungen beziehen deshalb eine Prophylaxe mit den Radikalfingern
Vitamin E, C und Selen mit ein.

Zu dem am stirksten wirkenden Radikalfidngern z#hlt die im Handel
befindliche o-Liponsdure, 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 fuflt auf Befunden, dal vermehrtes Glutamat, das z. B. bei Ischi-
mien und Zelluntergidngen anfillt, zu einer dauerhaften zellschiddigenden
Depolarisation und somit zum Zelltod (Exzitotoxinwirkung) fiihrt.
Dauerdepolarisation wiederum setzt vermehrt Kalzium frei, das kataboli-
sche Enzyme wie Lipasen und Proteasen aktiviert. Bei den Kalziumanta-
gonisten und Glutamatantagonisten zeichnet sich wahrscheinlich eine
Behandlungsmethode ab, um diesen Circulus virtiosus zu durchbrechen.
Entsprechende Medikamente, die sich im Handel befinden, sind z.B.
Nimodipin und Memantine.
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8.4.1.4 Zukiinftige Strategien. Es gibt noch eine grofe Anzahl von
wertvollen Hypothesen, die fiir zukiinftige therapeutische Strategien von
Interesse sind. Zu den wichtigsten gehdren:

— trophische Faktoren (Neuropeptide),
— molekulargenetische Ansitze,

— inverse Benzodiazepinagonisten,

— Transplantationsideen.

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

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

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

Bei den Neuropeptiden handelt es sich um kleine Proteine aus 5-50
Aminosduren. Sie verhalten sich dhnlich wie Neurotransmitter, mit denen
sie auch zusammen in der Zelle vorkommen. Sie wirken modulierend und
langerfristig auf Transmittervorgénge 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 fiir das ZNS diskutiert, wobei das Insulin trophische Effekte, wie z. B.
Dendridenwachstum und Aussprossen von Nervenfortsdtzen, bewirken
soll.

Bjorglund u. Gage pflanzten nach Destruktion von cholinergen Neu-
ronen im Nucleus basalis Meynert bei Ratten intaktes embryonales
Gewebe in den geschédigten Bereich ein und konnten danach das stark
beeintrichtigte Lernverhalten bei den geschidigten Tieren wieder verbes-
sern. Dies wird auf die vermehrte Ausschiittung von Acetylcholin
zuriickgefiilhrt. Am ehesten scheinen dann Einpflanzungen von Nerven-
zellen erfolgreich zu sein, wenn das am stéirksten 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 Schluff des Abschnitts iiber die
Therapie der Alzheimer-Demenz soll noch auf derzeit iibliche Vorge-
hensweisen eingegangen werden.

Nach dem derzeitigen Wissensstand und aus rein praktischen Erwi-
gungen ergibt sich bei der Therapie Demenz vom Alzheimer-Typ das
Vorgehen der Tabelle 15, das nach Fritherkennung 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 kurméiBig iiber 3-4 Monate anwendet;
respondiert der Patient dabei nicht, wird man einen Wechsel auf eine
andere Wirksubstanz vornehmen und wie beschrieben verfahren.

Nach neuesten Resultaten wird man dieses pharmakologische Vorgehen
mit einem verhaltenstherapeutischen Konzept kombinieren. Bei schwer
dementen Patienten schlieflich 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. Dihy;\iIr'oergoff)xinmesilat
Ansatz icergolin

Pirazetam
Pyritinol

Neuroprotektiv
Psychotherapeutischer/ Membranstabilisierend
verhaltenstherapeutischer Radikalfinger
Ansatz \ (z.B. Vitamin C und E,
Selen, Alpha-Liponséure)
Kalziumantagonisten
Glutamatantagonisten
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unsere Betrachtungen einzubringen. Unter diesem Aspekt miissen auch
Nootropika und Medikamentenpriifungen von anderen Antidemenzpripa-
raten gegen Plazebo gesehen werden. Es wire unethisch, wenn eine derzeit
erwiesenermafen wirksame Behandlung Patienten mit einem schweren,
potentiell letalen Leiden vorenthalten bliebe.

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

1. Psychostimulanzien wie z.B. Amphetamine (AN1). Diese Substanzen
konnen zwar die Vigilanz steigern, beeinflussen aber nicht auf Dauer
das kognitive Defizit.

2. Geriatrika wie Gero-H>-Aslan oder K.H.3. Die darin enthaltene Sub-
stanz Procainhydrochlorid hat keine antidementielle Wirkung.

3. O,-Uberdrucktherapie, bei der sich bis jetzt kein Hinweis auf Wirk-
samkeit ergab.
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9 Rechtliche Probleme

9.1 Pflegschaft und Betreuung (seit 1. 1. 1992)

Alte Menschen mit einer Demenz erreichen frither oder spéter den Zustand
einer partiellen oder volligen Geschéftsunfihigkeit. Nach den gesetzlichen
Bestimmungen (BGB § 104) ist dabei geschiftsunfihig, »wer sich in einem
die freie Willensbestimmung ausschlieBenden Zustand befindet, sofern
nicht der Zustand der Natur nach ein voriibergehender ist«. Bis zum
1. 1. 1992 wurden bei Dementen rechtliche Probleme {iber eine Pflegschaft
(auch Gebrechlichkeitspflegschaft genannt) geregelt (§ 1910). In genau
umrissenen Lebensbereichen iibernahm dabei meist ein Angehoriger die
Entscheidungen fiir den Kranken. Im Zuge der Weiterentwicklung und
Humanisierung der Rechtsprechung fiir 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 fiir Volljdhrige (Betreuungsgesetz-BtG) ein-
gefiihrt.

Um das neue Betreuungsgesetz besser zu verstehen, soll zunichst 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.
Im westlichen Bundesgebiet standen z. B. 1988 ca. 70 000 Menschen unter
Vormundschaft und 160 000 unter Pflegschaft (von Oefele 1992). Die
Zahlen belegen, daB im Lauf der Zeit die Pflegschaft der Entmiindigung
vorgezogen wurde. Dies war teils verfahrenstechnisch begriindet, da das
Entmiindigungsverfahren in der ZivilprozeBordnung (ZBO) geregelt wurde
und somit fiir den Entmiindigenden einen ZivilprozeB darstellte, wihrend
das Pflegschaftsverfahren den Regelungen des Gesetzes iiber die Angele-
genheiten der freiwilligen Gerichtsbarkeit (FGG) folgte und somit einfa-
cher zu fiihren war. Die Stellung einer Pflegschaft wurde auflerdem als
weniger diskriminierend empfunden als eine Entmiindigung.

Die Pflegschaft war als Unterstiitzungsmafinahme fiir gebrechliche
Personen vorgesehen und sollte mdglichst mit deren Einwilligung ein-
gerichtet werden, wobei auch die Moglichkeit offen gehalten wurde, eine
Pflegschaft auch ohne Zustimmung zu erwirken, wenn eine sinnvolle
Verstindigung mit dem Kranken nicht mehr moglich war. Auf Antrag des
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Betroffenen oder der Angehérigen oder von Amts wegen konnte vom
Vormundschaftgericht ein Pfleger fiir die Besorgung von Vermdogens- und
Behordenangelegenheiten sowie die Aufenthaltsbestimmung bestellt wer-
den. Beantragten Angehorige eine Pflegschaft, muBlite ein amtsérztliches
Attest eingeholt werden mit der Bestétigung, dal eine sinnvolle Ver-
stindigung 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 Restfihigkeiten 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. Als besonders gravierender Nachteil
der Pflegschaft wurde das Fehlen einer regelmiBigen Uberpriifung ange-
sehen; die Nomenklatur wurde als diskriminierend empfunden.

In Anbetracht der zahlenmiBig lawinenartigen Zunahme ilterer 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 zunédchst auf die Einwilligung des
Betroffenen nicht ankommt. Die Geschéftsfihigkeit wird, auch wenn eine
Betreuung ohne Zustimmung des Kranken erfolgte, nicht tangiert. Ist eine
Betreuung angeordnet, so bestellt das Vormundschaftsgericht einen
Betreuer. Der Betreuer muf} eine natiirliche Person sein, kann jedoch auch
Angehoriger einer Behorde oder eines sog. Betreuungsvereins sein. Der
Betreuer ist dann fiir Aufgabenkreise zustindig, die wesentlich detaillierter
definiert sind als bisherige Wirkungskreise einer Pflegschaft. Die wich-
tigsten Aufgabenkreise sind beispielhaft:
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Soll eine erhebliche Gefahr fiir die Betroffenen oder deren Vermdgen
abgewendet werden, kann durch die Anordnung eines Einwilligungsvor-
behalts (§ 1903 BGB) die personliche Autonomie eingeschriankt werden.

Insgesamt gesehen gewihrt das neue Betreuungsgesetz den Betroffenen
mehr personliche Autonomie, da sie weiterhin Willenserkldrungen abge-
ben konnen, die der Betreuer nicht ignorieren darf. Da der sog. »Ta-
schengeldparagraph« (§ 110 BGB) weiterhin gilt, bleibt dem Betreuten
auch bei Bestehung eines Einwilligungsvorbehalts ein begrenzter eigener
Handlungsspielraum erhalten. Liegt Geschéftsunfihigkeit vor, sind wei-
terhin die Willenserkldrungen oder bei partieller Geschiftsunfihigkeit
Willenserkldrungen in bestimmten Bereichen unwirksam. In diesen Fillen
kommt ein Einwilligungsvorbehalt nicht in Betracht, da Willenserkldrun-
gen ohnehin nichtig sind.

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

Die Autoren waren sich dessen bewuflt, dal Angaben iiber finanzielle
Erleichterungen einem stidndigem Wandel unterliegen; auBerdem sind
besonders seit der Wiedervereinigung Deutschlands Unterschiede in den
einzelnen Bundeslidndern zu beriicksichtigen. Trotzdem sollen die derzeit
bekannten finanziellen Hilfen genannt werden, da bei ursdchlich nicht
behandelbaren Krankheiten v. a. soziale und finanzielle Hilfen willkom-
men sind.

Demenzkranke haben Anspruch auf finanzielle Erleichterungen, die
von unterschiedlichen Trigern geleistet werden. Nach dem Versorgungs-
recht sind Alzheimer-Kranke mit Ausnahme von sehr leichten Stérungen
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, dafl der Ausweis mit dem Merkzeichen
»H« (= hilflos) versehen wird. Der Schwerbehindertenausweis kann bei
den Versorgungsidmtern beantragt werden. Vorteile des Schwerbehinder-
tenstatus sind z. B. Steuervergiinstigungen; auferdem stehen den Alzhei-
mer-Kranken entweder Vergiinstigungen oder unentgeltliches Befordern
im offentlichen Nahverkehr zu. Hauptgrund dafiir sind Orientierungssto-
rungen, die dazu fiihren, dal Wegstrecken im Ortsverkehr nicht mehr zu
FuB} zurtickgelegt werden konnen.

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

Wird fiir den Urlaub der Pflegeperson eine sog. »Urlaubspflege«
(Aufwendungen bis zu DM 1800, — jihrlich) beantragt, so wird die hdus-
liche Pflegehilfe im Urlaubsmonat nicht zusitzlich gewihrt, sondern mit
der »Urlaubspflege« verrechnet. Eine Voraussetzung zur Gewédhrung einer
Urlaubspflege besteht allerdings darin, daf die Pflegeperson den schwer
Pflegebediirftigen zuvor mindestens 12 Monate gepflegt haben muB3. Bei
einer hduslichen Pflegehilfe fillt diese Voraussetzung selbstverstindlich
weg.
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Neben diesen Leistungen gibt es im Rahmen der Gesundheitsreform
noch die

— »hiusliche Krankenpflege« (z.B. nach einem Krankenhausaufenthalt)
fiir einen relativ kurzen Zeitraum von etwa 4 Wochen — bezahlt wird
diese Leistung von den Krankenkassen —
und die

— »Hilfe zur Pflege« als Leistung des Sozialamts im Rahmen des Bun-
dessozialhilfegesetzes. Hiermit kénnen 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-/Wohnungseigentum und Wertpapiere
etc.) angegeben und bis zu einer gewissen Hohe auch eingesetzt werden
miissen.

Antridge hierzu konnen beim zustdndigen Bezirksamt, Abteilung Sozial-
wesen (Sozialamt), gestellt werden.

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

Bei Beschiftigung einer Haushaltshilfe mit sozialversicherungspflich-
tigem Arbeitsverhéltnis konnen bis zu DM 12 000,— pro Jahr als Sonder-
ausgaben steuerlich begiinstigt abgerechnet werden.

Laut Kriamer (1989) konnen Alzheimer-Kranke auch von der Rund-
funk- und Fernsehgebiihrenpflicht befreit werden, wenn eine Minderung
der Erwerbsfiahigkeit (MDE) von mindestens 80% besteht (schwere psy-
chische Storung) und sie wegen ihrer Krankheit »an offentlichen Veran-
staltungen stidndig nicht teilnehmen koénnen.

9.3 Fahrtauglichkeit

Die brisante Frage der Fahrtauglichkeit wurde in einem Gutachten
»Krankheit und Kraftverkehr« (1985) eindeutig verneint. Der entspre-
chende Gesetzestext soll zitiert werden: »Wer uater einer senilen oder
prisenilen Hirnkrankheit oder unter einer schweren altersbedingten Per-
sonlichkeitsverdnderung leidet, ist zum Fiihren von Kraftfahrzeugen aller
Klassen ungeeignet:« als Begriindung heifit es: »Der motorisierte Stra-
Benverkehr stellt an die menschliche Leistungs- und Belastungsfihigkeit
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 Leistungsriickgang zu sehen; er hat stets eine orga-
nische Grundlage, und er ist in schwerer Ausprigung krankhaft (z. B.
Arteriosklerose, athrophisierende Hirnprozesse).«
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10 Hilfestellungen fiir Angehorige und Pflegende

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

Der Tatsache, daB die Familienstrukturen noch einigermaBen intakt
sind, ist es zu verdanken, daf} ca. 80% der Kranken noch zu Hause gepflegt
werden konnen. Da sich aber innerhalb der letzten 20 Jahre die Wohn-
verhiltnisse dlterer Menschen drastisch verdndert haben (Tabelle 16) ist es
abzusehen, daf um die Jahrtausendwende herum immer mehr Kranke von
sozialen Institutionen gepflegt werden miissen. Um so wichtiger ist es, im
folgenden Hilfestellung fiir Angehtrige und Pflegende zu vermitteln,
wobei 3 Bereiche besprochen werden sollen:

das beratende Gespriach

die Empfehlung geeigneter Institutionen zur Behandlung und
zur Betreuung und

die Beratung iiber Selbsthilfegruppen

10.1 Das beratende Gesprach

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

Tabelle 16. Wohnverhiltnisse alter Menschen (>65 Jahre)
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beriihrt werden und wurden bereits in Abschn. 4.1 besprochen. Vor-
aussetzungen fiir ein zielgerichtetes Gesprich 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 Betreuern Selbstbeurteilungsskalen in der Fachliteratur verfiigbar
(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).

Grundsiitzlich sollte bei der Beratung von Betroffenen und Betreuern
versucht werden, eine hiusliche Pflege so lange wie moglich aufrecht zu
erhalten, wobei nochmals auf die gesetzlichen Unterstiitzungsméglich-
keiten des vorangegangenen Abschnitts 9 hingewiesen wird. Eine Liste fiir
die Pflege zu Hause findet sich ebenfalls im Anhang (Exemplar 10). Dieses
Formular kann von Familienmitgliedern beniitzt werden, um festzustellen,
wieviel menschliche und technische Hilfe fiir den Alltag notwendig ist.

10.2 Empfehlung geeigneter Institutionen zur Behandlung

Vor allem bei hduslicher Pflege ist die zusitzliche 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 hdufiger Neueinrichtungen solcher
Institutionen ergeben sich oft direkte Aufnahmemdoglichkeiten ohne lange
Wartezeiten.

Tagespflegeeinrichtungen und Tageskliniken (Anhang, Exemplar 12)
betreuen Pflegebediirftige — wie der Name sagt — wihrend des Tages. Im
Unterschied zu einer Tagesklinik, die tidgliche Anwesenheit voraussetzt,
konnen Tagespflegen stets auch ohne festen Tagesrhythmus aufgesucht
werden. Die Institutionen erleichtern den Angehdrigen und Betreuern die
Pflege und ermdglichen es ihnen, gelegentlich auch ihren eigenen Inter-
essen nachzugehen. Oft 148t sich eine frithzeitige Heimzuweisung der
Kranken damit hinauszdgern. Der geregelte Tagesablauf gibt den Betrof-
fenen Vertrautheit und das Gefiihl, dal auch andere Bezugspersonen als
Angehorige geniigend Zeit fiir sie aufbringen.

Wihrend die hdusliche Pflege so lange wie méglich 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 fiir die Betroffenen gepriift werden. Es gibt
nur wenige Institutionen, die speziell fiir Alzheimer-Kranke eingerichtet
sind, und oft gibt es fiir Patienten mit dieser Erkrankung zuwenig Personal.
Kriterien fiir die Auswahl eines Heims sind ebenfalls in Form eines
Arbeitsblattes publiziert und im Anhang (Exemplar 10) zusammengefaf3t;
sie erleichtern das Einschitzen der Eignung eines Heims fiir Angehorige
und Betreuer (Griitzner 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 alle anderen Demenzen) erfordert eine besondere
Form der Betreuung. Das Konzept der Selbsthilfegruppen, in denen nor-
malerweise die Betroffenen sich treffen, wird hier auf die Angehorigen
iibertragen, da die Kranken meist nicht mehr dazu in der Lage sind, sich
untereinander auszutauschen. Der Erfahrungsaustausch in Selbsthilfe-
gruppen wird dabei von Angehdrigen und Betreuern meist als erleichternd
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 regionalen Alzheimer-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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Anhang

ALLGEMEINE ZEITSCHRIFT

FUR

PSYCHIATRIE

UND
PSYCHISCH-GERICHTLICHE MEDIZIN

HERAUSGEGEBEN VON
DEUTSCHLANDS IRRENARZTEN

UNTER DER MITREDAKTION VON

BONHOEFFER CRAMER v. GRASHEY KREUSER PELMAN SCHULE
BRESLAU GOTTINGEN MCNCHEN ~ WINNENTAL BOXX ILLENAU

DURCH
HANS LAEHR

SCHWEIZERHOF

VIERUNDSECHZIGSTER BAND
NEBST EINEM BERICHT
UBER DIE PSYCHIATRISCHE LITERATUR IM JAHRE 1906
REDIGIERT VON

E. SCHULTZE und 0. SNELL
GREIFSWALD LONEBURG

BERLIN

DRUCK UND VERLAG VON GEORG REIMER
1907

Exemplar 1. Originalabdruck des Vortrags »Uber eine eigenartige Erkrankung der
Hirnrinde«, den A. Alzheimer am 3. November 1906 in Tiibingen hielt
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Yerhandlungen psychiatrischer Vercine.

37. Versammlung Sidwestdeutscher Irrendrzte in Tithingen
am 3. und 4. November 19006.

Geschiiftsfithrer: Kreuxer-Winnental, Wollenberg-StraBhurg.

Schriftfithrer: Buder-Winnental. Finckh-Tiibingen.

Prisenzliste: (88 Teilnehmer und Giste) Alzheiner-Miinchen. dumiiller-
Hordt. Bezzola-SehloB Hardt. Brauchle-Miinsterlingen. Bumke-Fieiburg. Buder-
Winnental. Busch-Miinchen, Busler-Tiibingen. Dinsiranger-Konstanz. Barbo-
Pforzheim. Biss-Illenaw, Bccker -Baden-Baden. Baisch-Tiibingen. (amerer-
Stuttgart. Curschmaan-Tiibingen. Dreyfus-Heidelberg, Daiber-Weinsberg. hietr-
Goddelau-Philippshospital.  Daunenberyer- Ahrweiler,  Dambkihler-Klingenmiin-
ster, Diiderlein-Tiibingen. Fewald-Frankfurt a. M.. Fisenbach-Winnental. Finckh-
Tiibingen. Frank-Ziirich. Feldmann-Stuttgart. Fleiscker-Tiibingen, Frank-
Tiibingen, r. Gritzner-Tiibingen. Gaupp-Tiibingen. (latzel-Goppingen. Geel-
rink-Frankfurt a. M.. Grop-Tiibingen, Hoche-Freiburg. Hacklinder-Giessen,
Heiliyenthal-Baden-Baden. Hegar-Wiesloch. Halbgrmaas-Stetten i. Remsthal.
Herbert-Tiibingen, Hoppe-Pfullingen. Jung-Burghilzli-Ziirich. Isserlin-Heidel-
berg, Areuser-Winnental. Krinunel-Zwiefalten, Klipfel-Urach, Kostlin-Stutt-
gart. Klewe-Emmendingen. Arauf-Kennenburg, Kuwrz-Phullingen. Laguer-
Frankfurta. M.. Landerer-Freiburg. Leri-Stuttgart. Merzbacher-Tiibingen. Nadler-
Emmendingen. Newmann-Karlsruhe. Nitsche-Miinchen, \Nissi-Heidelberg. Pfers-
dorfi-StraBburg i. E., Ransohofi-Stephansfeld, Ronderg-Tiibingen, Rimer-Stutt-
gart. Riimer-Hirsau, Rosenfeld-StraBburg i. E., Reis-Neckargemiind. v. Riimelin-
Tiibingen, Staiger-Hohenasperg, Sayler-Weinsberg, Stengel-Bruchsal. Sick-
Tiibingen, Sawberschirarz-Elisabethenberg bei Loreh. Schultes-lllenau, Schntt-
Weinsberg. Stade-Hub, Schneider-Goddelau-Philippshospital, Schnorr r. Carols-
feld-Obersendling-Miinchen. Stein-Budapest. Schleick-Tiibingen, Thonisen-Bonn.
Urstein-Heidelberg, Wollenbery-StraBburg i. E.. Wiekl-Schussenried, Mar Weil-
Stuttgart, Weinland-WeiBenau. Wiedenmann-Rottenmiinster. Weilgr-Miinchen.
Wolff-Katzenelnbogen. Wilmanns-Heidelberg, Zakhn-Stottgart.

1. Sitzung am 3. November 1906. 237 bis 6 Uhr. Vorsitzender Hoche-
Freiburg. - BegriiBung der Versammlung dorch den Einfithrenden Wollenberg-
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Strabburg. Reduoer gedenkt in warmen und anerkeanenden Worten des ver-
storbenen P'sychiaters Prof. Dr. Karl Fiirstuer und gibt einen Cherblick iiber
das Leben und die wissenschaftlichen Verdienste und Arbeiten des Verstorhenen.
Die Versammelen erheben sich zum ehrenden Andenken Fiirstners ven ihren
Sitzen. Krenser-Winnental Derichtet iber die an Geh. Rat Ludwig-Heppen-
heim zur Feier seines 80. Gebnrtstages eingereichte Glickwunschadresse und

die Danksagung des Jubilars.
Vortrige.

1. Biirker-Titbingen: Zur Thermodynamik des Muskels.

Die dynamischen und elektrischen Verhiiltnisse der Muskelmaschine sind
Gegenstand vielfiltizer Untersuchungzen gewesen. Zur genaueren Analyse der
Wirkungsweisc einer Maschine geniigt aber nicht die Kenntnis ihres dyvnamischen
Effektes. noch weniger die des nebenher auftretenden elektrischen. es mull
hierzu vielmehr ermittelt werden: wieviel Brennmaterial wendet die Muskel-
maschine auf und wieviel nutzhringende Arheit leistet sie dabei® mit andern
Worten: es muB bekannt sein der thermische Wirkungsgrad. die indizierte
nnd die effektive Leistung.

Solche Untersuchungen ermdiglicht wenigstens an Raltblitermuskeln die
thermodynamische Methodik. Mit ihrer Hiilfe warde ermittelt. daB die Muskel-
maschine unter den verschiedenen iuBeren und inneren Einfliissen. wie sie
die verschiedene Jahreszeit mit sich bringt. iber gesetzmiBig verschiedene
Mengen von Brennmaterial verfiigt und dieses auch in den einzelnen Jahres-
zeiten in verschiedener Weise verwertet. daB die weiblichen Froschmuskeln
in der Laichzeit reich an Brennmaterial und daher sehr leistungsfahig sind.
daB Krotenmaskeln unter sonst gleichen Bedingungen zur Erméglichung einer
maximalen Zuckung nur halb so viel Energie aufwenden und Arbeit leisten
als Froschmuskeln. daB das Adduktorenpriparat mit halb so viel Brennmaterial
doppelt soviel Arbeit zu leisten vermag als das Gastrocnemiuspriparat. was
anBerordentlich auffallend erscheint. daB es eine Heizung des Muskels auf
Nervenreiz hin. ohne daf es zu einer Kontraktion kommt, nicht gibt. daB es
beziiglich des Energieaufwandes gleichgiiltig ist. ob direkt oder indirekt ge-
reizt wird. falls nur die Arbeitsleistung gleich groB ausfillt. dat bei einer
Muskelzuckung der Zug des angehingten Gewichtes nicht nur im Stadium
der steigenden Energie. sondern auch in dem der sinkenden Energie exo-
thermische Prozesse, wenn auch in geringerem MaBe. auslost.

(Eigenbericht).

Keine Diskussion.

2. Alzheimer-Miinchen: Uber eine eigenartige Erkrankung der
Hirnrinde. )

1. berichtet iiber einen Krankheitsfall, der in der Irrenanstalt in Frank-
furt a. M. beobachtet und dessen Centralnervensystem ihm von Herrn Direktor
Sioli zur Untersuchung iiberlassen wurde.
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Verein siidwestdeutscher Irrenirzte. 147

Er bot schon klinisch ein so abweichendes Bild. dall er sich unter keiner
der bekannten Krankheiten eiureihen lieB. anatomisch ergab er einen von
allen bishei bekannten Krankheitsprozessen abweichenden Befund.

Eine Frau von 51 Jahren zeigte als erste auffillige Krankheitserscheinung
Eifersuchtsideen gegen den Mann. Bald machte sich eine rasch zunehmende
Gedichtnisschwiiche bemerkbar. sie fand sich in ihrer Wohnung nicht mehr
zurecht. schleppte die Gegenstinde hin und her. versteckte sie. zuweilen
glaubte sie. man wolle sie umbringen und begann laut zu schreien.

In der Anstalt trug ihr ganzes Gebaren den Stempel vélliger Ratlosig-
keit. Sie ist zeitlich und ortlich giinzlich desorientiert. Gelegentlich macht
sie AnBerungen. daB sic alles nicht verstehe. sich nicht auskenne. Den Arat
begriiBt sie hald wie einen Besuch und entschuldigt sich. daB sie mit ihrer
Arbeit picht fertig sei. hald schreit sie Jaut. er wolle sie schneiden. oder sie
weist ihn voller Entriistung mit Redensarten weg. welche andeuten. daB sie
von ihm etwas gegen ihre Frauenchre befiirchtet. Zeitweilig ist sie vollig
delirant. schleppt ihre BRettstiicke wmher. ruft ihiren Mann und ibre Tochter
und scheint Gehirshalluzinationen zu hahen.  Oft schreit sie viele Stunden
lang mit griBlicher Stimme. .

Bei der Unfiihigkeit. eine Situation zu begreifen. geriit sie jedesmal in
Jautes Schreien. sobald man eine Untersuchung an ihr vornehmen will. Nur
durch immer wiederholtes Bemiihen gelang es schlieBlich. einiges festzustellen.

Ihre MerkFihigkeit ist aufs schwerste gestiirt. Zeigt man ihr Gegenstande.
so benennt sie dieselben meist richtig. gleich darauf aber hat sie alles wieder
vergessen. Beim Lesen kommt sie von einer Zeile in die andere, liest buch-
stabierend oder mit sinnloser Betonung: beim Schreiben wiederholt sie einzelne
Silben vielmals. liBt andere aus und versandet iiberhaupt sehr rasch. Beim
Sprechen gebraucht sie hiufig Verlegenheitsphrasen. einzelne paraphasische
Ausdriicke (MilchgieBer statt Tasse). manchmal beobachtet man ein Kleben-
bleiben. Manche Fragen faBt sie offenbar nicht auf. Den Gebrauch einzelner
Gegenstinde scheint sie nicht mehr zu wissen. Der Gang ist ungestart. sie
gebraucht ihre Hinde gleich gut. Die Patellarreflexe sind vorhanden. Die
Pupillen reagieren. Etwas rigide Radialarterien. keine VergroBerung der Herz-
dampfung. kein EiweiB.

Im weiteren Verlaufe treten die als Herdsymptome zu deutenden Er-
scheinungen bald stirker, bald schwicher hervor. Immer sind sie nur leicht.
Dagegen macht die allgemeine Verblodung Fortschritte. Nach 412 jihriger
Krankheitsdauer tritt der Tod ein. Die Kranke war schlieBlich vollig stumpf,
mit angezogenen Beinen zu Bett gelegen. hatte unter sich gehen lassen und
trotz aller Pflege Decubitus bekommen.

Die Sektion ergab ein gleichmaBig atrophisches Gehirn chne makrosko-
pische Herde. Die groBeren HirngefiBe sind arteriosklerotisch verdndert.

An Priparaten. die mit der Bielschowskyschen Silbermethode angefertigt
sind, zeigen sich sehr merkwiirdige Verinderungen der Neurofibrillen. Im
Innern einer im ibrigen noch normal erscheinenden Zelle treten zunichst

10*
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cine oder einige Fibrillen durch ibre besondere Dicke und besondere Imprii-
enierbarkeit statk hervor. Im weiteren Verlauf zeigen sich dann viele neben-
cinander verlaufende Fibrillen in der gleichen Weise verindert. Dann legen
sie sich zu dichten Biindeln zusammen und treten allmithlich an die Ober-
fiche der Zelle. SchiieBlich zerfillt der Kern und die Zelle. und nur ein
anfgeknineltes Biindel von Fibrillen zeigt den Ort. an dem frither eine
Ganglienzelle gelegen hat. :

Da sich diese Fibrillen mit anderen Farbstoffen firben lassen als nor-
mmale Neurofibrillen mull eine chemische Umwandlung der Fibrillensubstanz
stattgefunden halen. Diese <iirfte woh! die Ursache sein. dali die Fibrillen
den Untergang der Zelle itherdaucrn. Die Umwandlung der Fibrillen scheint
Hand in Hand zn gehen mit der Einlagerungz eines noch nicht niher ei-
forschten pathologischen Stoffwechselproduktes in die Ganglienzelle.  Etwa
1§ bis 13 aller Ganglienzellen der Hirnrinde zeigt solche Veriinderungen.
Zahlreiche Ganglienzellen. hesonders in den aberen Zellschichten. sind ganz
verschwunden.

Cber die ganze Rinde zerstreut. besonders zahlreich in den oberen
Schichten. findet man miliare Herdchen. welche durch Einlagerung eines
eigenartigen Stoffes in die Hirnrinde bedingt sind. Er laBt sich schon ohne
Fiirbung erkennen. ist aber Firbungzen gegeniiber sehr refractiir.

Die Glia hat reichlich Fasern gebildet. danehen zeigen viele Giliazellen
groBe Fettsicke.

Eine Infiltration der GefiBe fehlt villig. Dagegen sieht man an den
Endothelien Wucherungserscheinungen. stellenweise auch eine Gefiiineubildung.

Alles in allem genommen haben wir hier offenbar einen eigenartigen
KrankheitsprozeB vor uns. Solche eigenartigen Krankheitsprozesse haben
sich in den letzten Jahren in groBerer Anzahl feststellen lassen. Diese Beob-
achtung wird uns nahe legen miissen. daB wir uns nicht damit zufrieden
geben sollen. irgend einen klinisch unklaren Krankheitsfall in eine der uns
hekannten Krankheitsgruppen unter Aufwendung von allerlei Mihe unter-
zubringen. Es gibt ganz zweifellos viel mehr psychische Krankheiten. als
sie unsere Lehrbiicher auffithren. In manchen solchen Fillen wird dann eine
spitere histologische Untersuchung die Besonderheit des Falles feststellen
lassen. Dann werden wir aber auch allmihlich dazu kommen. von den
groBen Krankheitsgruppen unserer Lehrbiicher einzelne Krankeiten klinisch
abzuscheiden und jene selbst klinisch schiirfer zu umgrenzen.

(Eigenbericht.)
Keine Diskussion.

3. Frank-Zirich und Bezzola-SchloB Hard: OUber die Analyse
psychotraumatischer Symptome. — Frank-Ziirich:

Ref. verweist auf seine und Dr. Bezzolas Ausfiihrungen in der gleichen
Versammlung vor vier Jahren in Stuttgart. lhre heutigen Berichte iiber
weitere Efahrungen auf demi Gebiete der Psychoanalyse sind veranlaBt durch
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Ischdmie-Skala von Hachinski et al. (1975)

Exemplar 2. Ischimieskala nach Hachinski et al. (1975)
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Exemplar 3. Mini-Mental-Status-Test nach Folstein et al. 1975
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Bitte schlieBen Sie die Augen!
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Vorlage fiir Subtest I und die Gedichtnistests der Form A des SKT

1. Beschreibung der Testaufgaben des SKT-Form A

Im Subtest I sollen 12 gezeichnete Gegenstinde benannt werden. Der Patient wird
instruiert, daB es hier auf Schnelligkeit des Benennens und auf Merkféhigkeit ankommt,
denn unmittelbar danach, im Subtest II, soll er die genannten Gegenstinde aus dem
Gedichtnis reproduzieren. Dabei wird die Gesamtmenge nach 1 min protokolliert.
Anschlieflend folgt eine kurze Lernphase: Die Tafel wird dem Patienten noch einmal mit
der Aufforderung vorgelegt, sich die Gegensténde gut einzupriigen, da spater nochmals
nach ihnen gefragt werde.

Anzumerken ist, daB} dieser Subtest auf Wortfindungsstorungen anspricht. Sollten schon
wihrend der Testdurchfithrung oder im Vergleich mit den Ergebnissen der anderen
Subtests grofie Leistungsdifferenzen auftreten, so kann das Testergebnis als nicht giiltig
angesehen werden.

Exemplar 4. SKT — Ein Kurztest zur Erfassung von Gedichtnis- und Aufmerksam-
keitsstorungen mit Subtests I-IX (Beltz Test GmbH, Weinheim, 1989).
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Vorlage fiir die Subtests Vorlage fiir den Subtest V
IIT und IV des SKT, Form A des SKT, Form A

Die Subtests III, IV und V werden mit Hilfe einer Vorlagetafel durchgefiihrt: zuerst
sollen die Zahlen, die auf den bunten Magnetklttzchen stehen, so schnell wie moglich
laut gelesen werden. AnschlieBend sind sie vom Patienten der GroBe nach zu ordnen, um
dann so schnell wie moglich wieder auf ihre urspriinglichen Plitze zuriickgestellt zu
werden. Die Zeit wird registriert.

Setzt der Patient ein Klotzchen 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.
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Vorlage fiir den Subtest VI Vorlage fiir den Subtest VII,
des SKT, Form A den Interferenztest des SKT, Form A
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Vorlage fiir den Subtest IX des SKT, Form A

Auf dieser Vorlagetafel wurden die richtigen Gegenstiinde andersfarbig unterlegt. Bei-
spielsweise wird jetzt ein Gegenstand statt auf rotem Untergrund bei Vorlage zu Subtest
auf blauem Untergrund bei der Tafel zu Subtest IX gestellt. Die unterschiedliche Farb-
gebung wihlten wir, um 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 Hell-dunkel-Kontrast, damit auch farbschwache oder far-
benblinde Patienten bei der »Gestaltwahrnehmung« nicht benachteiligt werden.
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SKT

Ein Kurztest zur Exfassung
von Gedichtnis- und
Aufmerksamkeitsstérungen

FORMA

Name Alter
Gebunsdatum Beruf
1Q-Gruppe [ <o [ swuo [ >u0
Diagnose
Bemerkungen

Testleiter Datum LUhrzent

ROHWERTE NORMWERTE

n Gegenstinde benennen Sekunden

ﬂ Gegenstidnde unmittelbar reproduzieren
|
I
i

[Hampelmann|  Fahne Ofen Mantel

Schiff Bere Lok Birne Genannte Gegenstiinde

Elefant Spritze Kanne Schaf bitte ankreuzen

Fehler

GEGENSTANDE BITTE NOCHMALS 5 SEKUNDEN ZEIGEN

E Zahlen lesen
n Zahlen ordnen Sekunden

Sekunden

Zahlen zuriicklegen

ES)‘mbole zihlen Oy

Sekunden

Sekunden

BABBABAABBABABAAB

Interferenz Richtige Folge BBABRABAAABARRBABAB |( Sekunden
B Gegenstiinde reproduzieren
Hampelmann|  Fahne Ofen Mantel
chiff Bert Lok Birne Genannte Gegenstinde
Elefant Spritze Kanne Schaf bitte ankreuzen
Fehler

n Gegenstiinde wiedererkennen

[Hampel Fahne Ofen Mantel
Schiff Bert Lok Birne G G sinde
Elefant Spritze Kanne Schaf bitte ankreuzen
Fehler
Gesamtbeurteilung des klimschen Storungsgrad:
GESAMT
PUNKTE
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Copyngnt 1992 by PERIMED-spitta mbH, WemnstraBe 70, . Printed in y (

Name Punkte

Beruf Alter
Untersuchungsdatum____ maénnlich — weiblich ___
Sonstiges

Anweisung:

Sie sehen hier mehrere Reihen mit Wortem. In jeder Reihe
steht héchstens 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 — sozih| - 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
183. Feudasmus — Fonderismus — Féderalismus — Fédismus — Féderasmus
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.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

238.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

kentern — knerte — kanzen — kretern — trekem

Kantate — Rakante - Kenture — Krutehne — Kallara
schalieren — waschieren — wakieren — schackieren — kaschieren
Tuhl —Lar — Lest — Dall - Lid

Dissonanz — Diskrisanz — Distranz — Dinotanz — Siodenz
Ferindo - Inferno — Orfina — Firanetto — Imfindio

Rilkiase — Kilister — Riliker — Klistier — Linkure
kurinesisch — kulinarisch — kumensisch ~ kulissarisch — kannastrisch
Rosto — Torso — Soro — Torgos -~ Tosor

Kleiber — Beikel — Keibel — Reikler — Biekerl

Ralke — Korre — Ruckse — Recke — Ulte

Lamone — Talane — Matrone ~ Tarone — Malonte

Tuma — Umat - Maut - Taum — Muta

Sorekin — Sarowin — Rosakin — Narosin — Kerosin
beralen — geréltet — analteren — untéren — verbrdmen
Kapaun — Paukan — Naupack — Aupeck — Ankepran
Sickaber — Bassiker — Kassiber — Sassiker — Askiber
Pucker — Keuper — Eucker — Reuspeck — Urkane
Spirine ~ Saprin — Parsin — Purin — Asprint

Kulon — Solgun — Koskan — Soran — Klonus

Adept — Padet — Edapt — Epatt — Taped

Gindelat — Tingerat — Indigenat — Nitgesaar - Ringelaar

Berkizia — Brekzie — Birakize — Brikazie — Bakiria



GDS Die Barry Reisberg
BCRS | Reisberg-Skalen
FAST

Deutschsprachige
Fassung:

Ralf 1hl

Lutz Frélich

94872
Quellen:
GDS: Reisberg, B., Ferris, S.H.. de Leon, M.J. & Crook, T The giobal deterioration scale for 1t of prmary ¢ dementia. American
Journal of Psychiatry, 1982, 139-1136~1139.
Reisberg, B., Fernis, S.H., de Leon, M.J. & Crook T. The Global D ion Scale (GDS). Psy Bulletin, 1988a, 24:661-663.

BCRS, Achsen 1-5:Resberg, B., Schneck, M. K., Fernis, S. H., Schwartz, G. E. & de Leon, M. J. The brief cognitive rating scale (BCRS): Findings n primary
degenerative dementia (PDD) Psychopharmacology Bulletin, 1983, 19:47-50.
Reisberg, B. & Fernis, S.H. Brief Cognitive Rating Scale (BCRS) Psychopharmacology Bulletin, 1988, 24:629-636

BCRS, Achsen 6-8:Reisberg, B., London, E.. Ferns, S. H., Borenstein, J., Scheier, L. & de Leon, M. J. The Brief Cognitive Rating Scale’ Language, motoric,
and mood concomitants in primary degenerative dementia. Psychopharmacology Bulletin, 1983b, 19:702—708.

BCRS, Achsen 1-10: Reisberg, B., Ferris, S. H. & de Leon, M. J. Senile dementia of the Alzheimer type: Diagnostic and differential diagnostic features with
special reference to functional it staging. In. Ad in Applied gil i . Vol. 2, J. Traber & W.H. Gispen (Eds.). Berlin,
Springer-Verlag 1985, pp. 18~37.

FAST: Reisberg, B. Functional assessment staging (FAST). Psychopharmacology Bulletin, 1988, 24:653—659.

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

Global Deterioration Scale, GDS; Brief Cognitive Rating Scale, BCRS; Functional Assessment Staging, FAST. Barry Reisberg et al. Deutschsprachige
Fassung von Ralf Ihl und Lutz Frolich. € 1984 Barry Reisberg, 1991 Beltz Test GmbH, Weinheim. Alle Rechte, insbesondere das Recht der Vervielfaltigung
und Verbreitung sowie der Ubersetzung, vorbehalten. Kein Teil des Tests darf in irgendeiner Form {(durch Photokopie, Mikrofilm oder ein anderes Verfahren)
ohne schriftiche Genehmigung des Verlages reproduziert oder unter Verwendung elektronischer Systeme verarbeitet, vervielfaltigt oder verbrertet 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 LeistungseinbuBen

Keine subjektiven Hinweise auf ein Gedachtnisdefizit.
Im 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-
stéande abgelegt wurden; b) vergiBt friiher gut bekannte
Namen. Keine objektiven Zeichen eines Gedachtnisde-
fizits im klinischen Interview. Keine objektivierbaren
Defizite im Beruf oder im sozialen Umfeld. Angemesse-
nes Verhalten unter Berlicksichtigung der Symptoma-
tik.

w

Geringe kognitive LeistungseinbuBen

Erste eindeutige Defizite manifestieren sich in mehr als
einem der nachfolgenden Bereiche: (a) Patient(in) kann
sich an einem fremden 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 erinnern; (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; {f) die/der Patient(in) ver-
legt oder verliert Wertgegenstande; (g} wéhrend der
klinischen Testung wird ein Konzentrationsdefizit evi-
dent.

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

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

4 MaBige kognitive LeistungseinbuBien

Im sorgfaltig durchgefiihrten klinischen Interview mani-
festieren 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 Defizite in nachfolgenden Bereichen: (a)
Orientierung zu Zeit und Person; (b) Wiedererkennen
vertrauter Personen und Gesichter; (c) Fahigkeit, sich an
bekannten Orten zurechtzufinden.

Unfahigkeit, kompiexe Aufgaben durchzufiihren. Das
Verleugnen von Defiziten ist die dominierende Abwehr-
strategie. Der Affekt verflacht, und die/der Patient(in)
beginnt, Situationen mit hdheren Anforderungen zu ver-
meiden.
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Mittelschwere kognitive Leistungseinbuien
Die/Der Patient{in) kann ohne fremde Hilfe nicht mehr
zurechtkommen. Sie/Er kann sich wahrend des Inter-
views kaum an relevante Aspekte seines Lebens erin-
nem: z.B. an die Adresse, die langjahrige Telefonnum-
mer, die Namen naher Familienangehériger (wie die der
Enkel), den Namen der Schule, die sie/er 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 rickwérts zu zéhlen. Patienten dieses Stadiums
erinnern allerdings noch einige Fakten, die sie selbst
oder andere betreffen. Sie erinnern ihren Namen eben-
sogut wie den der/s Ehepartnerin(s) oder der Kinder. Sie
brauchen keine Hilfe beim Toilettengang oder Essen,
konnen aber Schwierigkeiten bei der Auswahl situati-
onsgerechter Kleidung haben (z. B. Hausschuhe fir den
Waldspaziergang wahlen).

Schwere kognitive LeistungseinbuBen

Kann gelegentlich den Namen der(s) Ehegattin (en)
vergessen, von dem ihr (sein) Uberleben abhéngt.
Keine Kenntnis kurz zurlickliegender Ereignisse und ei-
gener Erfahrungen. Liickenhafte Erinnerung an die ei-
gene Vergangenheit. Jahreszeiten und zeitliche Veran-
derungen werden z.B. nicht mehr wahrgenommen.
Kann Schwierigkeiten haben, von zehn bis eins riick-
warts zu zdhlen, gelegentlich sogar beim Vorwartszih-
len von 1 bis 10. Bendtigt Hilfe bei alltaglichen Verrich-
tungen, kann z.B. inkontinent werden oder Hilfe
bendtigen, um sich an bekannten Orten zurechtzufin-
den. Gelegentlich gelingt es aber auch ohne Hilfe. Der
Tag/Nacht-Rhythmus ist haufig gestort. Beinahe immer
wird der eigene Name erinnert. Haufig kénnen noch be-
kannte von unbekannten Personen unterschieden wer-
den.

Personlichkeitsveranderungen und Gefiihlsstorun-
gen treten in den Vordergrund. Sehr variabel ausge-
pragte Stérungen sind: (a) Verfolgungsgedanken; z.B.
wird der Betreuungsperson Betrug und Diebstahl unter-
stellt oder mit imaginéren 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 kdnnen auftre-
ten; (d) fehlender Willensantrieb, z. B. kann erwiinschtes
Verhalten nicht mehr in die Tat umgesetzt werden, weil
der Gedankengang dazu nicht mehr lange geriug im
Kopf behalten werden kann.

Sehr schwere kognitive LeistungseinbuBen
Haufig totaler Sprachverlust; gelegentlich sind noch
sprachliche Automatismen erhalten. Harninkontinenz;
ist auf Hilfe beim Toilettengang und Essen angewiesen.
Veriust grundlegender psychomotorischer Fahigkeiten,
kann z.B. nicht mehr laufen. Das Gehirn scheint den
Korper nicht mehr steuem zu kénnen.

Haufig finden sich generalisierte und fokale neurolo-
gische Symptome.



Brief Cognitive Rating Scale
BCRS
Die Hauptachsen

Bitte hochsten erreichten Punktwert markieren
Beurteilungsbereich 1: Konzentration

Keine objektiven oder subjektiven Hinweise auf eine
Konzentrationsschwéche.
Subjektive Abnahme der Konzentrationsfahigkeit.
Geringe objektive Zeichen verminderter Konzentra-
tionsfahigkeit, z. B. wenn beginnend bei 100 in Siebe-
nerschritten rlickwartsgezéhlt werden soll.
Manifeste Konzentrationsschwache unter Berlicksich-
tigung des sozialen Umfeldes (z. B. deutliche Schwie-
rigkeiten, beginnend bei hundert in Siebenerschritten
riickwértszuzahlen oder héufige Fehler, wenn begin-
nend mit 40 in Viererschritten riickwérts gezéhlt werden
soll).

Ausgepragte Konzentrationsschwéche (z. B. beim Nen-

nen der Monate in umgekehrter Reihenfolge oder beim

Rickwdrtszahlen in Zweierschritten beginnend bei

20).

6 VergiBt die Konzentrationsaufgabe. Beginnt héufig, vor-
warts zu zdhlen, wenn Riickwartszahlen von 10 bis 1
gefordert wird.

7 Ausgepragte Schwierigkeiten, von 1 bis 10 zu zéhlen.

w N

~

W

Beurteilungsbereich 2: Kurzzeitgedéachtnis

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

Nur subjektiv beeintrachtigt (z.B. werden Namen
schlechter als friher behalten).

Wenn detailliert gefragt wird, zeigen sich Schwéchen im
Erinnern kurz zurlickliegender Ereignisse. Keine
Schwierigkeiten, sich an wichtige, kurz zurlickliegende
Ereignisse zu erinnem.

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

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

Sparliche Kenntnisse einiger kurz zuriickliegender Er-
eignisse. Geringe oder gar keine Kenntnis der gegen-
wartigen Adresse, des Wetters o.4.

Keine Kenntnis irgendwelcher kurz zuriickliegender Er-
eignisse.

[N
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Beurteilungsbereich 3: Langzeitgedachtnis

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 Liicken im
Langzeitgedachtnis. Kann sich an mindestens eine(n)
Lehrer(in) oder Freund(in} aus der Kindheit erinnern.

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.

IS

3

Kann sich manchmal nicht an wichtige Dinge seines
Lebenslaufes erinnern {z. B. die Schulen, die er/sie be-
suchte).

Bruchstiickhaftes Langzeitgeddchtnis (erinnert sich
z.B. an das Geburtsland oder seinen friiheren Beruf).

(2]

7 Keine Erinnerung an die Vergangenheit.

Beurteilungsbereich 4: Orientierung

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

ny

Nur subjektiv beeintrachtigt. Kennt die gerade vollen-
dete Stunde der Uhrzeit und weiB, wo sie/er ist.

w

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

o~

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.

w

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

(=2}

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

Erkennt die/den Ehegattin(en) nicht. Kann in bezug auf
die eigene |dentitat unsicher sein.

~

Beurteilungsbereich 5: Alitagskompetenz und
selbstandige Versorgung der Person

1 Weder subjektive noch objektive Schwierigkeiten.

2 Beklagt zu vergessen, wohin er/sie bestimmte Gegen-
stdnde gelegt hat. Subjektive Schwierigkeiten bei der
Arbeit.

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

w

~

Verminderte Fahigkeit, komplexe Aufgaben durchzu-
fuhren (z.B. ein Abendessen mit Géasten vorzubereiten,
mit Geld umzugehen, einzukaufen, usw.).

Bendtigt Hilfe bei der Auswahl situationsgerechter Klei-
dung.

W

o2

Benétigt Hilfe beim Essen und/oder dem Toilettengang
und/oder dem Baden und/oder dem Spazierengehen.

7 Bendtigt stdndig bei allen alltaglichen Dingen Hilfe.
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Die Nebenachsen
Bitte hochsten erreichten Punktwert markieren

Beurteilungsbereich 6: Sprache

N

w

EN

o

{e2]

~

Keine objektiven oder subjektiven Schwierigkeiten beim
Sprechen.

Subjektive Schwierigkeiten, sich an Namen von Perso-
nen oder Gegensténden zu erinnern.

Offenkundige Wortfindungsschwierigkeiten, die zu in-
termittierendem Stocken des Sprachflusses oder Stot-
tern fuhren kénnen.

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

Offenkundige Verarmung der spontanen Sprache im kli-
nischen Interview. Die Fahigkeit, Satze zu bilden, ist
aber noch intakt.

Unféhigkeit, in $Satzen zu sprechen. Die Antworten wer-
den meist mit ein oder zwei Worten gegeben.

Die Fahigkeit, Worte zu bilden, ist fast vdllig verlorenge-
gangen. Der Wortschatz kann auf ein oder zwei Worte
beschrinkt sein oder vollig fehlen. Die/Der Patient(in)
wiederholt unaufhérlich Worte oder Laute (Verbigera-
tion) oder bildet neue (Neologismen). Das Vokabular
kann auf Urlaute und Schreie reduziert sein.

Beurteilungsbereich 7: Psychomotorik

N

w

EN

3]

(2]

~

Keine objektiven oder subjektiven motorischen Defizi-
te.

Subjektive Hinweise auf verminderte motorische und
korperliche Fahigkeiten. Kene objektiven Anzeichen
dafur.

Verminderte Fahigkeit, komplexe psychomotorische
oder Konstruktionsaufgaben zu bewaltigen.

Das Gehen wird langsamer. Das Defizit kann von Fami-
lienmitgliedern erkannt werden, ist aber fir Arzte, die
die/den Betroffene(n) nicht kennen, nicht ohne weiteres
festzustellen.

Langsames Gehen und Bewegen fallen selbst Fremden
auf. Die Fahigkeit, Auto zu fahren, ist erheblich einge-
schrénkt oder vollig aufgehoben.

Die Schritte werden klein und die Bewegungen sind
deutlich verlangsamt. Es entwickeln sich Schwierigkel-
ten zu unterschreiben.

Verlust der Gehfahigkeit.
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Beurteilungsbereich 8: Stimmung
und Verhalten

1 Keine subjektive oder objektive Anderung in Stimmung
und Verhalten.

N

Subjektiv vermehrt dngstlich oder besorgt dber die ei-
genen kognitiven Fahigkeiten.

w

Angstlichkeit falit Arzten und/oder Familienangehérigen
und Freunden auf.

EN

Der Familie f&llt die emotionale Verarmung auf.

[

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

[o2]

Offensichtliche Unruhe und/oder formale Denkschwie-
rigkeiten.

~

Motorische Unruhe wechselt sich mit pathologischer
Passivitat ab.

Beurteilungsbereich 9: Konstruktive
Zeichenfdhigkeit

1 Keine subjektiven oder objektiven Verdnderungen.
2 Kann einen Wiirfel zeichnen.

3 Hat Schwierigkeiten, einen Wiirfel perspektiviéch nichtig
zu zeichnen.

4 Kann ein Rechteck zeichnen.
5 Kann einen Kreis in einen Kreis zeichnen.

b) Kann eine Gerade zeichnen.

6 (a) Kann einen Kreis zeichnen.
(
{c)—(e) Kann kritzeln.

7 Zeichnet und schreibt nichts mehr, kann aber gelegent-
lich ein Schreibgerét noch richtig anfassen.

Beurteilungsbereich 10: Rechenfahigkeit

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)—(e) Kann 3 und 1 zusammenzéahlen.

7 (@ Kann manchmal 1 und 1 zusammenzahlen.
(b)—(f) Kann 1 und 1 nicht zusammenzéhlen.



Functional Assessment Staging
FAST

(Sollte 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 kérperliche Unbeweg-
lichkeit aufgrund einer Arthritis 0.4.;

unter Monate sollte angegeben werden, wie lange das Symptom bereits besteht)

Monate

00 O0ODO¢

HENENEEEE

O

6a.

6b.

6c.

6d.

Ge.

7a.

7b.

7c.

7d.

Te.

71.

Weder subjektiv noch objektiv Schwierigkeiten.

Beklagt zu vergessen, wohin er/sie bestimmte Gegensténde gelegt hat.
Subjektive Schwierigkeiten bei der Arbeit.

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

Verminderte Fahigkeit, komplexe Aufgaben durchzufiihren
(z.B. ein Abendessen mit Gasten vorzubereiten, mit Geld
umzugehen, einzukaufen, usw.)

Bendtigt Hilfe bei der Auswahl situationsgerechter Kleidung.
Benotigt bei manchen alltdglichen Dingen Hilfe.
Schwierigkeiten, die Kleider richtig anzuziehen.

Kann sich nicht baden; entwickelt Angst davor.

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

Harninkontinenz.

Stuhlinkontinenz.

Bendotigt standig bei allen alltaglichen Dingen Hilfe.
Eingeschrénkte Sprechfahigkeit (1 bis 5 Worte pro Tag).
Verlust der verstandlichen Sprache.

Bettlagrig.

Kann nicht selbstandig sitzen.

Kann nicht mehr lachen.

Kann den Kopf nicht aufrecht halten.
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Auswertungsbogen zu den Reisberg-Skalen

Name: Datum:
Bildungsstand: Untersucher:
Begleitperson: Beziehung zum Patienten:

Aktuelle Medikation:

Kommentar:
GDS
Stadium 1 2 3 4 5 6 7
Kliniscl_ne normal leicht mittel schwer
Beurteilung
BCRS
ltems
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
1
2
Punkt- 3
wert 4
5
6
7
Hauptachsen Nebenachsen Gesamt
Summe
Mittel
FAST

Stadium (1 |2|3|4|5 16a’6b]6c]6d|6e|7a|7b|7c‘7d}7e]7f[
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ADAS Protokollheft Form B

Aktiver Testteil

Vor Beginn der Untersuchung das benétigte Material bereitlegen!

1. Freie Reproduktion

»Lesen Sie bitte jedes Wort laut vor und pragen Sie es sich gut ein!*

Bei weiterhin falschem Lesen liest der Versuchsieiter das Wort vor und sagt:
»Bitte sprechen Sie mir das Wort noch einmal genau nach und merken Sie es sich!*

,Bitte versuchen Sie, sich jetzt an jedes der eben gezeigten Worter zu erinnern, und

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

Wort korrekt reproduziert:
{Bitte ankreuzen!)

Ja Nein

0O

Material: 10 Wortkarten Serie B.
Lernphase: Die 10 Wortkarten nacheinander je 2 sec lang zeigen:
Bei falschem Lesen:
Bitte lesen Sie noch einmal genauer!"
Priifphase: Unmittelbar danach:
sprechen Sie es laut aus! Die Reihenfolge ist dabei unwichtig.“
Bei Stocken der Wiedergabe nach ca. 10 sec:
wFalit Ihnen noch ein Wort ein?“
Wortkarten
Serie B
1. Schmetterling .
2. Hafer
3. DUAEISACK ..ot O O
B BIISHFL oo ceeeeeeenee e eeensse s O O
5. Tier O O
6. Kirche ... O O
7. Sénger O O
8. Hiitte O O
9. Diamant O O
T0SHUIMN e 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

Antwort richtig
{Bitte ankreuzen!)

Ja Nein

O

Wie heiBen Sie?"
(Vor- und Zuname)

»Wo befinden wir uns PUEI?™ e O
(Ortlichkeit, z. B. Krankenhaus, Wohnung.
Teilbezeichnungen fur den Ort sind glltig)

Welche Uhrzeit haben wir JEtZt?" ........cooevneeoecrereeceeee O
(+/— 1 Stunde)
,Welches Datum ist heute?" ............ O

(+/-1Tag, z.B. 12. statt13)

. Welicher Wochentag ist heute?”

Welches Jahr haben wir jetzt?*
Weichen Monat haben Wir Jetzt?* ...........ccoceveineeiinninincecs O

Weiche Jahreszeit haben wWir Jetzt?" .............ccoveeminnnnieccces O
(+/- 2 Wochen)

0000 O O O

Summe der ,Nein*-Antworten (max. 8):
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3. Vorstellungsvermogen

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

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

Die gesamte Anweisung vorlesen:

»Falten sie das Papier,

stecken Sie es bitte in den Umschlag,
kieben sie diesen zu,

schreiben Sie die Anschrift darauf

und kleben Sie eine Briefmarke darauf.”

Bei Vergessen eines Teils der Aufgabe, die gesamte Anweisung wiederholen! (Eine Wiederholung ist zuléssig.)

Schwierigkeiten bei einem Ausfiihrungsschritt bestehen, wenn fir den Schritt mehr als 30 sec benétigt werden
(fur das Adressieren mehr als 60 sec).

Ausfihrungsschritt ohne Schwierigkeiten
(Bitte ankreuzen!)

Ja Nein
1. Falten des Blattes ..........ccccccciiiiiiiine s O O
2. Blatt in den Umschlaglegen ... O O
3. Brief schlieBen ..o O O
A AAIESSIEIEIN ..ottt s O O
5. BriefMArke AUFKIBDEN ..........oooooeceeeerrerreesssseesesnesenee e seensene e 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. Wiirfel 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 halten sie sich bitte ganz genau an die Zeichnung, die Sie da sehen.

Fur die Bewertungskriterien der Zeichnungen siehe Manual, Durchfiihrungsanweisung.

Zeichnung richtig
(Bitte ankreuzenl)

1. Kreis

2. Sich Giberschneidende Rechtecke .

3. Rhombus
4. Wirfel

Nein
O
O
O
O

0000 s

Grad der Beeintrachtigung

alle vier Zeichnungen sind richtig
drei Zeichnungen sind richtig
zwei Zeichnungen sind richtig

eine Zeichnung ist richtig

“[e[s[[=

zeichnet Uiber oder um das Modell oder benutzt Teile des
Modells; keine Figur ist richtig

o]

Kritzeln; unvollsténdig nachgezeichnete Figuren; Worte werden
als Ersatz flr Figuren verwendet

nicht vorhanden
sehr leicht
leicht

maBig

maBig schwer

schwer
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Zeichenvorlage A Zeichenvorlage B

Zeichenvorlage C Zeichenvorlage D
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5. Befolgen von Anweisungen

Material: Bleistift, Armbanduhr, Postkarte

Funf Anweisungen zunehmender Komplexitét (Anzahl der Einzelschritte) sollen befolgt werden. Jede Anweisung

kann einmal, aber nur in ihrer Gesamtheit wiederholt werden.

Jedes fettgedruckte Element steht flr einen Einzelschritt. Nur vollstandig korrekt ausgefihrte Anweisungen
werden mit ,Ja“, nicht ausgefihrte bzw. unvollstandig ausgefihrte Anweisungen mit ,Nein“ angekreuzt

1. Anweisung:

Ausfiihrung vollstandig korrekt
(Bitte ankreuzen!)

Ja

~Machen Sie eine Faust.“ ...

2. Anweisung:

Zeigen Sie an die Decke, dann auf den Boden ............ccccccceveeeeeeceicceneens

Bleistift, Armbanduhr und Postkarte werden in dieser Reihenfolge
nebeneinander auf den Tisch gelegt.

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

“«

4, Anweisung:
.Legen Sie die Uhr auf die andere Seite neben den Bleistift,
und drehen Sie die Postkarte Um.* ...........cccoeccvvnieinniene e

O
___________________________________ O

5. Anweisung:
Klopfen Sie sich je zweimal mit zwei Fingern auf die rechte Schulter,
dann auf die linke Schulter und halten Sie dabei die Augen geschlossen.

Grad der Beeintrachtigung

alle finf Anweisungen korrekt
vier Anweisungen korrekt
drei Anweisungen korrekt
zwei Anweisungen korrekt
eine Anweisung korrekt

keine Anweisung korrekt

maBig schwer

0 nicht vorhanden
T sehr leicht
T leicht
? maBig
4|
B

schwer
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6. Benennen von Fingern und Gegenstanden

Material: 12 Bildkarten

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

DAUMEN .ottt

Nennung korrekt
(Bitte ankreuzen!)

Zeigefinger ............ et b e sa s

IMIEEEITINGET .ttt ettt bbb

Ringfinger .......

Kleiner FINGET ........cooiiiiiiiee et et e

Zwolf Bildkarten einzeln in beliebiger Reihenfolge vorlegen:
Sagen Sie mir bitte, was hier abgebildet ist!*

Bei Benennungsschwierigkeiten (keine Antwort nach 10 sec) kdnnen folgende Hinweise
gegeben werden. Nach weiteren 20 sec ohne Antwort, libergehen zum néchsten Gegenstand.

Hinweis:
Blume ... e L2wachst im Garten® ...
Bt e Lbenutzt man zum Schlafen® ..ol
Trillerpfeife ....oovvvreeeiiiee s .man hort sie, wenn man hineinblast® ....................
BIEISHIft ...vvveeeee s benutzt man zum Schreiben und Zeichnen” .........
RASSEI .eooeeiiieeee et LHKleinkinderspielzeug” ..o
MASKE ...ceieiiieeeee e wdient zum Verkleiden” ...
SCHEIE vt »schneidet z.B. Papier ...l

Kamm ..

Geldborse ... Sfur Ihr Geld oder Papiere®” ...
Harmonika ........... LSMusikinstrument® .
Stethoskop ..ocoovceeeevecciiceens . ,der Arzt benutzt es, um das Herz abzuhéren® .......
Pinzette ..o ,man kann damit kleine Gegensténde greifen® .......

~man nimmt ihn fir die Haare" ...

O
0]0]0]0]0]0101010]0]0]e)

Grad der Beeintréchtigung

Anzanhl der ,,Nein“-Antworten

nicht vorhanden

0- 2
3- 5 sehr leicht
6- 8 leicht
9-11 maBig
12-14 maBig schwer
15-17 schwer
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7. Wort-Wiedererkennen/8. Erinnerung an Priifungsanweisung
ltem 7 und 8 werden gemeinsam durchgefiihrt und protokolliert, aber getrennt bewertet (siehe Manual).

Material: zwei Sétze Wortkarten Serie B:
1. 12 Wortkarten ,Wortwiedererkennen — Lernphase*.
2. 24 Wortkarten ,Wortwiedererkennen — Priifphase*.

Lernphase: Die 12 Wortkarten ,Wortwiedererkennen — Lernphase* nacheinander je 2 sec lang zeigen:
Lesen Sie bitte jedes Wort laut vor und pragen Sie es sich gut ein!*

Bei falschem Lesen:
.Bitte lesen Sie noch einmal genauer!”

Bei weiterhin falschem Lesen liest der Versuchsleiter das Wort vor und sagt:
.Bitte sprechen Sie mir das Wort noch einmal genau nach und merken Sie es sich!“

Priifphase: Unmittelbar danach:
die 24 Wortkarten ,Wiedererkennen — Priifphase nacheinander je 2 sec lang zeigen:

Bei Vorlage der ersten Wortkarte lautet die Priffungsanweisung:
Haben sie dieses Wort eben schon einmal gesehen oder ist es ein neues Wort?“

Beim zweiten Wort und allen weiteren Wértem wird gefragt:
,Wie ist es bei diegsem?*

Bei Entscheidungsschwierigkeiten:
wEntscheiden Sie sich bitte!”

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

Wortkarten
7. Wort wiedererkannt 8. Prifungsanweisung

. Bitte ankreuzen! Bitte ankreuzen
Serie B ¢ ) ¢ !

Ja Nein nVergessen"

J

. StraBe

1

2. Korper
3. Begriff
4. Felsblock
5

6.

7

. Notwendigkeit

. Moor

. Uhr
[[8. Eingebung
[[9. Repti
[10. Wert
11. Zitrone

12. lilusion
13. Gold

. Findigkeit
15. Beispiel
[16. Lutt

17. Auftakt
[18. EinfluB
19. Erkidrung
|20. Hemmnis
21. Gelenk
[22.” Richter
23. Kausalitat

S

O OO ROIOIVOIO O OIOICICIDOICIO|O O
[oh o) ollel o fexe o] olo) oleNeRel el ol e lelelolelclole
O00O0ODO00OOOOCOOOOOOOOOOOO0O

24. Séugling

Summe der umrahmten
Nein-Antworten (max. 12):
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8. Priifungsanweisung ,,vergessen (Bewertung)

Grad der Beeintrachtigung

nie | 0 | nichtvorhanden
einmal | 1 | sehrleicht
zweimal | 2 | leicht
dreimal | 3 | maBig
viermal | 4 | mé&Big schwer
funfmal oder haufiger 5 | schwer

9. Tremor

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

Grad der Beeintréachtigung

kein Tremor 0 | nicht vorhanden
sehr geringer Tremor, gerade noch wahrnehmbar 1 | sehrleicht
wahrnehmbarer Tremor, nicht handlungsstérend 2 | leicht

Tremor macht sich stérend bemerkbar bei Tatigkeiten wie: 3 | maBig
Bleistift halten, Kndpfe schiieBen oder 6ffnen etc. L1
deutliche Bewegungen, die sich stérend auswirken auf Tatigkeiten wie: | 4 [ maBig schwer
ein Glas Wasser halten etc. |

5

sehr schnelle Bewegungen mit ausgepragten Fehlstellungen

schwer
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Interview

Der zeitliche Bezugsrahmen fiir die Bewertung der ltems 10-16 ist die Woche vor Durchfiihrung des Interviews.

10. Umherlaufen

Bei der Beurteilung muf3 unterschieden werden zwischen dem normalen kérperlichen Aktivitatsniveau (LLokomotion)

und exzessiven Hin- und Herlaufen.

Grad der Beeintréchtigung

kein Umherlaufen

sehr seltenes Auftreten

lauft wahrend eines Tages fiir kiirzere Zeit auf und ab
lauft héufig am Tag auf und ab

L |auft die meiste Zeit auf und ab, kann aber fiir bestimmte
Handlungen (z. B. Mahlzeiten) innehalten

muB sténdig herumlaufen, kann nicht ruhig sitzen

0
]
2]
B
|4 |

o]

nicht vorhanden
sehr leicht
leicht

maBig

maBig schwer

schwer

11. Motorische Unruhe

Das AusmaB ziel- und zweckloser motorischer Aktivitét ist zu beurteilen. Gemeint sind Verhaltensweisen,
die gewdhnlich als ,nervdse 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 Iltem 10 beurteilt.)

Grad der Beeintréchtigung

keine motorische Unruhe

einmaliges Vorkommen
| wahrnehmbare Unruhe
haufige Bewegungen, ,zappelt” oft

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

muB sich standig bewegen; sitzt selten ruhig

BOEEE

o]

nicht vorhanden
sehr leicht
leicht

maBig

maBig schwer

schwer
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12. Weinen

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

Grad der Beeintrachtigung

kein Weinen

tritt nur einmal pro Woche oder nur wéhrend der Untersuchung auf
tritt 2-3mal pro Woche auf

gelegentliche Ausbriiche kurzer Dauer

nahezu taglich haufige Weinanfélle

taglich haufige und andauernde Weinanfélle

a[=[=[~][ <]

nicht vorhanden
sehr leicht
leicht

maBig

maBig schwer

schwer

13. Depressive Verstimmung

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

Grad der Beeintrachtigung

keine depressive Verstimmung
ist leicht verstimmt; klinisch nicht relevant

erscheint verstimmt und berichtet leichte Verstimmung; die emo-
tionale Ansprechbarkeit ist erhalten; etwas Interesselosigkeit ist
festzustellen

fahlt sich haufig verstimmt

fuhlt sich durchgéngig verstimmt mit deutlichem Verlust von
Interesse und emotionaler Ansprechbarkeit

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

0
1
2

B
4

o]

nicht vorhanden
sehr leicht
leicht

maBig

mafig schwer

schwer

14. Wahnvorstellungen

Mit diesem Item wird beurteilt, inwieweit und mit welcher Uberzeugung der(die) Patient(in) an Vorstellungen glaubt,
die mit hoher Wahrscheinlichkeit falsch sind. Beim Bewerten des Schweregrads sollen die Uberzeugung vom Inhait
der Wahnvorstellungen, das Ausmaf der Voreingenommenheit und die Auswirkungen auf das Verhalten des(der)

Patienten(in) beachtet werden.

Grad der Beeintrachtigung

keine Wahnvorstellungen
einmalige voriibergehende Wahnvorstellung

Wahnvorstellung sicher vorhanden; der(die) Patient(in) stellt diese
aber selbst in Frage

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

die Wahnvorstellungen beeinflussen das Verhalten

die Wahnvorstellungen bestimmen wesentlich das Verhalten

0
—
1

2

“]

| 4]
5

nicht vorhanden
sehr leicht
leicht

maBig

maBig schwer

schwer
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15. Halluzinationen

Es wird nach visuellen, auditiven und taktilen Halluzinationen gefragt. Haufigkeit und Grad der Beeintrachtigung

durch Halluzinationen wird bewertet

Grad der Beeintrachtigung

keine Halluzinationen

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

halluziniert haufig am Tage mit Auswirkungen auf das normale
Handeln

nahezu stindiges Halluzinieren; unterbricht das normale Handeln
vollstandig

o] nicht vorhanden
1 sehr leicht
2 leicht
3 maBig
—4_ maBig schwer
5 schwer

16. Gesteigerter/verminderter Appetit

Verdnderungen im Appetit in beide Richtungen werden beurteilt.

Grad der Beeintrdchtigung

keine Veranderungen

Zuriickweisen von Essen oder Uberessen in seltenen Fallen;
wahrscheinlich klinisch nicht relevant; keine Gewichtsveranderung

merkliches Zuriickweisen von Essen oder Uberessen; Patient(in) iBt
gewdhnlich ohne Aufforderung; geringe Gewichtsveranderung

ausgeprégtes Zuriickweisen von Essen oder Uberessen;
Patient(in) muB zum Essen angehalien werden;
Patient(in) verlangt nach mehr Essen

haufigeres Zuriickweisen von Essen oder Uberessen

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

0 nicht vorhanden
sehr leicht
2| leicht
—3_ maBig
4 | maBig schwer
5 schwer
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Verhaltensbeobachtung wihrend der Untersuchung

17. Konzentration und Ablenkbarkeit

Die Haufigkeit, mit der sich der(die) Patent(in) ablenken 148t und/oder wieder an die Aurgabe erninnert werden muB,
weil er(sie) den Gedankengang (roten Faden) verloren hat, bzw. die Haufigkeit, mit der sich der(die) Patient(in) in

seinen eigenen Gedanken zu verlieren scheint, wird beurteilt.

Grad der Beeintrachtigung

weder Konzentrationsminderung noch Ablenkbarkeit
einmalig unkonzentriert oder abgelenkt

zwei- bis dreimalig unkonzentriert oder abgelenkt
vier- bis fiinfmalig unkonzentriert oder abgelenkt

schlechte Konzentration wahrend eines groBBen Teils der
Untersuchung; er(sie) ist haufig abgelenkt

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

To[s=[=

o]

nicht vorhanden
sehr leicht
leicht

maBig

maBig schwer

schwer

18. Mangeinde Kooperation bei der Untersuchung

Es wird beurteilt, inwieweit Teile der Untersuchung abgelehnt werden oder die Kooperation verweigert wird.

Grad der Beeintrachtigung

durchgéngig kooperativ
einmalig unkooperativ

wenige male unkooperativ; macht bereitwillig weiter,
wenn aufgefordert

mehrmals unkooperativ

benétigt standige Aufforderungen, um die Untersuchung
fortzufiihren

lehnt die Fortfihrung der Untersuchung ab

o]
1
2

alo|

o]

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 Formuligrungen, bzw. die Fahigkeit, sich verstand-
lich zu machen, sollen beurteilt werden. Die Quantitdt der sprachlichen AuBerungen geht nicht in die Bewertung

ein.

Grad der Beeintréchtigung

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; flissiges, aber sinnleeres
Sprechen; stumm

BENEE

nicht vorhanden
sehr leicht
leicht

maBig

maBig schwer

schwer

20. Versténdnis gesprochener Sprache

Die Fahigkeit des(der) Patienten(in), gesprochene Sprache zu verstehen, wird beurteilt. Befolgen von Anweisungen

(Item 5) soll nicht erfaBt werden.

Grad der Beeintrachtigung

keine Beeintrichttigung des Sprachverstandnisses

einmaliges Nichtverstehen

zwei- bis funfmaliges Nichtverstehen

mehrere Wiederholungen und Neuformulierungen werden nétig

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

antwortet nur selten adaquat auf Fragen, ohne Vorliegen einer
Beeintrachtigung der sprachlichen Ausdrucksfahigkeit

]
0
7]
B

4

nicht vorhanden
sehr leicht
leicht

maBig

maBig schwer

schwer
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21. Wortfindungsstérungen in der Spontansprache

Hier wird beurteilt, ob der(die) Patient(in) beim spontanen Sprechen Schwierigkeiten hat, das gemeinte Wort zu fin-
den. Méglicherweise versucht er(sie), dem Problem durch Umschreiben aus dem Wege zu gehen, z. B. benutzt
er(sie) erklarende Satze oder verwendet nicht ganz stimmige Synonyme. Fiir die Beurteilung soll ltem 6 (Benennen
von Gegenstanden und Fingern) nicht herangezogen werden.

Grad der Beeintrachtigung

keine Wortfindungsstérungen 0 nicht vorhanden
ein- oder zweimaliges Auftreten von Wortfindungsstérungen 1 sehr leicht
erkennbare Umschreibungen oder Synonymgebrauch 2 leicht
Wortfindungsstérungen, die gelegentlich nicht kompensiert 3 maBig

werden

haufige Wortfindungsstorungen, die nicht kompensiert werden 4 maBig schwer
nahezu vélliges Fehlen inhaltsvoller Worter; Sprache klingt leer; ? schwer

Ein- oder ZweiwortauBerungen; lterationen
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ADAS-Auswertung Form B

Name, Vorname Alter Geschlecht
initiaten
Datum Prifer
Item/Summenscore (max. Score) Score Subskalen (optional)

1. Freie Reprodukt. (10) } G
7. Wort-Wiedererk. (12)...........ccooiiiiiececeiceeiceceseen e G Gedéchtnis:
Summe: GEdAChENIS (22)..........ocverreerrcirriireeer oo I l ] YG(22)eennen. [:D

. Orientierung (8) o/P

. Vorstellungsverm. (5).......cououieiiiiiiccceccccece orp

. Abzeichnen (5) o/pP

Orientierung/
or/p Praxie:

o/P X O/P(28)........... Dj

. Benennen (5)

. Erinn. Prof. anweis. (5)

2
3
4
5. ANWEISUNGEN (5) ...cveevereirerenieee e
[}
8
9

19. Sprachausdruck (5)

20. Sprachversténdnis (5) Sprache:

S —

w o w

2

jirg

. Wortfind. stérungen (5)

Summe: Kognitive ltems auBer Gedachtnis (48)

Bﬁ]DDDDDDDDD

Gesamt: Kognitiver Bereich K (70)

9. Tremor (5)
10. Umherlaufen (5) .......ccoceeeeenninnnineniecee Motorik:
11. Motor. Unruhe (5) SM(15)..

12. Weinen (5) .. Depressivitat:

T U O O T T Z

13. Depress. Verstimmung (5) D (10)eceeereeranene
14. Wahn (5) Psychotische Symptome:
15. Halluzinationen (5) P10

16, APPELt (5) ..vuieirecicecieiee e e

Konzentration/
K/K Kooperation:

K/K S KK(10) ... Dj

17. Konzentr./Ablenkbarkeit (5)

8 O

18. Mangelnde Koop. (5)

l Gesamt: Nichtkognitiver Bereich NK (50) l:l:] ‘

’ Gesamtscore ADASUM (120) D:D ]
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Hamilton Depression Scale (HAMD)

1. Depressive Stimmung (Getiihl der Traungkert
Hoffnungslosigkert, Hilflosigkeit, Wertlosigkert)

Keine
Nur auf Befragen geduBert
Vom Patienten spontan geauBert

Aus dem Verhalten zu erkennen
(z B Gesichtsausdruck. Kérperhattung, Stimme.
Neigung zum Wewren)

Patient druckt fast ausschlieBlich dese
Gefuhlszustande 1 seiner verbalen und nicht
verbalen Kommunikation aus

B B HNOHE

2. Schuldgetfihle

Keine

Selbstvorwurfe. giaubt Mitmenschen enttduscht
2y haber,

Schuldgefuhie oder Giubeln uber frihere Fehler
und "Stnden”

Jetzige Krankheit wird als Strafe gewertet,
Versundigungswahn

Anklagende oder bedruhende akustische oder
optische Halluzinationern

& =

E =

Arbeit und sonstige Tatigkeiten

Keine Beeintrachtigung . - I'ﬂ

Hait sich fur Jeistungsunfahig, erschapft oder
schiapp bei seinen Tatigketen {(Arbeit oder Hob-~
bies) oder flihit sich entsprechend

Verlust des Interesses an seinen Tatigkeiten
(Arbeit oder Hobbies), muB sich dazu zwingen
Sagt das seibst oder 1a8t es durch Lustlosigkeit,
Entscherdungslosigkeit und sprunghafte Entschluf3-
anderungen erkennen

[

Wendet weniger Zeit fiir seine Tatigkeiten auf
oder leistet weniger Bei stationérer Behandlung
2iffer 3 ankreuzen, wenn der Patient wenger als
3 Stunden an Tétigkeiten tedmmmt
Ausgenommen Hausarbeiten aut der Station

B

Hat wegen der jetzigen Krankheit mit der

Arbert aufgehért Bei stationarer Behandlung

ist Ziffer 4 anzukreuzen. falls der Patient an kemnen
Tatigkerten tellnimmt, mit Ausnahme der Hausar-
beit auf der Station, oder wenn der Patient die
Haus-arbeit nur unter Mithilfe leisten kann

|

3. Suizid

Keiner

Lebensuberdrufl

Todeswunsch, denkt an den eigenen Tod
Suizidgedanken oder entsprechendes Verhalten
Suizidversuche (jeder ernste Versuch =4)

EIEEAR

Depressive Hemmung (Veriangsamung von Denken und
Sorachg. Konzentrationsschwache. reduzierte Motonk)
Sprache und Denken normat

Geringe Verlangsamung bel der Exploration
Deutliche Verlangsamung ber der Exploration
Exploration schwieng

Ausgepragter Stupor

BEREER

4. Einschlafstorung

Keine
Gelegentiiche Einschlafstérung (mehr ais 1.2 Std )
RegeimaRige Einschlafstorung

BEE

Erregung

Keine

Zappeligkert

Spielen mit den Fingern, Haaren usw

Hin- und herlaufen, nicht still sitzen kénnen

Handeringen, NagelbetBen, Haareraufen,
LippenbeiBen usw o .

B EREE

5. Durchschlafstdrung

Keine
Patient klagt uber unruhigen oder gestorten Schiat

Nachtliches Autwachen bzw Aufstehen
{falls richt nur zur Harn- oder Stuhlentleerung)

EE

10.

Angst - psychisch

Keine Schwierigkeit

Subjektive Spannung und Reizbarkeit
Sorgt sich um Nichtigkeiten

Besorgte Grundhaitung. die sich im Gesichts-
ausdruck und in der Sprechweise duBert

HE HEE

Angste werden spontan vorgebracht

6. Schlafstérungen am Morgen

Keme

Vorzeiiges Erwachen. aber nochmaiiges
Einschiafen

Vorzeitiges Erwachen ohne nochmaliges
Einschlafen

al
Al

1.

Angst - somatisch

Korpertiche Begleiterscheinungen der Angst wie
Gastrontestinaie (Mundtrockenhert, W-nde,
Verdauungsstorungen. Durchfall, Krampfe, AufstoBen) -
Kardiovasculare {Herzkiopfen. Kopfschmerzen) ~ Resprratorische
(Hypervenitilation, Seufzen) - Pollakisune - Schwitzen

Keire

Geringe E
Mafige . . R
Starke E

[

Extreme (Patient ist handlungsunfahig)

Exemplar 8. Hamilton-Depressions-Skala (HAMD) zur Ermittlung depressiver Be-

gleitsymptomatik (Hamilton 1960)
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Hamilton Depression Scale (HAMD) (Fortsetzung)

. Korperliche Symptome - gastrointestinale

Kemne

Appetitmange! it aber ohne Zuspruch
Schweregefuhle im Abdomen

MuB zum Essen angehalten werden
Verlangt oder benotigt Abfihrmittel oder
andere Magen-Darmpraparate

=]

17.

Krankheitseinsicht

Patient erkennt, daf8 er depressiv und krank 1st

Raumt Krankheit ein. fiihrt sie aber aut schiechte
Ernahrung. Khma, Uberarbeitung, Virus,
Ruhebedurfnis etc zuriick

Leugnet Krankheit ab

B

13.

Kdarperliche Symptome - alligemeine

Ketne

Schweregefihl iIn Gliedern, Riicken oder Kopt.
Riicken-. Kopf- oder Muskelschmerzen
Verlust der Tatkraft, Erschoptbarkert

Be: jeder deutlichen Auspragung eines Symptoms
2 ankreuzen

. Genitalsymptome wie etwa. Libidoverlust,

Menstruationsstorungen etc
Keine

Geringe

Starke

EBE

. Tagesschwankungen

a. Geben Ste an, ob die Symptome schimmer am
Morgen oder am Abend sind. Sofern keine
Tagesschwankungen auftreten 1st 0 (keine
Tagesschwankungen ) anzukreuzen
Keme Tagesschwankungen
Symptome schlimmer am Morgen
Symptome schlimmer am Abend

v

Wenn es Schwankunger gibt. geben Sie die
Starke der Schwankungen an Falis es keine
gibt, kreuzen Sie 0 (=keine ) an

Keine

Gering

Stark

EIEE]

O
[z

. Hypochondrie

Keine

Verstarkte Selbstbeobachtung {auf den Korper
bezogen)

Ganz in Anspruch genommen durch Sorgen
um die eigene Gesundhet

Zahireiche Klagen, verlangt Hilte etc.
Hypochondrnische Wahnverstellungen

El

EEE B

19.

Depersonalisation, Derealisation we etwa
Unwirkhchkeitsgefiihle, nihiiistische ideen

Keine - v
Gering

MaBig

Stark

Extrem (Patient ist handlungsuniahig)

EIEEIEE]

16.

Gewlchtsverlust (entweder a oder b ankreuzen)

. Aus Anamnese
kein Gewichtsverlust

o

Gewichtsverlust wahrschenlich in
Zusammenhang mit jetziger Krankheit

Sicherer Gewichtsverlust laut Patient

4

Nach wochentlichem Wiegen in der Kiinik,
wenn Gewichtsverlust

weniger als 0,5 kg/Woche
mehr als 0,5 kg/Woche
mehr als 1 kg/Woche

&l

EIEIE

20.

Paranoide Symptome

Keine

Mititrauisch

Beziehungsideen

Beziehungs- und Vedolgung<wahn

EIREE

21.

Zwangssymptome

Keine
Genng
Stark

EIEE]
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Das neue Betreuungsrecht

§ 1896 BGB
Bestellung eines Betreuers

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

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

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

(4) Die Entscheidung iiber den Fernmeldeverkehr des Betreuten und
iiber die Entgegennahme, das Offnen und das Anhalten seiner Post werden
vom Aufgabenkreis des Betreuers nur dann erfalit, 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 besorgen und ihn hierbei im erforder-
lichen Umfang personlich zu betreuen.

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

Exemplar 9. Wichtigste Ausziige aus dem neuen Betreuungsgesetz
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zustdndigen Behorde, der dort ausschlieBlich oder teilweise als Betreuer
tatig ist (Behdrdenbetreuer).

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

(4) Schldgt der Volljihrige eine Person vor, die zum Betreuer bestellt
werden kann, so ist diesem Vorschlag zu entsprechen, wenn es dem Wohl
des Volljahrigen nicht zuwiderlduft. Schligt er vor, eine bestimmte Person
nicht zu bestellen, so soll hierauf Riicksicht genommen werden. Die Sétze 1
und 2 gelten auch fiir Vorschldge, die der Volljdhrige vor dem Betreu-
ungsverfahren gemacht hat, es sei denn, daf er an diesen Vorschligen
erkennbar nicht festhalten will.

(5) Schlédgt der Volljahrige niemanden vor, der zum Betreuer bestellt
werden kann, so ist. bei der Auswahl des Betreuers auf die ver-
wandtschaftlichen und sonstigen personlichen Bindungen des Volljahrigen,
insbesondere auf die Bindungen zu Eltern, Kindern und zum Ehegatten,
sowie auf die Gefahr von Interessenkonflikten Riicksicht zu nehmen.

§ 1898 BGB
Ubernahmepflicht

(1) Der vom Vormundschaftsgericht Ausgewihlte ist verpflichtet, die
Betreuung zu iibernehmen, wenn er zur Betreuung geeignet ist und ihm die
Ubernahme unter Beriicksichtigung seiner familiéiren, beruflichen und
sonstigen Verhiltnisse zugemutet werden kann.

(2) Der Ausgewihlte darf erst dann zum Betreuer bestellt werden,
wenn er sich zur Ubernahme der Betreuung bereit erklirt hat.

§ 1899 BGB
Mehrere Betreuer

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

(2) Fiir die Entscheidung iiber 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, da3 das Gericht etwas anderes bestimmt 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 ihm die Besorgung tibertrigt.

§ 1900 BGB
Betreuungsverein und -behorde

(1) Kann der Volljdhrige 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 iibertrigt die Wahrmehmung der Betreuung einzelnen
Personen. Vorschligen des Volljahrigen hat er hierbei zu entsprechen,
soweit nicht wichtige Griinde entgegenstehen. Der Verein teilt dem Gericht
alsbald mit, wem er die Wahrnehmung der Betreuung iibertragen hat.

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

(4) Kann der Volljihrige durch eine oder mehrere natiirliche Personen
oder durch einen Verein nicht hinreichend betreut werden, so bestellt das
Gericht die zusténdige Behorde zum Betreuer. Die Absitze 2 und 3 gelten
entsprechend.

(5) Vereinen oder Behorden darf die Entscheidung iiber die Einwilli-
gung in eine Sterilisation des Betreuten nicht iibertragen werden.

§ 1901 BGB
Wohl des Betreuten

(1) Der Betreuer hat die Angelegenheit des Betreuten so zu besorgen,
wie es dessen Wohl entspricht. Zum Wohl des Betreuten gehort auch die
Mbglichkeit, im Rahmen seiner Fihigkeiten sein Leben nach seinen
eigenen Wiinschen und Vorstellungen zu gestalten.

(2) Der Betreuer hat Wiinschen des Betreuten zu entsprechen, soweit
dies dessen Wohl nicht zuwiderlduft und dem Betreuer zuzumuten ist. Dies
gilt auch fiir Wiinsche, die der Betreute vor der Bestellung des Betreuers
geduBert hat, es sei denn, dal er an diesen Wiinschen erkennbar nicht
festhalten will. Ehe der Betreuer wichtige Angelegenheiten erledigt,
bespricht er sie mit dem Betreuten, sofern dies dessen Wohl nicht zuwi-
derléuft.
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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 Umstiéinde bekannt, die eine Aufhebung der
Betreuung ermdglichen, so hat er dies dem Vormundschaftsgericht mit-
zuteilen. Gleiches gilt fiir Umstéinde, die eine Einschrinkung des Aufga-
benkreises ermoglichen oder dessen Erweiterung, die Bestellung eines
weiteren Betreuers oder die Anordnung eines Einwilligungsvorbehalts
(8§ 1903) erfordern.

§ 1901a
Ablieferung einer Betreuungsverfiigung

Wer ein Schriftstiick besitzt, in dem jemand fiir den Fall seiner
Betreuung Vorschlige zur Auswahl des Betreuers oder Wiinsche zur
Wahrnehmung der Betreuung geduBert 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 Vermégen des Betreuten erforderlich ist, ordnet das Vor-
mundschaftsgericht an, daB der Betreute zu einer Willenserkldrung, 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-
lenserkldrungen, die auf Eingehung einer Ehe gerichtet sind, auf Verfii-
gungen von Todes wegen und auf Willenserkldrungen, zu denen ein
beschrinkt Geschiftsfihiger nach den Vorschriften des Vierten und
Fiinften Buches nicht der Zustimmung seines gesetzlichen Vertreters
bedarf.
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(3) Ist ein Einwilligungsvorbehalt angeordnet, so bedarf der Betreute
dennoch nicht der Einwilligung seines Betreuers, wenn die Willenserkld-
rung dem Betreuten lediglich einen rechtlichen Vorteil bringt. Soweit das
Gericht nichts anderes anordnet, gilt dies auch, wenn die Willenserkldrung
eine geringfiigige Angelegenheit des tiglichen Lebens betrifft.

(4) § 1901 Abs. 4 gilt entsprechend.

. § 1904 BGB
Arztliche MaBnahmen

Die Einwilligung des Betreuers in eine Untersuchung des Gesund-
heitszustandes, eine Heilbehandlung oder einen &rztlichen Eingriff bedarf
der Genehmigung des Vormundschaftsgerichts, wenn die begriindete
Gefahr besteht, daB der Betreute auf Grund der MaBnahme stirbt oder
einen schweren und lidnger dauernden gesundheitlichen Schaden erleidet.
Ohne die Genehmigung darf die MaBnahme nur durchgefiihrt werden,
wenn mit dem Aufschub Gefahr verbunden ist.

§ 1905 BGB
Sterilisation

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

1. die Sterilisation dem Willen des Betreuten nicht widerspricht,

2. der Betreute auf Dauer einwilligungsunfahig bleiben wird,

3. anzunehmen ist, daB es ohne die Sterilisation zu einer Schwangerschaft
kommen wiirde,

4. infolge dieser Schwangerschaft eine Gefahr fiir das Leben oder die
Gefahr einer schwerwiegenden Beeintrichtigung des korperlichen oder
seelischen Gesundheitszustandes der Schwangeren zu erwarten wire,
die nicht auf zumutbare Weise abgewendet werden kdnnte, und

5. die Schwangerschaft nicht durch andere zumutbare Mittel verhindert
werden kann.

Als schwerwiegende Gefahr fiir den seelischen Gesundheitszustand der
Schwangeren gilt auch die Gefahr eines schweren und nachhaltigen Leides,
das ihr drohen wiirde, weil vormundschaftsgerichtliche Maflnahmen, die
mit ihrer Trennung vom Kind verbunden wiren (§§ 1666, 1666a), gegen
sie ergriffen werden miifiten.
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(2) Die Einwilligung bedarf der Genehmigung des Vormundschafts-
gerichts. Die Sterilisation darf erst zwei Wochen nach Wirksamkeit der
Genehmigung durchgefiihrt werden. Bei der Sterilisation ist stets der
Methode der Vorzug zu geben, die eine Refertilisierung zulaBt.

§ 1906 BGB
Genehmigung einer Unterbringung

(1) Eine Unterbringung des Betreuten durch den Betreuer, die mit
Freiheitsentziehung verbunden ist, ist nur zuléssig, solange sie zum Wohl
des Betreuten erforderlich ist, weil
1. auf Grund einer psychischen Krankheit oder geistigen oder seelischen

Behinderung des Betreuten die Gefahr besteht, dafl er sich selbst totet

oder erheblichen gesundheitlichen Schaden zufiigt, oder
2. eine Untersuchung des Gesundheitszustandes, eine Heilbehandlung

oder ein drztlicher Eingriff notwendig ist, ohne die Unterbringung des

Betreuten nicht durchgefiihrt werden kann und der Betreute auf Grund

einer psychischen Krankheit oder geistigen oder seelischen Behinde-

rung die Notwendigkeit der Unterbringung nicht erkennen oder nicht
nach dieser FEinsicht handeln kann. \

(2) Die Unterbringung ist nur mit Genehmigung des Vormund-
schaftsgerichts zuldssig. Ohne die Genehmigung ist die Unterbringung nur
zuldssig, 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 Absitze 1 bis 3 gelten entsprechend, wenn dem Betreuten, der
sich in einer Anstalt, einem Heim oder einer sonstigen Einrichtung aufhilt,
ohne untergebracht zu sein, durch mechanische Vorrichtungen, Medika-
mente oder auf andere Weise iiber einen ldngeren Zeitraum oder regel-
miBig die Freiheit entzogen werden soll.

§ 1907 BGB
Genehmigung einer Wohnungsauflosung

(1) Zur Kiindigung eines Mietverhéltnisses tiber Wohnraum, den der
Betreute gemietet hat, bedarf der Betreuer der Genehmigung des Vor-
mundschaftsgerichts. Gleiches gilt fiir eine Willenserkldrung, die auf die
Aufhebung eines solchen Mietverhéltnisses gerichtet ist.
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(2) Treten andere Umstédnde ein, auf Grund derer die Beendigung des
Mietverhiltnisses in Betracht kommt, so hat der Betreuer dies dem Vor-
mundschaftsgericht unverziiglich mitzuteilen, wenn sein Aufgabenkreis
das Mietverhiltnis oder die Aufenthaltsbestimmung umfaft. Will der
Betreuer Wohnraum des Betreuten auf andere Weise als durch Kiindigung
oder Aufhebung eines Mietverhiltnisses 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 Vertragsverhiltnis linger als vier Jahre dauern oder vom Betreuer
Wohnraum vermietet werden soll.

143



StreB-Liste fiir das Pflegepersonal
in der Demenzversorgung
Alle unten angefiihrten Feststellungen gehen auf Gefiihle und Vor-
stellungen ein, die beim Umgang mit alzheimerkranken Heimbewoh-
nern und solchen mit &hnlichen Krankheiten auftreten konnen. Bitte
kreuzen Sie fiir jede Aussage an, wie oft sie in dieser Form auf Sie

zutrifft.
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1. Die VergeRlichkeit geht mir auf die Nerven.

2. Diese Heimbewohner sollten mehr fiir sich selbst
tun.

3. Ich habe Angst, daf} diese Heimbewohner
gewalttiitig werden und jemanden verletzen,

4. Mir wird es zuviel, alles zu wiederholen.

5. Thre Familien schitzen unsere Arbeit nicht.

6. Ihre lallende und unzusammenhingende Sprache
geht mir auf die Nerven.

7. Ich kann mich nur schwer mit ihnen verstidndigen.

8. Es macht mich verriickt, wenn sie Probleme ver-
leugnen und andere fiir ihre Fehler verantwortlich

machen. EEEER

9. Es macht mich miide, mit diesen Heimbewohnern

zu arbeiten. ED:D:]

10. Es ist schwer hinzunehmen, was mit diesen
Heimbewohnern passiert. DjjIl

11. Ich werde dngstlich und frustriert, wenn ich mit
diesen Leuten arbeite.

12. Ich denke, es wire besser, mehr Medikamente zu
geben.

13. Ich habe Probleme, mit ihren Familien zu reden.

14. Auch zuhause muf} ich hdufig noch iiber meine
Arbeit nachdenken.

15. Diese Heimbewohner sollten dankbarer sein.

16. Ich mache mir Sorgen, daR sie weglaufen.

17. Es dauert zu lange, ihnen zu helfen.

18. Es bedriickt mich zu sehen, wie hilflos sie werden.

19. Ich brauchte eine bessere Ausbildung fiir die Arbeit.

20. Es ist schwer ihr Verhalten den Familien anderer

Heimbewohner zu erklédren. [:EED:]

Exemplar 10. Strefliste fiir das Pflegepersonal und fiir Pflegepersonen in der
Demenzversorgung. (Aus: Gruetzner 1992)

Bei zu hiufigem Auftreten der Kategorie »nahezu immer« ist im Falle des Pflege-
personals érztliche Hilfe und im Falle der Pflegepersonen Hilfe durch die Sozialstationen
in Anspruch zu nehmen.

:
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Betreuer: __ Datum: _ Alter: ___
Betreuter: Alter: ____ Dauer der Pflege:

5

£

3 E

2| |E 3

Els[2lE|2

Bitte machen Sie immer ein Kreuz pro Frage! AR ERE:

1.

11.
12,
13.
14.

15.
16.
17.
18.
19.
20.

21.
22.

23.
24,
25.

StreB-Liste fiir Pflegepersonen

Ich fiihle mich unwohl, wenn ich meinen
Verwandten alleine lasse.
Der Arger nimmt mich stark mit.

. Ich werde miide, immer die ganze Arbeit zu

machen.
Die Familie versteht nicht, was ich hier durchmache.

. Keiner versteht, was hier geschieht.

Die anderen Familienmitglieder kénnten schon
mehr mithelfen.

. Ich sehne mich danach, meine Freunde héufiger

zu sehen.

. Das Verhalten des Kranken drgert mich.

Es ist schwer, diese Diagnose zu akzeptieren.

. Es ist hart fiir meine Familie, die Diagnose zu

akzeptieren.

Ich fithle mich mehr angespannt und nervos.

Ich habe eine Menge finanzieller Probleme.

Der Kranke verlangt zu viel von mir.

Ich fiihle mich von Arzten und anderen profes-
sionellen Helfern verlassen.

Ich spiire, wie meine Gesundheit darunter leidet.
Mir fillt es schwer, Entscheidungen zu treffen.
Ich brauche mehr Ruhe und Schlaf.

Die Familie denkt, ich sollte mehr tun.

Ich brduchte mehr Zeit fiir mich.

Ich bin unfdhig wegzugehen oder das zu tun, was
ich zur Entspannung tun miifite.

Das Verhalten meiner Familie regt mich auf.

Ich werde leicht reizbar, wenn _ich mit den
Familienangehdrigen spreche.

Ich merke, da ich mehr Hilfe brauche.

Ich fithle mich zunehmend isoliert.

Ich habe Angst vor der Zukunft.
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1. Was ist zunichst zu tun?

a) Verschaffen Sie sich einen Uberblick iiber Pflegeeinrichtungen in erreich-
barer Nihe, die Heimadressen erhaiten Sie bei den Beratungsstellen
(Gemeinde/Stadtverwaltung, Krankenhaussozialdienst, Wohlfahrtsverbénde).
Eine Ubersicht iiber das Heimangebot im gesamten Bundesgebiet enthilt das
Altenheim-AdreBbuch des Vincentz-Verlages, Hannover, das auch in vielen
Bibliotheken ausliegt.

b) Nicht jedes Heim ist fiir einen demenzkranken ilteren Menschen geeignet.
Deshalb ist es sinnvoll, eine Vorauswahl zu treffen. Entscheidend ist nicht die
Triagerschaft, sondern die Eignung: unseres Erachtens ist es allenfalls zweit-
rangig, ob das Heim einen kommunalen, einen freigemeinniitzigen oder einen
privatgewerblichen Tréger hat, sofern die im folgenden beschriebenen Quali-
tiatsanforderungen an die Betreuung Demenzkranker mehrheitlich erfiillt sind.

Leider enthalten viele Adressenlisten keine néheren Angaben zu den einzelnen
Heimen. Vor einer Besichtigungsvereinbarung sollten Sie daher telephonisch
folgende Fragen kléren:

Werden motorisch unruhige, weglaufgefiihrdete Demenzkranke aufgenommen?

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

Die fiir Demenzkranke in Frage kommenden Heime 16sen die Aufgabe, den
besonderen Schutz der Kranken zu gewihrleisten, auf verschiedene Weise.
Neben der offenen Betreuung auf allgemeinen Pflegestationen gibt es:

e innerhalb eines Heimes einzelne beschiitzende (geschlossene)
Abteilungen;

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

e Heime mit interner Tagesbetreuung, die besonders unruhige
demenzkranke Bewohner tagsiiber in kleinen Gruppen zusammen-
filhren und in eigenen Gruppenrdumen ihren Bediirfnissen ent-
sprechend betreuen.

Exemplar 11. Arbeitsblatt zur Beurteilung von Hilfseinrichtungen. (Aus: Deutsche
Alzheimer Gesellschaft e. V., G.-F. Hiberle u. M. Miillers-Stein)
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Der Schweregrad einer dementiellen Erkrankung alleine rechtfertigt nicht die
Unterbringung auf einer geschlossenen Station! Wegen ihres hoheren Freiheits-
grades sind Allgemeinstationen prinzipiell vorzuziehen. Jedoch steht dort fiir
die zeitintensive qualifizierte Betreuung von Demenzkranken haufig zu wenig
Personal zur Verfiigung. Geschlossene Stationen haben demgegeniiber den
Vorteil, daf fir sie vom iibergeordneten Kostentrédger deutlich mehr Personal
bewilligt wird, was eine qualifizierte Betreuung erméglicht. Auch besteht mehr
Toleranz gegeniiber den krankheitsbedingten Verhaltensauffilligkeiten, die in
offenen Pflegestationen mit geistig riistigen Bewohnern nicht selten zu Unver-
triglichkeiten unter den Bewohnern und zur Ablehnung des Demenzkranken
fithren.

¢) Vereinbaren Sie mit den Heimen, die in die engere Wahl kommen, telepho-
nisch einen festen Gesprichstermin. Dies ist empfehlenswert, damit Ihr
Gesprichspartner — meist der Heimleiter bzw. die Heimleiterin — dann auch
wirklich Zeit fiir Sie hat.

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

Bitte bedenken Sie, daB jede SchutzmaBnahme fiir Demenzkranke (ver-
schlossene Tiiren; das Zuriickhalten an der Pforte; Trickschlosser; Videoiiber-
wachung u. 4.; Bettgitter bzw. das Fixieren des Betroffenen an Bett oder Stuhl)
zugleich eine freiheitsentziehende MaBnahme ist und der Genehmigung durch
das zustindige Vormundschaftsgericht bedarf! Der vom Vormundschaftsge-
richt eingesetzte Betreuer muf jede freiheitsentziehende Ma3nahme erst bean-
tragen und genehmigen lassen und im Falle eines MiBbrauchs das Vormund-
schaftsgericht umgehend informieren.

e) Wenn Sie als Angehdriger die Kosten fiir das am besten geeignete Pfle-
geheim nicht selbst aufbringen kdnnen, miissen Sie, sobald Ihre Entscheidung
feststeht, beim iiberdrtlichen Sozialhilfetriger (Bezirk bzw. Landschafts-
verband) Sozialhilfe beantragen. Dabei wird Thnen 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 zunichst nicht in
Erwigung ziehen:

a) fiir viele Heime bestehen lange Wartefristen, insbesondere fiir Heime mit
gutem Ruf;

b) die endgiiltige Entscheidung fiir ein bestimmtes Heim ist mit vielen Géngen
verbunden und daher zwangsldufig 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 kénnen.

b) Der Heimleiter / die Heimleiterin sollte nicht Thr alleiniger Informant sein.
Versuchen Sie. je nach Situation mit der Pflegedienstleitung, mit Schwestern
und Pflegern, mit einem Heimbeiratsmitglied und Angehérigen von
Bewohnern ins Gesprich zu kommen.

¢) Haben Sie keine Hemmungen, nach AbschiuB} des offiziellen Rundgangs zu
fragen, ob Sie sich noch eine Weile alleine im Gemeinschaftsraum oder im Foyer
aufhalten diirfen, um noch einige atmosphirische Eindriicke 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
Selbstverstindlichkeit vom Pflegepersonal / von der Heimleitung aufgerissen,
die den ,rechtlosen* Status der Bewohner auf erschreckende Weise deutlich
macht. Dabei dient das Offnen der Tiire oft nicht einmal einer notwendigen
Pflegeleistung, sondern befriedigt nur den neugierigen Blick des Besuchers.

b) Wird im Beisein des Bewohners geringschiitzig oder sogar abwertend iiber ihn
gesprochen?

Leider kommt es immer wieder vor, daB} eine Pflegekraft bei der Fithrung durch
die Station oder das Heim nicht mit den Bewohnern redet, sondern diese regel-
recht ,vorfiihrt".
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¢) Wird die Intimsphire auch schwerstdementer Pflegebediirftiger gewahrt?
Werden z. B. bei Pflegehandlungen die Tiiren 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 lif3t sie den ganzen Tag im Trainingsanzug oder
im Bademantel rumlaufen? Trigt 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 verstarkt die Unselbstindigkeit 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 frithere Gewohnheiten und erlernte Handfertigkeiten
wach zu halten; dies trigt nicht unwesentlich dazu bei, den Einzelnen im
Rahmen seiner Moglichkeiten zu befihigen, sich so lange wie moglich selb-
stindig an- und ausziehen und die Toilette aufsuchen zu kénnen. Gleichzeitig
vermittelt Kontinuitdt in Kleidungsdingen dem demenzkranken Bewohner
auch eine gewisse Sicherheit und Geborgenheit.

f) Macht die Station einen menschenverlassenen Eindruck, herrscht dort eine
unnatiirliche Stille?

Im Normalfall miiite man nimlich — selbst auf einer Pflegestation — au8erhalb
der Nacht- und Mittagsruhe einen Teil der Bewohner in den Gemeinschafts-
rdumen etc. vorfinden, denn im allgemeinen ist, gute Pflege und Betreuung vor-
ausgesetzt, nur ein Bruchteil tatséchlich stindig bettlagerig.

g) Sieht man den Ridumen an, daf} in ihnen gewohnt wird?

Fraglos muf} im Pflegebereich groe Sorgfalt auf die Hygiene verwandt werden.
Wir empfehlen jedoch, diesen Punkt nicht iiberzubewerten. Wenn némlich in
den Raumen wirklich gelebt und gewohnt wird, ist es nur natiirlich, daB sich
nicht jeder Tisch in klinischer Sauberkeit prasentiert, sondern daf z. B. Tages-
zeitungen, [llustrierte, Spiele etc. herumliegen und nicht jede Flasche und jedes
Glas sofort nach der Mahlzeit wieder abgeriumt wird.

Es sollte freilich keine angetrockneten Essensreste und keine verdreckten
Tischdecken usw. geben ...
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Alzheimer-Gesellschaften,
Angehérigengruppen und
Tagespflegeeinrichtungen in Deutschland
(Stidte alphabetisch geordnet)

Selbsthilfegruppe fiir Angehorige von Alzheimer-Kranken, Aachener Kontakt- und
Informationsstelle fiir Selbsthilfe, VHS Aachen, Peterstrale 21-25, 52062 Aachen,
Tel.: 0241-4 90 09

Tagespflegehaus der FAUNA e.V., Luisenstr. 17, 52070 Aachen, Tel.: 0241-51 44 95

Tagesbetreuung im Altenheim Heilig Geist, Heinrichallee 5658, 52062 Aachen,
Tel.: 0241-50 80 38

Tagespflege fiir Senioren, Miihldorfer Str. 16 a, 84503 Altotting, Tel.: 08671-5 06 60

Seniorentagesstitte im BRK-Seniorenheim Alzenau, Bachstr. 2, 63755 Alzenau,
Tel.: 06023-60 55

Tages- und Kurzzeitpflegestation Wallmenich-Haus, Destonchesstr. 10, 32224 Amberg

Verein fiir Alzheimer- und Demenzerkrankte und deren Angehorige e.V.,
Neuburger StraBe 24, 86167 Augsburg, Tel. 0821-71 12 40

Informations- und Beratungsstelle Altenhilfe, Caritasverband fiir die Didzese Augsburg,
Auf dem Kreuz 41, 86152 Augsburg, Tel.: 0821-31 56-231

Leben und Pflegen, Angehdrigenberatung, Margaretenstrae 8/1, 86150 Augsburg,
Tel.: 0821-34 29 03

Altenzentrum Oberhausen — Sanderstift —, ZollernstraBe 81-85, 86154 Augsburg
Altenheim St. Margareth, Margarethenstrale 8, 86150 Augsburg
ASB-Tagespflege, Beim Rabenbad 1, 86150 Augsburg, Tel. 0821-51 36 02
ASB-Tagespflege, Fritz-Hintermayr-Str. 7, 86159 Augsburg, Tel.: 0821-58 11 13
BRK-Tagespflegegruppe, Jobann-Strau8-Strasse 11, 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 Angehérige von Alzheimer-Patienten, Quellenstrale 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
Universitdt, Abt. Gerontopsychiatrie, Reichsstrale 15, 14052 Berlin,
Tel.: 030-30 03 81 70

Selbsthilfegruppe Berlin, Bohm-Schuch-Weg 13, 12351 Berlin, Tel.: 030-6 04 86 75
SEKIS, Albrecht-Achilles-Str. 65, 10709 Beriin, Tel.: 030-8 91 60 96

Tagespflege im Haus des élteren Biirgers GmbH, Werbellinstr. 42, 12053 Berlin,
Tel.: 030-6 81 80 62

Freie Altenarbeit Tagespflegehaus e.V., Wilbrandstr. 19a, 33604 Bielefeld,
Tel.: 0521-28 60 55

Gerontopsychiatrische Tagesstitte, Moltkestr. 3, 33615 Bielefeld, Tel.: 0521-13 36 81-82
Tagespflege Rosenhohe, An der RosenhShe 24, 33647 Bielefeld, Tel.: 0521-44 76 85
Haus am Maienplatz, WaldburgstraBe 1, 7/032 Boblingen, Tel.: 07031-22 70 67

Arbeiterwohlfahrt Bundesverband e.V., Referat Altenhilfe, Oppener Strasse 130,
53119 Bonn, Tel.: 0228 — 6 68 51 57

TPH der Stadt Bonn, Breitestr. 109~113, 53111 Bonn, Tel.: 0228-77 38 48

Gesprichskreis pflegender Angehdriger, Ambulante Betreuung hilfs- und pflegebediirf-
tiger Menschen e.V., Gerstickerstr. 27, 38102 Braunschweig, Tel.: 0531-7 64 61

Interessengruppe der Angehdrigen von Alzheimer-Erkrankten, Wortherstrafle 45,
28211 Bremen, Tel.: 0421-44 70 70 oder 3 40 31 56

TPH im Caritas Altenzentrum St. Michael, Kornstr. 383, 28201 Bremen,
Tel.: 0421-87 40 11

Tagespflege der Heimstéitte am Grambker See, Hinterm Grambker Dorfe 3,
28719 Bremen, Tel.: 0421-6 49 00-41

Caritasverband Altentagesstitte Biihl und Sinsheim, Mihlenstr. 12, 77815 Biihl

Angehorigengruppe am Sozialpsychiatrischen Dienst Dachau, Augsburger Strasse 39,
85221 Dachau, Tel.: 08131-60 56

Tagespflege im Johanniterheim Dannenberg, Liichower Str. 69, 29451 Dannenberg,
Tel.: 05861-3 51

Tagesstitte Altenhorst, Darmstéddter Pflegedienst, Hiigelstr. 47, 64283 Darmstadt,
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 69 29
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Alzheimer Gesellschaft Heidelberg, Postfach 1253, 69216 Dossenheim,
Tel.: 06221-86 24 01 oder 1 42 90

Angehorigengruppe Dossenheim, Im Linsenbiihel 1, 69221 Dossenheim,
Tel.: 06221-8 57 83

TPH im Haus Dietrichsroth, Pflegeheim der Biirgerhilfe Dreieich e.V., Taunusstr. 54/56,
63303 Dreieich, Tel.: 06103-8 20 14

Alzheimer-Gesellschaft Diisseldorf-Mettmann, Bergische Landstraie 2,
40629 Diisseldorf, Tel.: 0211-2801-234, -450 oder 48 33 21

Selbsthilfegruppe Diisseldorf, Institut fiir Lebensberatung, Willi-Becker-Allee 10,
40227 Diisseldorf, Tel.: 0211-28 01-236

Heinrich-Zschokke-Tagespflegehaus e.V., Hagener Str. 60, 40625 Diisseldorf,
Tel.: 0211-29 95 82

Stidt. TPH in der Altenheimstatt Flehe, Himmelgeister Str. 236, 40225 Diisseldorf,
Tel.: 0211-33 96-234

TPH im DRK Zentrum Gerresheim, Lohbachweg 31-35, 40625 Diisseldorf,
Tel.: 0211-23 71 21-23

Club pflegender Angehoriger, DRK-Familienbildungswerk, Haus der Familie,
ErftstraBe 14, 47051 Duisburg, Tel.: 0203-33 10 94

Hort fiir Demente, Hauptstrae 90, 91054 Erlangen

Reinhold-Schneider-Haus, Tagesstitte fiir Senioren, Goethestr. 93, 45130 Essen,
Tel.: 0201-77 55 14

Gesprichsgruppe fiir pflegende Angehorige von hilfsbediirftigen alten Menschen,
Haus der Familie, WrangelstraBe 18, 24937 Flensburg, Tel.: 0461-58 13 48

Hufeland Haus, Wilhelmshéherstr. 34, 60389 Frankfurt/M., Tel.. 096/4704/281,
Telefax: 069/4704/315

Tagespflegeheim — Sozial- und Rehabilitationszentrum West, Alexanderstr. 94-96,
60489 Frankfurt/M., Tel.: 069-78 99 30

TPH im Sozialzentrum Marbachweg, Dérpfeldstr. 6, 60435 Frankfurt/M.,
Tel. 069-54 80 08-65

Selbsthilfegruppe fiir Angehdrige 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 fiir Senioren und Behinderte, Vinzentiusstr. 58, 83395 Freilassing,
Tel.: 08654-14 60

Tagespflegeeinrichtung Freising, Kolbstr. 2, 85356 Freising, Tel.: 08161-6 55 73
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BRK-Tagespflege fiir Senioren, Raismiillerstr. 15, 82131 Gauting, Tel.: 08151-2 60 20

TPH im Pflegeheim in Meerholz, Hanaver Landstr. 2, 63571 Gelnhausen-Meerholz,
Tel.: 06051-60 09 13

TPH im Breitwiesenhaus, Bergheimer Weg 45, 70839 Gerlingen, Tel.: 07156-2 30 41
Gerontopsychiatrische Tagesstitte, Christophsbad, Franziskanerstr. 16, 73033 Gdppingen
Herbstzeitlose e.V., Hospitalstr. 20, 37073 Gottingen

Tagespflegestitte des Seniorenheims Goldbach, Weidenborner Str. 26, 63773 Goldbach,
Tel.: 06021-5 30 18 oder 5 30 19

Tagespflegestitte »Daheim e.V.«, Fritz-Blank-Str. 9, 33334 Giitersloh,
Tel.: 05241-58 06 33

«Alzheimer-Gruppe« bei der Beratungsstelle fiir dltere Menschen und ihre Angehorigen,
Martinistrae 29, 20251 Hamburg, Tel.: 040-4 60 32 58

Angehéorigengruppe bei der Hamburger Gesundheitshilfe e.V., Beratungsstelle fiir den
Umgang mit Schwerstkranken, Dauerkranken und Sterbenden, Hofweg 77 b,
22085 Hamburg, Tel.: 040-22 52 53

Tagespflege Ottensen, Hohenzollernring 15, 22763 Hamburg, Tel.: 040-8 80 85 75

Tagespflegestiitte der Diakonie-Station Wilhelmsburg e.V., Sanitastr. 10,
21107 Hamburg, Tel.: 040-75 99 27

Tagespflege am Ring, 164er Ring 7, 31785 Hameln, Tel.. 05151-2 78 36

DRK-Tagespflegeheim und Begegnungsstitte, Briider Str. 59, 59065 Hamm,
Tel.: 02381-1 20 72

TPH der Martin-Luther-Stiftung Hanau, Martin-Luther-Anlage 8, 63450 Hanau,
Tel.: 06181-29 02 21

Alzheimer Gesellschaft Hannover, Medizinische Hochschule Psychiatrische Poliklinik I,
Postfach 61 01 80, 30625 Hannover, Tel.: 0511-5 32 31 87

Angehérigengruppe, SchleiermacherstraBe 19, 30625 Hannover, Tel.: 0511-55 44 78
Gerontopsychiatrische Tagesstitte, Monchseehaus, Monchseestr. 43/1, 74072 Heilbronn

Angehérigengruppe fiir Angehorige demenzkranker Menschen, Staatliches Gesund-
heitsamt Heilbronn, UhlandstraBe 12, 74072 Heilbronn, Tel.: 07131-64 38 08

Altenheim, Kemptener Str. 13, 87509 Immenstadt i. Allgdu
Seniorenbetreuung R. Klinger, Am Schlachtbichl 45, 87660 Irsee

Seniorentagespflegestitte des Caritasverbandes fiir den Landkreis Aschaffenburg e.V.,
Weingartenstr. 9, 63796 Kahl/Main, Tel.: 06188-8 12 38

Seniorentagespflegestiitte im Haus der Begegnung, Am Osborn 1a, 63791 Karlistein,
Tel.: 06188-7 75 16
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Tagespflegestiitte Renthof, Renthof 3, 34117 Kassel, Tel.: 0561-7 15 38,
Fax: 0561-77 57 30

GAAD, Gesprichskreis fiir Angehorige demenzkranker Menschen, Radlerstrafle 70,
87600 Kaufbeuren, Tel.: 08341/6 62 13

Selbsthilfegruppe Frankfurt, Altenhainerstr. 29, 65779 Kelheim/Ts.,
Tel.: 069-63 01-74 80

Gruppe fiir pflegende Angehorige psychisch kranker alter Menschen, Bezirkskranken-
haus Kempten, Freudental 1, 87435 Kempten, Tel.: 0831-2 60 95

Seniorenpflegestiitte »St. Lukas«, Kirchstr. 58, 63801 Kleinostheim, Tel.: 06027-6 58 99

Servicehaus der Arbeiterwohlfahrt, Tagespflegeeinrichtung, Bocksberg 6, 24149 Kiel,
Tel.: 0431-20 13 33

Alzheimer-Gruppe Koblenz, AOK Koblenz, RizzastraBe 11, 56068 Koblenz,
Tel.: 0261-39 04-118 oder 0261-16 26

Angehérigengruppe Koblenz an der AOK Koblenz, RizzastraBe/Ecke Siidallee,
56068 Koblenz, Tel.: 0261-39 04-176

Altentagesstiitte, Geschwister de Hay’sche Stiftung, Karl-Hérle-Str. 1-5,
56075 Koblenz-Karthause, Tel.: 0261-501-1

Alzheimer Gesellschaft Koéln e.V., Selbsthilfetreffen fiir Angehorige von Alzheimer-
Patienten und geistig verwirrte éltere Menschen beim Caritasverband der Stadt Koln,
TelegraphenstraBe 35, 50676 Koln, Tel.: 0221-20 19-274

Tagespflege im Marie-Juchacz-Altenzentrum 1, Rhonestr. 5, 50765 Kéln,
Tel.: 0221-70 23-423

Tagespflege im Worringer Bahnhof, Kempener Str. 135, 50733 Koin
Verein fiir Kranken- und Hauspflege, Schulstr. 6, 73257 Kdngen

Tagespflege im Karl-Schréder-Haus, Langforter Str. 74, 40764 Langenfeld,
Tel.: 02173-7 00 45-46

Seniorenzentrum Laufen, Rottmayrstr. 7, 83410 Laufen, Tel.: 08682-93 77 oder -85

Gruppe fiir Angehorige von Demenzkranken, Sozialstation, LeiblachstraBe 13,
88131 Lindau/Bodensee, Tel.: 08382-7 90 88

Angehdrigengruppe fiir Angehorige von Alzheimer-Patienten, Gesundheitsamt Mainz,
GroBe Langgasse 29, 55116 Mainz, Tel.: 06131-2 07 91

Angehérigengruppe (Alzheimer-Gruppe), Zentralinstitut fiir Seelische Gesundheit,
Postfach 5970, J 5, 68159 Mannheim, Tel.: 0621-17 03-721

Tagespflege im Seniorenstift Schillerhdhe, SteigickerstraBie 3-5,
71672 Marbach-Bottwartal, Tel.: 07144-50 45
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Gruppe fiir Angehorige demenzkranker Menschen, Ambulante Kranken- und Altenpflege
e.V., Marienstrafle 3, 86415 Mering, Tel.: 08233-9 22 88

Alzheimer-Angehorigen-Selbsthilfegruppe Emsland, Efeuweg 1, 49716 Meppen,
Tel.: 05931-1 67 40

Selbsthilfegruppe Mettmann im DRK Kreisverbandskrankenhaus, Bahnstrae 55,
40822 Mettmann, Tel.: 0211-28 01-235

Angehorigengruppe, Soziale Beratungsstelle des BRK-Kreisverbandes Unterallgéu,
Landsberger StraBe 4, 87719 Mindelheim, Tel.: 08261-31 93 oder 40 22

Caritas Kurzzeitpflegestation, Unterer Markt 5, 95666 Mitterteich, Tel.: 09633-20 41
Tagespflege Mdssingen, Falltorstr. 67, 72116 Mossingen, Tel.: 07473-2 34 40
Deutsche Alzheimer Gesellschaft e. V., Mauerkircherstr. 21, 81679 Miinchen

Alzheimer Gesellschaft Miinchen e.V., Richard-Strau3-Str. 34, 81677 Miinchen,
Tel.. 089-47 51 85

Ev. Sozialstation Tagespflege, Wintersteinstr. 2, 80933 Miinchen,
Tel.: 089-31 40 01-64

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 50 66

Tagespflege MitterfeldstraBe, Mitterfeldstr. 20, 80689 Miinchen, Tel.: 089-5 80 91 14

Alzheimer Gesellschaft Miinster, Deutsches Sozialwerk, Begegnungsstitte Altes Back-
haus, CoerdestraBe 36 a, 48147 Miinster, Tel.: 0251-27 42 55

Tagespflegeheim im »Heckmannshof«, Heckmannweg 74, 48165 Miinster,
Tel.: 0251-71 99 55

Kurt-Burckhardt-Haus, Hiittenstr. 26 a, 41466 Neuss, Tel.: 02131-4 79 51

Angehérigenselbsthilfegruppe Neu-Ulm der Alzheimer-Gesellschaft Miinchen e.V.,
Johann-StrauB3-Str. 32, 89231 Neu-Ulm, Tel.: 0731-7 51 90

Tagespflege Niefern, Im Haus der Diakonie, Lindenstr. 6, 75223 Niefern-Oschelbronn,
Tel.: 07233-61 24

Arztliche Beratungsstelle fiir dltere Biirger und ihre Angehorigen, Riisternweg 26 a,
22846 Norderstedt, Tel.: 040-5 25 40 11

SOFA/Sozialpsychiatrischer Dienst fiir alte Menschen, Neckartailfinger StraBe 20,
72622 Niirtingen-Neckarhausen, Tel.: 07022-5 90 91

Angehérigenberatung e.V., Nachbarschaftshaus Gostenhof, Adam-Klein-Strafie 6,
90429 Niirnberg, Tel.: 0911-26 61 26
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Albert-Schweitzer-Haus, EichendorffstraBe 41, 90491 Niirnberg, Tel.: 0911-59 20 64
BRK Seniorenheim »Am Zeltner Schlofi«, Phillipp-Kittler-StraBe 25, 90480 Niirnberg
BRK-Tagespflegeheim, Nunnenbeckstralle 49, 90489 Niirnberg
Caritas-Tagespflegeheim, Mendelstralie 34, 90429 Niirnberg

Tagespflege im ev. Altenzentrum, Hallunstr. 26 — 28, 45739 Oer-Erkenschwick,
Tel.: 02368-694-0

Tagespflegeheim der Stadt Offenbach, Goerdelerstr. 5, 63071 Offenbach,
Tel.: 069-80 65-23 15 oder -20 97

Tagesbetreuung im Bischof-Lilje-Altenzentrum, Rehmstr. 81, 49080 Osnabriick,
Tel.: 0541-8 30 16

Tagespflegehaus St. Kilian, Kilianstr. 72, 33018 Paderborn, Tel.: 05251-7 12 53

Beratungsstelle fiir psychische Gesundheit, Beratung und Selbsthilfegruppe,
NicolastraBBe 12 d, 94032 Passau, Tel.: 0851-7 11 00 43

Pension auf Zeit der okomenischen Sozialstation Peiflenberg, Zur Alten Berghalde 1,
82380 Peiflenberg

Angehorigengruppe Piittlingen, Ritterstr. 31, 66346 Piittlingen,
Tel.: 06898-6 64 72 oder 6 54 25

Kontaktadresse bei der AOK Ravensberg, AOK Ravensberg, Sozialer Dienst,
Welfenstrale 2, 88212 Ravensburg, Tel.: 07511-371-137

Selbsthilfegruppe fiir Angehorige von Alzheimer-Patienten der Alzheimer Gesellschaft
Miinchen e.V., Hafnerstr. 54, 93051 Regensburg, Tel.: 0941-9 97 70 66 oder 79 69 66-
244

ASB Regensburg Tagespflege, Wiirmstr. 2, 93057 Regensburg, Tel.: 0941-4 04 62
Angehdrigengruppe Regensburg, Hafnersteig 54, 93051 Regensburg, Tel.: 0941-99 77 06

Alzheimer Gesellschaft Rotenburg e.V., Goethestrafie 19, 27356 Rotenburg/Wiimme,
Tel.: 04261-40 66

Alzheimer Gesellschaft Siegen e.V., HeeserstraBle 8, 57072 Siegen,
Tel.: 0271-210-91, -92

Angehorigengruppe Siegen, Eisenhiittenstrale 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. 1618, 42719 Solingen-Wald
Seniorenwohn- und Pflegeheim »Am Entenmoos«, 87527 Sonthofen
Tagesbetreuung »Haus Heidberg«, Am Heidberg 10, 27682 Stade, Tel.: 04141-8 56 56
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Angehérigengruppe fiir pflegende Angehorige von Altersverwirrten, Amt fiir soziale
Dienste, Kreis Steinfurt, Tecklenburger Strae 10, 48565 Steinfurt, Tel.: 02551-69 28 51

Selbsthilfegruppe Steinheim, Im Liittgenfeld 8, 32839 Steinheim, Tel.: 05233-74 63

Angehérigengruppe Stuttgart, Breitscheidstraie 4, 70174 Stuttgart,
Tel.: 0711-20 50 42 80

Dienste fiir seelische Gesundheit, Alzheimer-Beratungsstelle, Biichsenstraie 34-36,
70174 Sturtgart, 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 Else-Heydlauf-Stiftung, Monchsbergstr. 111, 70435 Stuttgart,
Tel.: 0711-87 50 21

Altentagespflege Zentrum im Falkert, Silberburgstr. 91, 70176 Stuttgart,
Tel.: 0711-6 19 26-68

Caritas Fordergruppe, Wagnerstr. 35, 70182 Stuttgart

Evangelische Gesellschaft, Alzheimer Initiative, Biichsenstr. 34, 70174 Stuttgart,
Tel.: 0711-20 54-374

TPH im Haus St. Monika, Seeadlerweg 7-11, 70378 Stuttgart, Tel.: 0711-53 10 61

Tagespflege im »Heim am Kappelberg«, Stettener Strale 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 fiir Angehorige pflegebediirftiger Menschen, Zimmermannstr. 10, 29525 Uelzen,
Tel.: 0581-1 61 75

Tagespflegestitte der Caritas »St. Bilhildis«, Kirchstr. 36, 97209 Veitshichheim,
Tel.: 0931-92 86 68

TPH im Elisabeth-Stift, Krankenhausstr. 19, 42555 Velbert, Tel.: 02052-60 70

Johanna-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

Tagespflegestitte fiir dltere Menschen, Stettiner Str. 12, 79576 Weil am Rhein,
Tel.: 07621-79 22 11

Angehorigengruppe Wetzlar, Sozialamt der Stadt Wetzlar, Karl-Kellner-Ring 23,
35576 Wetzlar, Tel.: 06441-40 55 33
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TPH im Moritz-Lang-Haus, Karl-Arnold-Str. 13, 65199 Wiesbaden, Tel.: 06121-31 76 52

Deutsches Rotes Kreuz, Sozialdienste GmbH, Rathenaustrae 18, 67547 Worms,
Tel.: 06241-30 09 80

Alzheimer Gesellschaft Wiirzburg/Unterfranken e.V., Universitdtsnervenklinik,
FiichsleinstraBe 15, 97080 Wiirzburg, Tel.: 0931-203-1

Selbsthilfegruppe iiber IKOS im Rathaus der Stadt 97070 Wiirzburg, Tel.: 0931-3 74 68

Seniorentagespflegestitte, Malteser Hilfsdienst, Gabelsberger Str. 2a, 97080 Wiirzburg,
Tel.: 0931-7 11 00
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