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»Das Leben leben.« war die Antwort eines an einer Alzheimer-Demenz erkrankten Patienten
auf die Frage, wozu man das Gedachtnis brauche. Dies ldsst erahnen, wie existenziell

der langsam voranschreitende Verlust der Geddchtnisleistung im Rahmen einer Alzheimer-

Erkrankung fur die Betroffenen und auch deren Angehdrigen ist! Ihnen allen ist dieses Buch
gewidmet.



Geleitwort

Zum Abschluss des Gedachtnistrainings unter der
Leitung von Frau Verena Buschert in der Klinik und
Poliklinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie der
Ludwig-Maximilians-Universitdt Miinchen von
September 2007 bis Februar 2008:

Auch in dieser letzten Stunde

iibt in liebgewordner Runde

man gemeinsam das Geddchtnis.
Und es bleibt uns das Vermdichtnis:

Mehrmals tdaglich sollst du iiben,
schon aus Riicksicht auf die Lieben.
Die Geduld mit dir war lange,
doch die Zukunft macht dir bange.

Nur ein Beispiel greif  ich raus:
Gehst zum Einkauf Du hinaus,
einen Zettel kannst du meiden,
ohne zweite Wege leiden!

Merk’ nach Farben dir, was fehlte,
recht schon bunt, wie ein Gemdlde.
Bestens hilft auch Ubertreibung,
ganz absurd sei die Beschreibung!

Salzpaket - wie 'n Kiichenschrank,

die Spaghetti - meterlang!

Und vergiss du doch etwas,

nimm’s nicht tragisch, nimm’ als Spafs!

Aber wehe, wehe, wehe,

wenn ich nach den Namen sehe!
In der S-Bahn, die Bekannte,
die ich oft beim Namen nannte,
ach, wie heifst sie nur, o Schreck!
Nein, da guck’ich lieber weg.

Ei, statt mich hinwegzutrollen
hdtt ich hier was lernen sollen!

Leider ist der Kurs nun aus.

Hier zum Dank ein Blumenstraufs
fiir die liebe Leiterin,

die gewiss wir weiterhin

dankbar im Geddchtnis halten.

Einfallsreich tat sie gestalten,
was an Anregung und Wissen
wir ab jetzt beherzigen miissen.
Dank fiir die fundierte Kenntnis,
fiir Geduld und ihr Verstindnis.
Ihrer Arbeit weiter Segen

Und viel Gliick auf ihren Wegen!

Jedem aus der Gruppe hier
gegenseitig wiinschen wir:
Wohlsein sei ihm stets gegeben
und ein geistig reges Leben.

Bis zum letzten der Gedanken
woll'n im Uben wir nicht wanken
- und fiir alles Dasein danken.

Carlotta Heuer



Vorwort

Vil

Dieses Therapiemanual bietet detaillierte Anleitun-
gen sowie umfangreiches Therapiematerial in Form
von Arbeitsblattern zur Durchfiihrung eines Sta-
dienspezifischen Kognitiven Trainings fiir Patien-
ten mit leichter kognitiver Stérung (StaKogT). Das
Manual ist modular aufgebaut und besteht aus 14
thematischen Einheiten. Theoretische und praxis-
bezogene Grundlagen geben Einblick in die The-
matik.

Das Programm richtet sich an Psychologen, Ergo-
therapeuten und ausgebildete Gedachtnistrainer. Es
kann als Gruppen- oder Einzelprogramm sowohl in
spezialisierten Gedichtnissprechstunden bzw. in
Memory-Kliniken als auch in Einrichtungen, die
ambulante und stationére Unterstiitzungsangebote
fir Betroffene anbieten, eingesetzt werden.

In das Therapiemanual flossen neben langjahrigen
Erfahrungen in der Diagnostik und Behandlung
kognitiver Storungen die Erkenntnisse und Erfah-
rungen aus einer Pilotstudie ein, die an der Klinik
und Poliklinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie
der Ludwig-Maximilian Universitdt Miinchen von
2007-2009 durchgefithrt wurde.

Die Therapieunterlagen (Arbeitsblatter) fur das
Gruppen- und Singleprogramm sind nahezu iden-
tisch. Die Arbeitsblatter des Gruppenprogramms
sind in diesem Manual abgedruckt, sie stehen aber
auch zum Download im DIN-A4-Format unter
extras.spinger.com zur Verfiigung. Die Arbeitsblat-
ter des Singleprogramms sind nicht abgedruckt,
konnen jedoch ebenfalls online heruntergeladen
werden.

Die Diagnose einer leichten kognitiven Stérung
stellt im Hinblick auf die im weiteren Verlauf
mogliche Entwicklung einer (Alzheimer-)Demenz
eine enorme personliche Herausforderung dar. Es
ist wichtig, die Betroffenen bestmdglich und zeit-
nah zu behandeln und zu unterstiitzen, um eine
Stabilisierung der kognitiven Leistungsfihigkeit zu
bewirken, die einer demenziellen Entwicklung mit
weiterem kognitivem Abbau und dem Verlust von
Selbststandigkeit entgegenwirkt. Bei aktuell fehlen-
den pharmakologischen Strategien stellen kogni-
tionsbezogene nichtmedikamentdse Interven-
tionen eine sinnvolle Behandlungsmafinahme dar,

die den Krankheitsverlauf giinstig beeinflussen
kann. Das vorliegende Therapiemanual bietet eine
Moglichkeit, Betroffene mit leichter kognitiver
Storung unter Beriicksichtigung vorhandener
Ressourcen auf kognitiver, sozialer und emotio-
naler Ebene umfassend zu (re-)aktivieren und zu
stiarken.

Ich hoffe, dass die in diesem Manual vorliegenden
Therapiematerialien eine breite und frithzeitige
Anwendung in der Behandlung kognitiver Ein-
buflen im Vorfeld einer moglichen Demenzerkran-
kung finden werden und dass sie Therapeuten und
andere in diesem Bereich Tétige in ihrer Arbeit
unterstiitzen. Vor allem hoffe ich, dass die Betrof-
fenen von der Teilnahme an der stadienspezifi-
schen kognitiven Intervention profitieren kénnen.

Zuletzt mochte ich noch darauf hinweisen, dass aus
Griinden der besseren Lesbarkeit in diesem Buch
iiberwiegend das generische Maskulinum verwen-
det wird. Dieses impliziert natiirlich immer auch
die weibliche Form. Sofern die Geschlechtszuge-
horigkeit von Bedeutung ist, wird selbstverstiand-
lich sprachlich differenziert.

Verena Buschert
Wasserburg/Miinchen, im Mai 2016
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4 Kapitel 1 - Kognitive Intervention bei leichter kognitiver Stérung und Alzheimer-Demenz

1.1 Einleitung

Die Alzheimer-Demenz (AD) ist eine der hdufigsten psy-
chiatrischen Erkrankungen im Alter (Weyerer und Bickel
2007) und stellt eine leidvolle Erfahrung fiir Betroffene
und Angehorige sowie eine enorme Belastung auf indi-
vidueller und gesellschaftlicher Ebene dar. Konnte der
Krankheitsbeginn der AD durch gezielte Interventions-
mafinahmen bereits im méglichen Prodromalstadium der
leichten kognitiven Stérung (LKS) verzogert werden, so
wiirde dies die Pravalenz der AD verringern. Damit konn-
ten betrachtliche personliche, soziale und 6konomische
Entlastungen bewirkt werden (Brookmeyer et al. 1998).
Kognitive Intervention stellt einen wesentlichen nicht-
medikamentosen Baustein bei der Behandlung kognitiver
Storungen im Rahmen einer AD dar. Die Ergebnisse bis-
heriger Studien weisen auf die Wirksamkeit von kognitiver
Intervention bei leicht- bis mittelgradiger AD sowie bei
LKS, einem méglichen Vorstadium der AD, hin (Buschert
etal. 2010; Stott und Spector 2011; Cotelli et al. 2012). Bis-
her standen keine standardisierten, effektiven kognitiven
Interventionsprogramme zur Verfiigung, die den kogni-
tiven und funktionalen Ressourcen in spezifischen Krank-
heitsstadien der AD Rechnung tragen. Deshalb wurden
von der Autorin zwei Gruppenprogramme zur Erhaltung,
Reaktivierung und Forderung kognitiver und nichtkogni-
tiver Funktionen auf Basis theoretischer Grundlagen ent-
wickelt:
ein Stadienspezifisches Kognitives Training
(StaKogT) fir Menschen mit leichter kognitiver
Storung (LKS; »mild cognitive impairment«, MCI)
gemifd den Petersen-Kriterien (Petersen et al. 1999)
und eine Stadienspezifische Kognitive Stimulation
(StaKog$) fiir Betroffene mit leichtgradiger AD nach
DSM-IV/NINCDS-ADRDA-Kriterien (McKhann
et al. 1984; Safi et al. 1998).

Dafiir wurden detaillierte »Stundenprotokolle« fiir ur-
spriinglich je 20 Einheiten a 120 min konzipiert, die manu-
alisierten Ablaufen folgen und sich am stadienspezifischen
Funktionsniveau der Teilnehmer (LKS bzw. AD) orien-
tieren. Beide Gruppenprogramme wurden im weiteren
Verlauf ebenfalls von der Autorin jeweils fiir ein Einzel-
training modifiziert und sowohl beim Gruppen- als auch
beim Einzelprogramm auf je 14 Einheiten reduziert
(» Abschn. 4.1).

Die Wirksambkeit der Gruppenprogramme auf neuro-
psychologischer (kognitive und nichtkognitive Zielvariab-
len) und neurobiologischer Ebene mithilfe funktioneller
Bildgebung (Fluorodeoxyglukose-Positronenemissions-
tomografie, FDG-PET) wurde im Rahmen eines Promo-
tionsprojekts in einer wissenschaftlichen Pilotstudie am
Alzheimer Gedéchtniszentrum der Psychiatrischen Klinik

der LMU Miinchen uberprift (Buschert 2011). Dazu
wurden in einer zufallsverteilten kontrollierten Studie
(»randomized controlled trial«, RCT) 24 Probanden mit
LKS und 15 Probanden mit leichtgradiger AD jeweils einer
Interventionsgruppe (IG) oder einer Kontrollgruppe (KG)
zufillig zugeteilt. Teilnehmer der IGs nahmen wochent-
lich an den stadienspezifischen kognitiven Gruppeninter-
ventionen teil, wihrend Teilnehmer der KGs schriftliche
sog. Paper-pencil-Aufgaben fiir zu Hause erhielten. Diese
Teilnehmer trafen sich monatlich, um aufgabenbezogene
Fragen zu kliren und neue Ubungen fiir die Bearbeitung
zu Hause in Empfang zu nehmen.

Neuropsychologische Testungen und FDG-PET wur-
den jeweils zu Studienbeginn (Baseline) sowie nach der
6-monatigen Behandlungsphase (Post 1) bei allen Teil-
nehmern durchgefiithrt. Im Anschluss daran erhielten Teil-
nehmer der urspriinglichen KGs ebenfalls die 6-monatige
kognitive Intervention, jedoch im Vergleich zu den frithen
IGs, die in der Zwischenzeit »pausierten«, um etwa 8 Mo-
nate spéter. Unmittelbar danach (Post 2) sowie ein Jahr
spater zur Beurteilung von Langzeiteffekten (Follow-up)
wurden nochmals neuropsychologische Testungen bei
allen Studienteilnehmern durchgefiihrt.

Die Ergebnisse zeigen, dass die Teilnahme signifikante
Verbesserungen kognitiver und nichtkognitiver Leistungen
bei LKS-Interventionsteilnehmern bewirkt (Buschert et al.
2011), die auch auf neurobiologischer Ebene nachgewiesen
werden konnten (Forster et al. 2011). Ein Langzeitver-
gleich zwischen einer frithen und einer spéten Interven-
tionsgruppe iiber 28 Monate zeigt, dass unmittelbare Ver-
besserungen tber die eigentliche Interventionsphase von
6 Monaten hinaus iiber mind. 28 Monate aufrechterhalten
werden konnen (Buschert et al. 2012). Zudem scheint eine
frithe Teilnahme die Konversion in eine AD fiir mehr als
2 Jahre zu verzogern. Dies legt folgende Schlussfolgerung
nahe: Je eher die Intervention erfolgt, desto besser die
Wirksambkeit! Diese Ergebnisse, die anhand einer relativ
kleinen Stichprobe erhoben wurden, ermutigen dazu, die
stadienspezifische kognitive Intervention in kiinftigen
Studien mit grofleren Fallzahlen durchzufithren, um die
bisher ermittelten Effekte zu bestitigen.

1.2 Leichte kognitive Storung (LKS)

Die LKS bezeichnet ein mégliches Prodromalstadium der
AD bzw. ein Ubergangsstadium mit ersten Symptomen
einer kognitiven Beeintrachtigung zwischen altersentspre-
chenden kognitiven Leistungen und einer beginnenden
demenziellen Erkrankung. Nach Petersen et al. (1999) ist
LKS oder MCI definiert als eine subjektiv empfundene
und objektiv nachweisbare kognitive Stérung, die keine
wesentliche Beeintrachtigung der Alltagsfihigkeit oder der
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psychosozialen Kompetenz zur Folge hat und die damit
nicht die Kriterien fiir den Nachweis einer Demenz nach
ICD-10 oder DSM-IV erfilllt. Vor allem wenn Gedécht-
niseinbuflen im Vordergrund der Beschwerden stehen
(»amnestic MCI«), wird das Risiko fiir eine Demenz-
erkrankung als deutlich erhoht angesehen. Einer aktuellen
Metaanalyse zufolge entwickeln zwischen 10 % und 34 %
der Betroffenen mit einer LKS innerhalb eines Jahres eine
Demenz (Ward et al. 2013), sodass diese im Vergleich zur
altersgleichen Normalbevélkerung — etwa 2 % entwickeln
pro Jahr eine Demenz - als Risikogruppe anzusehen sind,
die besondere diagnostische und therapeutische Aufmerk-
samkeit erfordert. Fiir die spezifische Behandlung der
Symptome bei LKS gibt es derzeit keine zugelassene medi-
kamentose Therapie, da die Behandlung mit Cholin-
esteraseinhibitoren (ChEIs) nur geringe Wirksamkeit hin-
sichtlich einer Verbesserung der kognitiven Leistungs-
fahigkeit oder auf die Progression in eine Demenz ergab,
wohl aber vermehrte Nebenwirkungen (Russ und Morling
2012). Dagegen zeigen die Ergebnisse einer aktuellen Me-
taanalyse zur Wirksamkeit kognitiver Interventionsmaf3-
nahmen, dass diese signifikante Verbesserungen in der
allgemeinen kognitiven Leistungsfahigkeit sowie in spezi-
fischen kognitiven Maflen bewirken (Wang et al. 2014).
Parallel zum derzeit beobachteten Trend frither Diagnose
und Aufkldrung besteht ein zunehmendes Interesse von
Betroffenen und Angehorigen an nichtpharmakologi-
schen, (neuro-)psychologischen Therapiemafinahmen zur
Verbesserung kognitiver Beeintridchtigungen im Rahmen
demenzieller Erkrankungen.

1.3  Alzheimer-Demenz

Demenzerkrankungen im Allgemeinen gehoren zu den
héufigsten und folgenreichsten psychiatrischen Erkran-
kungen im hoéheren Alter und erlangen vor dem Hinter-
grund der demografischen Entwicklung zunehmend eine
gesellschaftlich und volkswirtschaftlich relevante Dimen-
sion. Die Zahl der Erkrankten, deren Schitzung auf neueren
Resultaten aus europdischen Feldstudien basiert (Alzheimer
Europe 2013), lag in Deutschland im Jahr 2012 bei mehr
als 1,4 Mio. Zwei Dirittel von ihnen leiden an einer AD.
Die mittlere Pravalenz der Demenz bei tiber 65-Jahrigen
in Deutschland liegt im Mittel bei 8,82 % (Deutsche Alz-
heimergesellschaft 2014). Die altersspezifische Pravalenz
nimmt von 1,6 % bei den 65- bis 69-Jdhrigen auf 41 % bei
den iiber 90-Jahrigen exponentiell zu. Als Folge der demo-
grafischen Entwicklung wird die Zahl der Erkrankten in
Deutschland auf tiber 3 Mio. im Jahr 2050 ansteigen. Einer
Schitzung von Alzheimer’s Disease International (ADI)
zufolge litten 2015 weltweit 46,8 Mio. Menschen an einer
Demenz (Alzheimer’s Disease International 2015).

Die AD ist nach den derzeitig giiltigen Kriterien gemaf3
ICD-10/NINCDS-ADRDA definiert durch den fortschrei-
tenden Abbau kognitiver Fahigkeiten sowie daraus resul-
tierender Alltagsbeeintrachtigung und dem zunehmenden
Verlust von Selbststindigkeit. Erste Anzeichen zeigen sich
meistin einem diskreten Gedédchtnisverlust, der sich bis hin
zu tief greifenden Gedichtnisstérungen, kognitiven Dys-
funktionen und Verhaltens- und affektiven Auffilligkeiten
verschlechtert und die Fahigkeit des Betroffenen beein-
trachtigt, alltagliche Anforderungen zu bewiltigen. Als
Folge davon benétigen die Erkrankten zunehmend Unter-
stiitzung und Pflege bis zu einer 24-Studen-Betreuung in
den finalen Stadien der Erkrankung. Der Verlauf einer AD
wird in der international anerkannten Global Deteriora-
tion Scale (GDS) nach Reisberg (Reisberg et al. 1982, 1988)
von Stadien normaler Leistungsfiahigkeit (GDS-Stadien
1 und 2) iiber ein Ubergangs- bzw. Prodromalstadium
(GDS-Stadium 3; LKS bzw. MCI) bis hin zu den Stadien
des demenziellen Abbaus (GDS-Stadien 4-7) beschrieben.
Die Krankheitsdauer ldsst sich im Einzelfall nicht mit
hoher Zuverlassigkeit vorhersagen; sie kann stark schwan-
ken und liegt im Mittel zwischen 3 und 10 Jahren (Brodaty
et al. 2012). Allgemein gilt, dass die Uberlebenszeit umso
geringer ist, je spater im Leben die Erkrankung eintritt, je
schwerer die Symptome sind und je mehr korperliche
Begleiterkrankungen bestehen. Bei leicht- und mittel-
gradiger AD ist derzeit die pharmakologische Behandlung
mit Cholinesteraseinhibitoren (ChEI) indiziert, wenn-
gleich deren Wirksamkeit hinsichtlich zeitlich begrenzter
symptomatischer Behandlung des kognitiven Abbaus und
der Alltagsfihigkeiten als unbefriedigend eingeschatzt
wird (Omerovic et al. 2008). Zudem werden in der aktu-
ellen S3-Leitlinie »Demenzen« psychosoziale Interven-
tionen als gleichrangig mit antidementiver Pharmako-
therapie angesehen und deren Implementierung in den
Gesamtbehandlungsplan Demenzkranker empfohlen
(Deuschl und Maier 2016).
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2.1  Kognitive Reserve und Neuroplastizitat

Das Modell der kognitiven Reserve bietet eine gute wis-
senschaftliche Basis fiir kognitionsbezogene Interventio-
nen sowohl bei kognitiv gesunden Menschen als auch bei
prodromalen und préklinischen Stadien der Alzheimer-
Demenz (AD) (Stern 2002; Swaab et al. 2002). Katzmann
et al. (1989) machten wiederholt die Beobachtung, dass es
anscheinend keinen direkten Zusammenhang zwischen
dem Ausmaf} einer Hirnschiadigung und der klinischen
Manifestation im Verhalten und Erleben betroffener Per-
sonen gibt. Dies lasst sich dadurch erkldren, dass dem
Gehirn grundsitzlich mehr Kapazititen zur Verfigung
stehen, als zum Erbringen normaler kognitiver Leistun-
gen notwendig sind (Gauggel und Bocker 2004), sodass
Schidigungen des Gehirns, z. B. durch einen demenziellen
Abbauprozess, bis zu einem gewissen Grad kompensiert
werden konnen, bevor sich eine Beeintrachtigung kogni-
tiver Funktionen zeigt. Unterschiede hinsichtlich des Auf-
tretens und des Zeitpunkts einer AD lassen sich demnach
wesentlich durch die zugrunde liegende, individuelle
kognitive Reservekapazitat erklaren.

Die Anwendung kognitionsbezogener Interventionen
im Vorfeld einer AD wird des Weiteren unterstiitzt durch
Daten, die ein geringeres Demenzrisiko bei einer besseren
verhaltensbezogenen kognitiven Reserve (»behavioral
brain reserve«) zeigen (Valenzuela und Sachdev 2006a).
Diese resultiert aus geistig anregenden und anspruchsvol-
len Aktivititen im Laufe der Lebensspanne. Eine metaana-
Iytische Untersuchung mit Daten von iiber 29 000 Per-
sonen konnte ein um 46 % reduziertes Demenzrisiko bei
Personen mit groflerer kognitiver Reserve im Vergleich zu
Personen mit niedrigerer Reserve ermitteln. Dabei stellten
stimulierende geistige Aktivititen den stabilsten Faktor
dar, sofern Variablen wie etwa Ausbildung, Alter und
Beschiftigung kontrolliert wurden. Der Effekt der grofSe-
ren kognitiven Reserve war bis zu einer mittleren Beo-
bachtungsdauer von 7 Jahren nachweisbar (Valenzuela
und Sachdev 2006b).

Mithilfe systematischer Beanspruchung im Rahmen
einer gezielten kognitiven Intervention kann die kognitive
Reservekapazitit auch im Vorfeld einer méglichen AD ge-
steigert werden (Belleville 2008; Belleville et al. 2011). Fiir
die Therapie von Patienten mit kognitiven EinbufSen im
Rahmen einer AD (damit sind sowohl das praidemenzielle
Stadium der leichten kognitiven Stérung als auch das kli-
nische Stadium der AD gemeint) bedeutet dies, dass es
notwendig und sinnvoll ist, diese Patientengruppe mog-
lichst frith motivational und geistig zu fordern bzw. zu ak-
tivieren (Gatterer 2007).

Kognitionsbezogene Interventionen machen sich Me-
chanismen der Neuroplastizitit in beeintrachtigten neu-
ronalen Systemen zunutze. Unter neuronaler Plastizitét

wird die Eigenschaft einzelner Synapsen, Nervenzellen
oder ganzer Gehirnareale verstanden, auf Verdnderungen
in der Umgebung zu reagieren und sich diesen anzupassen
(Elbert und Rockstroh 2006). Dies erfolgt im Rahmen na-
tirlicher (Lern-)Prozesse, infolge von Schadigungen des
neuronalen Gewebes oder aber durch gezieltes Training,
wobei von einer grundsétzlichen Trainierbarkeit kogni-
tiver Funktionen ausgegangen wird (Keshavan et al. 2014).

2.2 Theorie der Retrogenese -

stadienspezifischer Therapieansatz

Daten aus klinischen, elektrophysiologischen, neuroradio-
logischen und neuropathologischen Untersuchungen zei-
gen, dass degenerative Mechanismen im Rahmen einer AD
den Mechanismus der normalen Kindheitsentwicklung im
Sinne einer »Retrogenese« umkehren (Auer et al. 2002;
Reisberg et al. 1999a). Gemif3 der Theorie der Retrogenese
erleben Personen mit einer AD den Abbau von kognitiven
und insbesondere von Alltagsfunktionen in derselben, je-
doch umgekehrten Reihenfolge wie Kinder sie erlernen.
Die Stadien des kognitiven und funktionalen Abbaus sind
durch die Global Deterioration Scale (GDS; » Abschn. 1.3)
definiert. Das GDS-Stadium 3 (leichte kognitive Storung,
LKS) mit objektivierbaren kognitiven Defiziten bei feh-
lender bzw. geringfiigig ausgeprégter Alltagsrelevanz ent-
spricht dem Entwicklungsalter von 13- bis 19-Jahrigen;
das Stadium 4 (leichtgradig ausgeprégte AD) mit méfiigen
kognitiven Leistungseinbuflen und Auswirkungen auf die
funktionale Alltagsfahigkeit entspricht etwa dem von 8- bis
12-Jéhrigen. Entscheidend ist, dass demenziell erkrankte
Menschen aufgrund ihrer Riickentwicklung zwar einen
Unterstiitzungsbedarf haben, der vergleichbar mit dem von
Kindern ist, dass sie sich im Unterschied zu diesen jedoch
nichtals kindhaft erleben und dementsprechend auch nicht
als solche behandelt werden diirfen. Der retrogenetische
Ansatz verdeutlicht lediglich, warum und inwiefern Aktivi-
titen und umgebende Faktoren an die Bediirfnisse der Be-
troffenen im individuellen Stadium der Erkrankung ange-
passt werden miissen, um die wesentlichen kognitiven und
psychosozialen Anforderungen zu erleichtern (Reisberg et
al. 1999b). Dies gilt gleichermaflen fiir die Behandlung
kognitiver Defizite im Rahmen einer AD, die den kogni-
tiven, psychischen und funktionalen Beeintrachtigungen im
jeweiligen Stadium der Erkrankung Rechnung trigt (Auer
et al. 2010). Andernfalls lauft eine Intervention Gefahr, die
Teilnehmer zu iiber- oder zu unterfordern. Zudem kénnen
Schwierigkeiten innerhalb heterogener Therapiegruppen
aufgrund nichtkompatibler unterschiedlicher Schweregrade
der Erkrankung vermieden werden (Spector et al. 2003).
Fiir das vorliegende Therapiemanual dient die stadien-
spezifische kognitive Funktions- und Alltagsfahigkeit ge-
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méfd der Theorie der Retrogenese als theoretische Grund-
lage fir die Definierung von Zielgruppen, die Festlegung
und Gewichtung von Therapieschwerpunkten sowie fiir
die Auswahl spezifischer (Gedachtnis-)Strategien und ver-
wendeter Aufgaben und Komponenten.

Geddchtnismodelle
der Informationsverarbeitung

23

Gedichtnismodelle der Informationsverarbeitung vermit-
teln Erkenntnisse tiber komplexe Hirnleistungsprozesse
unter Einbeziehung verschiedener kognitiver Systeme
bzw. Netzwerke (Schiissel 2005). Dariiber hinaus kénnen
sie fiir ein besseres Verstindnis altersbedingter und patho-
logischer Verdnderungen von Hirnleistungsfunktionen
herangezogen werden und liefern eine wichtige Grundlage
fiir die Auswahl bestimmter Strategien und Methoden zur
Stabilisierung oder Verbesserung kognitiver Funktionen.
In sehr vereinfachter Darstellung konnen Gedéchtnismo-
delle der Informationsverarbeitung auch zur Wissensver-
mittlung im Rahmen einer kognitiven Intervention (Meta-
kognition) herangezogen werden, um den Teilnehmern
zu verdeutlichen, welche kognitiven Beeintrichtigungen
mit welchen kognitiven Funktionen assoziiert sind. Da-
mit konnen individuelle »Gedéchtnisprobleme« bzw. ge-
déchtnisassoziierte Probleme identifiziert werden, was die
Motivation fordern kann, die aufgedeckten Schwachstellen
im Rahmen einer geeigneten Intervention anzugehen.

Das dem vorliegenden Therapiemanual zugrunde
liegende Gedachtnismodell basiert in Anlehnung an das
Speichermodell von Atkinson und Shiffrin auf der Vor-
stellung, dass wahrgenommene Informationen in einer
bestimmten zeitlichen Abfolge in verschiedenen Speichern
(Ultrakurzzeitgeddchtnis, Kurz- und Langzeitgeddchtnis)
gespeichert werden (Atkinson und Shiffrin 1968). Auf Pro-
zessebene nehmen die Informationsverarbeitungsschritte
- Einspeicherung, Speicherung und Abruf - eine zentrale
Rolle ein (Pritzel 2003). Gedéichtnisprozesse konnen auch
indirekt durch andere mentale Funktionsbeeintrichtigun-
gen (z. B. Wahrnehmungs-, Aufmerksamkeits- oder Steu-
erungseinbuflen) gestort werden. Umgekehrt tragen opti-
mierte Wahrnehmungs- und Aufmerksambkeitsleistungen
zu einer Stabilisierung von Gedéchtnisleistungen bei. Des-
halb werden zur globalen Unterstiitzung der Intervention
neben Gedéchtnisfunktionen auch Funktionsbereiche
wie Aufmerksamkeit, Wahrnehmung und exekutive so-
wie sprachbezogene Funktionen trainiert bzw. aktiviert
(Calabrese und Ibach 2013).

2.4 Strategien und Methoden

Fiir erste therapeutische Ansitze zur Behandlung kogni-
tiver Beeintrachtigungen im Rahmen einer AD wurden
Strategien und Methoden, die sich bereits bei hirnverletzten
Patienten, nach ischdmischen Insulten oder bei Menschen
mit Lernschwierigkeiten bewédhrt haben, aufgegriffen und
weiterentwickelt (Ubersicht bei Wilson 1999). Einige Stra-
tegien zielen auf die Unterstiitzung von Einspeicherungs-
prozessen (Grandmaison und Simard 2003) wie etwa
das bildhafte Vorstellen (»visual imagery techniques«;
Breuil et al. 1994), die Tiefe der Informationsverarbeitung
(»levels-of-processing effect«; Craik und Lockhart 1972)
oder das fehlervermeidende Lernen (»errorless-learning
approach«; Wilson et al. 1994) ab. Andere Strategien unter-
stiitzen Abrufprozesse (Grandmaison und Simard 2003)
wie z. B. das Wiederholen nach ansteigenden Zeitinterval-
len bzw. die schrittweise Ausdehnung der Behaltensinter-
valle (»spaced retrieval technique« oder auch »expanding
rehearsal method« genannt; Camp 1989; Landauer und
Bjork 1978) oder der Einsatz elektronischer und nicht-
elektronischer externer Gedéchtnishilfen wie z. B. Kalender
oder Notebook (»external memory aid«; Wilson et al.
1997). Diese bewidhrten Strategien und Methoden wurden
von der Autorin fiir das vorliegende Therapiemanual in
modifizierter Form tibernommen und umgesetzt.

2.5 Psychosoziales Modell der Demenz

Eine Demenz ist im Kontext biopsychosozialer, funktio-
neller und interaktiver Prozesse auf den Ebenen Gehirn,
Umwelt und Personlichkeit zu betrachten (Hirsch 2008;
Kitwood 1990; Schroder 1996, 2000). In Abhingigkeit von
Umgebung, Lebensbiografie und Psychopathologie verin-
dern sich die Betroffenen im Verlauf der Erkrankung auf
vielfaltigste Weise (Hirsch 2008). Neben zerebralen Veréin-
derungen kénnen soziale und psychologische Faktoren
Entstehung und Verlauf der demenziellen Psychopatholo-
gie beeinflussen (Schroder 1996; Valenzuela und Sachdev
2005). Deshalb ist die Einbeziehung biologischer, psychi-
scher und sozialer Umstédnde sowohl bei der Erforschung
der AD als auch bei therapeutischen Ansétzen von wesent-
licher Bedeutung. Eine Reduktion auf nur eine der Funk-
tionsebenen wird der Komplexitit der Erkrankung auch in
einem Vorstadium nicht gerecht, da kognitive und nicht-
kognitive Symptome gleichzeitig und oftmals in enger
wechselseitiger Abhangigkeit auftreten und das Erleben
und Verhalten der betroffenen Patienten veréndern kon-
nen (Schroder 1996). Das vorliegende Therapiemanual
beriicksichtigt daher auch nichtkognitive Bereiche wie die
soziale Interaktion und das affektive Funktionsniveau.
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2.6 Therapeutische Wirkmechanismen

Mafinahmen zur Wiederherstellung beeintrachtigter kog-
nitiver Funktionen (restitutiver Ansatz) umfassen Metho-
den, die das Gehirn durch Training anregen, Nervenver-
bindungen entweder wieder stirker zu nutzen oder andere
Hirnbereiche und Hirnfunktionen fiir die beeintréchtigte
Funktion unterstiitzend heranzuziehen. Dort wo kognitive
Funktionen aufgrund des Ausmafes der Schadigung bzw.
Beeintrachtigung nicht mehr verbessert werden konnen,
kommen Strategien zum Einsatz, die die beeintrachtigten
Funktionen unterstiitzen oder ersetzen (kompensato-
rischer Ansatz). Damit werden die Funktionen zwar nicht
wiederhergestellt, die Beeintrachtigungen werden jedoch
so gut wie moglich kompensiert.

Bei gesunden ilteren Menschen konnte gezeigt wer-
den, dass sich das Gehirn bedingt durch Training und
Routine tiber verschiedene Niveaus von molekularen und
synaptischen Strukturen bis hin zu grof}flachigen neuro-
nalen Netzen betrachtlich systemisch verindern kann
(Buonomano und Merzenich 1998). Auch im Rahmen
neurodegenerativer Erkrankungen weisen Ergebnisse ein-
zelner Studien darauf hin, dass kognitionsbezogene Inter-
ventionen im Sinne verdnderter Anforderungen an das
Gehirn Verinderungen neuronaler Strukturen und Funk-
tionen bewirken konnen. So zeigte eine Studie mit funk-
tioneller Bildgebung (funktionelle Magnetresonanztomo-
grafie, fMRT) nach Teilnahme an einem Gedichtnistrai-
ning erhohte Aktivitdt in den {iblichen sowie in zusitz-
lichen Hirnregionen bei LKS-Patienten im Vergleich zu
gesunden Kontrollen, die auf das Training mit eher ver-
ringerter Aktivitdt in den tiblichen Hirnregionen reagier-
ten (Belleville et al. 2011). In einer eigenen Untersuchung
konnte ebenfalls mithilfe funktioneller Bildgebung (Fluoro-
deoxyglukose-Positronenemissionstomografie, FDG-PET)
gezeigt werden, dass die Teilnahme an einer 6-monatigen
komplexen Intervention im Vergleich zu einer aktiven
Kontrollbedingung zu einer abgeschwichten Minderung
des Glukosestoffwechsels in denjenigen Hirnarealen bei
Probanden fiihrt, die typischerweise von einer AD und
dem moglichen Prodromalstadium LKS betroffen sind
(Forster et al. 2011).

2.7 Wirksamkeit kognitionsbezogener

Intervention bei LKS

Die Wirksamkeit kognitionsbezogener Interventionen bei
Menschen mit LKS auf kognitive und nichtkognitive Be-
reiche konnte in einzelnen Studien nachgewiesen werden
(Belleville 2008; Buschert et al. 2011; Greenaway et al.
2013; Herrera et al. 2012; Rojas et al. 2013). Eine erste
Metaanalyse zu kognitivem Training bei Patienten mit

LKS nach den Petersen-Kriterien, die allerdings nur 3 ran-
domisierte kontrollierte Studien (»randomized controlled
trial«, RCT) einbezog, erbrachte nur schwache Effekte auf
kognitive Leistungen (Gedachtnis) der Behandlungsgrup-
pen im Vergleich zu aktiven Kontrollgruppen (Martin et al.
2011). Auch Li et al. (2011), die als Interventionsmaf3-
nahmen kognitives Training, kognitive Stimulation so-
wie kognitive Rehabilitation beriicksichtigten, fanden bei
8 RCT nur schwache bis mittlere Effektstirken fiir kogni-
tive Maf3e sowie mittlere Effektstarken hinsichtlich subjek-
tiv eingeschatzter Angst und Alltagsfahigkeit im Vergleich
zu einer Kontrollgruppe unmittelbar nach der Interven-
tion sowie bei 7 Studien in der Nachuntersuchung.

Eine aktuelle Metaanalyse, die alle Variationen kog-
nitionsbezogener Interventionen und MCI-Konstrukte
(»mild cognitive impairment«, MCI) einbezog, konnte fiir
11 RCT signifikante Verbesserungen (mittlere Effektstar-
ken) im Vergleich zu Kontrollgruppen auf den globalen
kognitiven Status (Mini Mental Status Test, MMST), den
verzogerten Abruf aus dem Gedéchtnis sowie, geringer
ausgeprégt, im Bereich exekutiver Funktionen auf die
kognitive Flexibilitat (Trail-Making-Test B) ermitteln
(Wang et al. 2014). Trotz der Heterogenitit der einbezoge-
nen RCT (Interventionstyp, Interventionsdauer/-frequenz,
MCI-Patienten [kognitives Defizitprofil der eingeschlosse-
nen MCI-Patienten], neuropsychologische Tests, Gedacht-
nisparameter [figural, verbal, rdumlich], Setting [Einzel/
Gruppe]) liefern die bisherigen Befunde zur Evidenz von
kognitivem Training bei LKS deutliche Hinweise auf un-
mittelbare Interventionseffekte. Allerdings erschweren
fehlende bzw. sehr rare Langzeitstudien zur Untersuchung
von Effekten auf die Konversion in eine AD sowie die dia-
gnostische Heterogenitit der LKS-Gruppe die Vergleich-
barkeit der bisher durchgefiihrten Studien und reduzieren
die Moglichkeit, Therapieeffekte bezogen auf den End-
punkt, also die Konversion in eine Demenz, nachzuweisen.

Vor dem Hintergrund derzeit fehlender medikamen-
toser Behandlungsmoglichkeiten bei LKS und im Zuge
von Fritherkennung und -diagnose steigen das Interesse
und der Bedarf von Betroffenen und Angehorigen an wirk-
samen kognitionsbezogenen Interventionen im Sinne pré-
ventiver bzw. rehabilitativer Mafinahmen.
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