Lniversitat
wien

DIPLOMARBEIT

Titel der Diplomarbeit

Der Einfluss frontotemporaler und Alzheimer-Demenz
auf Gedachtnisstrukturen mit besonderem Hinblick auf
Sprache

Verfasserin

Franziska Luckabauer

angestrebter akademischer Grad

Magistra der Philosophie (Mag.phil.)

Wien, 2010
Studienkennzahl It. Studienblatt: A 328
Studienrichtung It. Studienblatt: Allgem./Angew. Sprachwissenschaft

Betreuerin: Univ.-Prof.Dr. Chris Schaner-Wolles



Eidesstattliche Erklarung

Ich versichere, dass ich meine Diplomarbeit ohne Hilfe Dritter und ohne
Benutzung anderer als der angegebenen Quellen und Hilfsmittel angefer-
tigt und die den benutzten Quellen wortlich oder inhaltlich entnommenen
Stellen als solche kenntlich gemacht habe. Diese Arbeit hat in gleicher oder

ahnlicher Form noch keiner Priifungsbehorde vorgelegen.

Wien,
Nachname: Vorname:
Matrikelnummer: Unterschrift:



Inhaltsverzeichnis

1 Einleitung

1.1 Fragestellung und Ziele der Arbeit . . . . .. .. ... ...

1.2 Die Themen im Uberblick . . . . . . . . . . . . . ... ...

2 Erklarung des Begriffs der Demenz

2.1 Gegeniiberstellung der Alzheimer’schen Krankheit und der

frontotemporalen Demenz . . . . . ... ... ... ... ..

2.1.1 Alzheimer Krankheit . . . . . . . . . .. . .. . ...

2.1.1.1

2.1.1.2

2.1.1.3

2.1.14

2.1.1.5

Definition nach ICD-10 und DSM-IV

Pathologie und Atiologie . . ... ... ..
Epidemiologie . . .. . ... .. .. .. ..
Diagnosestellung und Verlauf . .. .. ..

Symptomatik der Sprache bei Alzheimer-

Demenz . . . . . . . . .. ... ... ...

2.1.2 Frontotemporale Demenz . . . ... ... ... ...

2.1.2.1

2.1.2.2

Definition nach ICD-10 und DSM-IV

Pathologie und Atiologie . . ... ... ..

2

11

12

15

15

15

16

17

18

21

22

22



2.1.2.3 Epidemiologie . .. ... .. ... ..... 25

2.1.2.4 Diagnosestellung und Verlauf . . . . . . .. 25
2.1.3 Tabellarischer Uberblick iiber die wichtigsten Unter-
scheidungsmerkmale . . . . . ... ... ... .... 27
3 Gedichtnisformen und -funktionen 29
3.1 Strukturen des Kurzzeitgedachtnisses . . . . . . . . . .. .. 30
3.2 Strukturen des Langzeitgedachtnisses . . . . . . . .. . . .. 32
3.2.1 Explizite / Deklarative Formen des Gedachtnisses . 33
3.2.1.1 Episodisches Gedachtnis (autonoetisch - sich
selbst erkennendes Bewusstsein) . . . . . . 34
3.2.1.2 Semantisches Gedéachtnis (noetisch - erken-
nendes Gedéchtnis) . . .. ... ... ... 35
3.2.2 Implizite / Non-deklarative Formen des Gedachtnisses 37

3.2.2.1 Prozedurales Gedidchtnis (anoetisch) . . . . 38

3.2.2.2 Repetition priming, skill learning . . . . . 39

4 Speziell sprachliche und psychologische Aspekte von Demenz-

formen aus psycholinguistischer Sicht 40
4.1 Sprache und Demenz . . . . . . . .. .. .. ... ...... 40
4.1.1 Primar progressive Aphasie . . . . . .. ... .. .. 43
4.1.2 Semantische Demenz . . . . . . . ... ... ... .. 44
4.1.3 Die Problematik des Lexikons . . . . . . ... .. .. 46
4.1.4 Die Problematik der ,verbal fluency” . .. . ... .. 48

3



5 Therapieansitze und Behandlungsmethoden

5.1 Forschung in der Therapie, vorbeugende Maffnahmen und
Medikamente . . . . . . . . .. .. ...

5.1.1 Cholinerge und nicht-cholinerge Therapieansatze . .
5.1.2 Nicht-medikamentose Behandlungsmoglichkeiten . .

5.1.3 Klinischer Einsatz neurobehavioraler Modelle in der

Therapie von Aphasien . . . . .. ... ... ....

5.1.3.1 Intrasystematischer vs. intersystematischer

Ansatz in der aphasischen Rehabilitation .

5.1.3.2 Kurzer Einblick in die Pharmakotherapie .

6 Conclusio

Abbildungsverzeichnis

Literatur

Anhang
Zusammenfassung . . . . . ...
Abstract . . . . . .o

Lebenslauf . . . . . . . . . . .

52

54

56

58

59

60

62

64

67

68

76



Vorwort

Die vorliegende Arbeit beschaftigt sich mit der bei unterschiedlichen Arten
von Demenz entstehenden Problematik der menschlichen Sprache und soll
anhand einer grundlegenden Fragestellung vor allem auf die Moglichkeiten

in der Diagnose und Therapie hinweisen.

Damit sich der Mensch seiner sprachlichen Fahigkeiten bedienen kann, wird
ein intakter Ablauf mehrerer zusammenspielender Faktoren innerhalb des
Gehirns vorausgesetzt. Beeindruckend ist dabei die vielfaltige Funktiona-
litat des menschlichen Gehirns, dessen zahlreiche Gedachtnissysteme und
-strukturen. Diese sind einerseits jeweils einem bestimmten Bereich, z.B.
der Motorik zugeordnet, andererseits greifen sie auch ineinander iiber oder
sind in bestimmter Weise miteinander verbunden. So kann beispielsweise
ein Schadel-Hirn-Trauma oder jede Art von Demenz eine Schadigung ein-
zelner Bereiche zur Folge haben und massive Auswirkungen auf motorische

oder kognitive Bereiche bewirken.

Die Diagnose einer Demenz bereitet in vielerlei Hinsicht Schwierigkeiten.
Erste Anzeichen einer Demenz werden z.B. oft mit Symptomen einer Al-
tersdepression verwechselt und besonders wenn der/die Patient/in allein-
stehend ist, werden erste Warnsignale verharmlost und iibergangen. Die
Problematik einer frithen und auch exakten Diagnose erschwert des Weite-
ren das Festmachen gezielter Therapiemaffnahmen. Die immer weiter sin-
kende Geburtenrate und die im Gegensatz dazu steigende Rate der ,dlteren”
Bevolkerung erklaren die stetig wachsenden Zahlen der Demenzerkrankun-
gen. Weltweit sprechen wir von fast 25 Millionen Erkrankungen an einer
Demenz vom Typ Alzheimer.

Diese Arbeit soll auf das aktuell ernstzunehmende Thema rund um die De-
menz und deren beeintrachtigenden Folgen vor allem hinsichtlich sprachli-

cher Funktionen aufmerksam machen und Vorschlage fiir die differenzierte
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Diagnose und Therapie liefern.
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Kapitel 1
Einleitung

»,2Man muf erst beginnen, sein Gedachtnis zu verlieren, und sei’s
nur stiickweise, um sich dariiber klar zu werden, daft das Ge-
dachtnis unser ganzes Leben ist. Ein Leben ohne Gedachtnis
ware kein Leben, wie eine Intelligenz ohne Ausdrucksmoglich-
keit keine Intelligenz ware. Unser Gedachtnis ist unser Zusam-
menhalt, unser Grund, unser Handeln, unser Gefiihl. Ohne Ge-
d&chtnis sind wir nichts.” (Bunuel, 2004, S. 13)

Einpragsame Worte wie diese bilden den Grundstock der vorliegenden Di-
plomarbeit und sollen verdeutlichen, welche unverzichtbare Funktion das
Gehirn des Menschen hat. Es gibt viele Arten von Schadigungen, die die
reibungslosen Ablaufe des Gehirns beeintrachtigen konnen. Grund fiir ei-
ne Storung kann z.B. ein Schlaganfall, ein Schadel-Hirn-Trauma oder eine
Art von Demenz sein. Im Fokus dieser Arbeit steht die Sprache in Zusam-
menhang mit Storungen durch das Auftreten bestimmter Arten von De-
menz. Die vaskulare Demenz, die Lewykorperchen-Demenz oder die Pick-
krankheit, um nur ein paar zu erwahnen, weisen zwar jeweils unterschied-
liche dementielle Symptome auf, zahlen jedoch als Unterformen zum allge-

meinen Kapitel der Demenz.



Vorliegende Arbeit beschaftigt sich im Speziellen mit zwei Arten einer De-
menz: der Demenz vom Typ Alzheimer und der frontotemporalen Demenz.
Der Grund fiir die Auswahl dieser beiden Formen liegt darin, dass einerseits
sprachliche Storungen vor allem innerhalb der frontotemporalen Demenz
manifestiert werden. Andererseits ist eine diagnostische Abgrenzung dieser
Demenzform zur Demenz vom Typ Alzheimer bis dato, aufgrund der oft
ahnlichen Beeintrachtigungen, problematisch. Deshalb soll zu Beginn eine
Unterscheidung der frontotemporalen Demenz von der Alzheimer-Demenz
unternommen werden, um das Bewusstsein gegeniiber diesen eigenstandi-
gen Krankheitsbildern zu verscharfen. Da speziell die innerhalb einer fron-
totemporalen Demenz entstehenden Sprachstorungen im Mittelpunkt der
Arbeit stehen, miissen zur weiteren Erklarung zwei Subtypen genannt und
naher betrachtet werden. Die semantische Demenz einerseits und die primar
progressive Aphasie andererseits lassen klare Unterschiede bei den demen-
tiellen Auswirkungen auf die Sprache sichtbar werden. Ziel ist es, diese
Unterschiede herauszuarbeiten und darauf hinzuweisen, dass besonders in
der Therapie eine klare Differenzierung notwendig ist. Sei dies nicht der
Fall, kann es zur Problematik einer falschen, nicht genau abgestimmten
Behandlung kommen und lasst in Folge dessen ein Ausbleiben therapeu-

thischer Erfolge vermuten.

1.1 Fragestellung und Ziele der Arbeit

Der Trend der letzten Jahre zeichnet sich durch den allgemeinen Riickgang
der Geburten bzw. durch den Anstieg der ,alten” medizinisch immer bes-
ser versorgten Bevolkerung aus. Erst seit kiirzerer Zeit kann laut Statistik
Austria (2010) wieder eine leichte Zunahme der Geburtenzahlen vermerkt
werden. Tatsache jedoch ist, dass die heutige medizinische Versorgung im-

mer besser wird und eine dementsprechend steigende Lebenserwartung er-
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moglicht. Dies hat zur Folge, dass Menschen in Zukunft auch im Arbeits-
leben langer eingesetzt werden. Korperliche Leiden, wie etwa abgeniitzte
Hiift- oder Kniegelenke sind in der Medizin nur mehr ein Routineeingriff
und der/die Patient/in ist nach wenigen Tagen wieder einsatzféhig. Jedoch
Schadigungen des menschlichen Gehirns durch das Auftreten einer Demenz
und den damit verbundenen Auswirkungen auf die Sprache, stellt die Wis-
senschaft weiterhin vor ungeloste Fragen. Ab dem 64. Lebensjahr steigt
die Gefahr an einer Art von Demenz zu erkranken rapide an. Statistiken
zeigen, dass etwa ein Drittel der Todesfalle auf eine Demenzerkrankung
zuriickzufiithren ist. Allein in Osterreich belaufen sich die Zahlen auf unge-
fahr 100.000 Erkrankte und soll sich Berechnungen zufolge innerhalb von
20 Jahren verdoppeln. Damit ist die Demenz die haufigste neurodegenera-
tive Erkrankung und bedeutet fiir die Wissenschaft im Hinblick auf The-
rapielosungen eine grofle Herausforderung. Ein gezieltes wissenschaftliches
Voranschreiten ist wesentlich, um an die heutige Problematik hinsichtlich
der rasant steigenden Demenzrate heranzugehen. Generell bereitet bereits
die Diagnose grofie Schwierigkeiten, da etwa eine frontotemporale Demenz
bereits im Alter von 50 Jahren einsetzen kann und erste Anzeichen dieser
Art von Demenz oft mit Stimmungsschwankungen oder depressiven An-
satzen verwechselt werden. Gelingt es schliefilich die jeweilige Demenzform
zu diagnostizieren und von den anderen Arten abzugrenzen, kommt es zur
Problematik innerhalb der Therapie. Hierbei werden meist die sprachlichen
Symptome und Beeintrachtigungen in einen Topf geworfen. Weiters fehlt
der Bezug auf die jeweiligen Gedachtnissysteme in denen die verschiedenen
Sprachstorungen lokalisiert sind. Aufgabe der Wissenschaft ist es also die
exakte Diagnose weiterzuentwickeln und Losungen in der auf die sprachli-

chen Defizite angepassten Therapie zu finden.

Eine Demenz kann viele Arten von Auswirkungen wie z.B. Erinnerungs-
torungen, Storungen der Motorik oder Sprachstorungen hervorrufen. In

vorliegender Arbeit werden die Sprachstorungen fokussiert. Diese haben
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ihren Ursprung, wie zuvor erwahnt, in Teilen des menschlichen Gedacht-
nisses, welche widerum aufgrund der Demenz erheblich geschadigt werden.
Daraus folgt, dass die genaue Untersuchung und Betrachtung der einzelnen
Gedachtnisstrukturen Voraussetzung fiir die Ergriindung der Herkunft von

Sprachstorungen ist.

Ziel dieser Diplomarbeit ist es den Zusammenhang zwischen der Art der
Demenz und der damit verbundenen Sprachstorung zu ergriinden, um den
Weg fiir gezielte Diagnose und entsprechend konkrete Sprachtherapien zu

erleichtern. Dabei stehen folgende Fragen im Vordergrund:

e Welche Demenzform hat die starkste Auswirkung auf sprachliche Funk-

tionen?

e Welche Auswirkungen hat die Demenz auf das menschliche Gedacht-

nis und welche Gedachtnissysteme sind betroffen?

e Welche Unterschiede gibt es in der Diagnose bei den frontotemporalen

Demenzarten primar progressive Aphasie und semantische Demenz?

e Treten bei diesen Arten der frontotemporalen Demenz sprachlich un-

terschiedliche Defizite auf?

e Lassen sich Therapieformen an diese Arten und die gegebenenfalls

unterschiedlichen sprachlichen Defizite anpassen?

Diese Fragen sollen im Rahmen der vorliegenden Arbeit beantwortet und
anhand der fundamentalen Unterschiede der Auswirkungen auf die sprach-
lichen Fahigkeiten bei primar progressiver Aphasie und semantischer De-

menz diskutiert werden.
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1.2 Die Themen im Uberblick

Die Arbeit gliedert sich in vier Bereiche.

Zunachst soll eine kurze Begriffserklarung den Namen und Ursprung der
Demenz an sich beschreiben, welche in einem weiteren Kapitel in die For-
men der Demenz vom Typ Alzheimer und die frontotemporale Demenz
unterteilt werden soll. Hierbei werden die Unterschiede im Rahmen einer
Gegeniiberstellung, sowohl in der Definition, als auch bei Pathologie und

Epidemiologie, herausgearbeitet.

Das nachste Kapitel befasst sich mit den verschiedenen Funktionen des
menschlichen Gedachtnisses. Kurz- und Langzeitgedachtnis mit all deren
untergeordneten Strukturen werden beschrieben, um die unmittelbar da-
mit verbundenen Beeintrachtigungen bei Auftreten einer Demenz deutlich
zu machen. Die einzelnen Gedachtnisbereiche und -strukturen sind unter-
schiedlich von der Krankheit betroffen und konnen somit auch in der Frage

nach einer passenden Therapie von Bedeutung sein.

Der dritte und auch zentrale Teil der Arbeit beschreibt die sogenannten
,speziell sprachlichen und psychologischen Aspekte von Demenzformen aus
psycholinguistischer Sicht”. Hier werden nun besonders die Auswirkungen
der primar progressiven Aphasie einerseits und andererseits der semanti-
schen Demenz auf die sprachlichen Funktionen der Betroffenen beleuchtet.
Konkret interessant ist der Bereich des Lexikons - Wortverstandnis und

Wortbedeutung stehen im Mittelpunkt.

Zu guter Letzt werden in Zusammenhang mit den vorangegangenen Kapi-
teln die Moglichkeiten in der Therapie betrachtet. An diesem Punkt soll
erneut auf die in 1.1 angefithrten Fragen hingewiesen und innerhalb eines
Conclusios mogliche Denkanstofie auch hinsichtlich der Diagnose diskutiert

werden.
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Kapitel 2

Erklarung des Begriffs der

Demenz

Die Bezeichnung ,Demenz” findet ihren Ursprung im Lateinischen. Bei ,de-
mens, -entis” handelt es sich um ein Adjektiv und es bedeutet ,von Sinnen”,
,verriickt”, ,unsinnig” oder ,toricht”. Das Nomen ,dementia, -ae” heifit , Tor-

heit”, ,Verriicktheit” oder ,Wahnsinn”.

Eine medizinische Definition liefert das Klassifikationssystem ICD-10 (In-

ternational Classification of Diseases) der Weltgesundheitsorganisation:

y,Demenz (FO0-F03) ist ein Syndrom als Folge einer meist chro-
nischen oder fortschreitenden Krankheit des Gehirns mit Sto-
rung vieler hoherer kortikaler Funktionen, einschliefilich Ge-
dachtnis, Denken, Orientierung, Auffassung, Rechnen, Lernfa-
higkeit, Sprache und Urteilsvermogen. Das Bewusstsein ist nicht
getriibt. Die kognitiven Beeintrachtigungen werden gewohnlich
von Veranderungen der emotionalen Kontrolle, des Sozialverhal-
tens oder der Motivation begleitet, gelegentlich treten diese auch
eher auf. Dieses Syndrom kommt bei Alzheimer-Krankheit, bei

zerebrovaskularen Storungen und bei anderen Zustandsbildern
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vor, die primdr oder sekunddr das Gehirn betreffen.” (World

Health Organisation, 2010)

Demenzielle Erkrankungen werden in primar degenerative, vaskulare und
sekundare Demenzen eingeteilt.

Erstere basiert auf dem Verlust von Nervenzellen im Gehirn. Die Ursache
ist wie bei vielen Demenzarten nicht geklart. Kennzeichnend ist der menta-
le Abbau, der allerdings nicht durch andere Krankheiten verursacht wird.
Die Alzheimer-Krankheit, sowie die frontotemporale Demenz gelten als Un-
terformen der primar degenerativen Demenzen.

Der Bereich der vaskularen Demenzen umfasst Erkrankungen wie die Mul-
tiinfarktdemenz oder eine durch einen Schlaganfall bedingte Demenz und
ist sozusagen eine gefafibedingte Demenzform.

Die sekundaren Demenzen werden durch andere Krankheiten, wie z.B. HIV-
Virus oder Gehirntumor verursacht. Eine Linderung der Demenzbeschwer-
den kann aufgrund einer Behandlung der eigentlichen Erkrankung bewirkt

werden (vgl. Kramer, 2000)

Die degenerativen Formen kommen verglichen zu den vaskuldaren und se-
kundaren Demenzen am haufigsten vor und werden des Weiteren in korti-
kale und subkortikale Storungen geteilt. Storungen der Motivation, Infor-
mationsverarbeitung oder Konzentration sind Charakteristika subkortikaler
Demenzen. Ein Beispiel ware die Erkrankung an Chorea Huntington oder
Morbus Parkinson. Probleme und Defizite in der Sprache sind Eigenschaf-
ten einer kortikalen Stérung (Cummings, 1993). Die frontotemporale De-
menz und die Alzheimer-Demenz zahlen unter anderem zu den kortikalen
Formen, wobei es zu grofien Problemen der Differenzierung in der Diagnose
dieser beiden Arten kommt. In dieser Arbeit stehen besonders die Beein-
trachtigungen hinsichtlich der Semantik und des menschlichen Lexikons
als Symptome der frontotemporalen Demenz im Mittelpunkt. Da es nun

aber zu derart diagnostischen Schwierigkeiten in der Abgrenzung der fron-
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totemporalen Demenz von der Alzheimer-Demenz kommt, muss nun auch

die Alzheimer-Demenz miteinbezogen werden.

Die Demenz des Typs Alzheimer ist nach Alois Alzheimer (1864-1915) be-
nannt, der in Frankfurt am Main als Oberarzt einer Anstalt fiir Irre und
Epileptische [sic!] tatig war, benannt. Die Patientin, mit der er schliefilich
berithmt wurde, war die damals 51-jahrige Auguste Deter. Nach deren Tod
1906 entdeckte Alzheimer herdchenformige Ablagerungen im Gehirn seiner
Patientin und begann mit seinen detaillierten und umfassenden Aufzeich-
nungen und Untersuchungen. Er beschrieb die durch Eiweiffablagerungen
in der Hirnrinde bedingten Gewebsveranderungen und formulierte ein ei-
genstandiges Krankheitsbild auf Basis seiner Erforschungen.

1910 pragte Emil Kraepelin, Psychiater an der Nervenklinik Miinchen, erst-
mals die Bezeichnung ,, Alzheimer’sche Krankheit”. Bis heute wird in der
Forschung trotz unterschiedlicher Meinung zwischen praseniler und seniler
Alzheimer-Demenz unterschieden. Von ersterem sprach man bei Auftreten
der Symptome vor dem 65. Lebensjahr, von zweiterem bei Auftreten der

Symptome iiber 65 Jahre (vgl. Kochenddrfer, 1998).
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2.1 Gegeniiberstellung der Alzheimer’schen Krank-

heit und der frontotemporalen Demenz

2.1.1 Alzheimer Krankheit
2.1.1.1 Definition nach ICD-10 und DSM-IV

Das ICD-10 der Weltgesundheitsorganisation und das amerikanische DSM-
IV unterscheiden sich hinsichtlich der Definition des allgemeinen Demenz-
Syndroms. Als deutliche Unterschiede der beiden Klassifizierungssysteme
konnen folgende genannt werden: Die DSM-IV enthalt Aphasie, Agnosie
und Apraxie als volles Demenz-Kriterium. Die ICD-10 hingegen verzich-
tet auf den Begriff ,Kognition” und stellt die Beeintrachtigung des Den-
kens hinter die Gedachtnisstorung und setzt eine Symptomdauer von sechs
Monaten voraus bevor eine Diagnose getroffen werden kann, wahrend die
DSM-IV diese vom ersten Auftreten der Symptome als moglich erachtet.
Weiters spielt die Beeintrachtigung der Tatigkeiten des alltaglichen Lebens,
wie z.B. das Ankleiden in der Friih, bei der ICD-10 eine Rolle; bei DSM-IV
sind es Schwierigkeiten im sozialen Leben und im Umgang mit den Mit-
menschen. Von einer einheitlichen Demenz-Definition kann demnach nicht

gesprochen werden, so Wetzstein (2005).

Nach den beiden soeben genannten Klassifikationssystemen ICD-10 und
DSM-1IV stellt die Alzheimer-Demenz (Alzhheimer’s disease = AD) eine
von mehreren unterscheidbaren ,organisch-psychischen Storungen” dar und

wird innerhalb der ICD-10 folgendermafien konkretisiert:

,Die Alzheimer-Krankheit ist eine primar degenerative zerebra-
le Krankheit mit unbekannter Atiologie und charakteristischen
neuropathologischen und neurochemischen Merkmalen. Sie be-

ginnt meist schleichend und entwickelt sich langsam aber stetig
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iiber einen Zeitraum von mehreren Jahren.” (World Health Or-

ganisation, 2010).

Des Weiteren werden zwei Arten der Demenz vom Alzheimertyp beschrie-
ben. Zum einen die Demenz bei Alzheimer-Krankheit mit spatem Beginn
(Typ 1), zum anderen die Demenz bei Alzheimer-Krankheit mit frithem Be-
ginn (Typ 2). Der Unterschied der beiden Demenzformen liegt darin, dass
der Beginn der Krankheit bei Typ 1 nach dem 65. Lebensjahr liegt. Die
Progredienz ist langsam und Gedachtnisstorungen sind das Hauptmerk-
mal. Beim Typ 2 liegt der Beginn der Krankheit vor dem 65. Lebensjahr,
die Verschlechterung verlauft vergleichsweise rasch und es kommt zu deut-
lichen und vielfaltigen Storungen der hoheren kortikalen Funktionen, die
sich schliefflich in massiven sprachlichen Defiziten dufiern, meint Wetzstein

(2005).

Spezifische Krankheitsbilder, wie die Demenz vom Alzheimer Typ, bein-
halten den Begriff des Demenzsyndroms bei DSM-IV. Die allgemeinen Kri-
terien umfassen zum einen Gedachtnisbeeintrachtigungen, kognitive Sto-
rungen, sowie zum anderen die psychosoziale Funktionsunfahigkeit. Die
spezifischen Kriterien erlautern anschlieffend Symptome der Demenz vom
Alzheimer Typ, wie etwa den schleichenden Beginn und progredienten ko-
gnitiven Abbau, den Ausschluss eines Delirs oder anderer organischer Sto-
rungen (vgl. APA, 1995).

2.1.1.2 Pathologie und Atiologie

Die Atiologie der Alzheimer-Demenz ist bis heute nicht génzlich geklirt
und in der Forschung stofit man in der Suche nach der Ursache immer
wieder an uniiberwindbare Grenzen. Tatsachlich handelt es sich bei der
Alzheimer-Demenz um das Auftreten von Neurofibrillenbiindeln und Ei-

weiflablagerungen im Gehirn. Diese Eiweiflablagerungen, auch sogenannte
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Amyloidablagerungen oder senile Plaques (Amyloid-R-Formen), bewirken
nach und nach eine Schadigung und den darauf folgenden massenhaften
Verlust von Synapsen bzw. die Verodung der Dendritenbaume. Des Weite-
ren kommt es zur Aktivierung von Mikrogliazellen in der Umgebung der
Amyloidplaques und auch manchmal zur Ablagerung von Amyloidprotein
in die Wande kleiner zerebraler Gefafle. Im Laufe der Krankheit findet eine
verringerte Produktion von Acetylcholin und eine anhaltende Erhohung der
Glutamatkonzentration statt. Diese beiden Neurotransmitter sind wichtige
Botenstoffe und fiir die Kommunikation der Neuronen im Gehirn zustandig.
Folgen sind eine Verebbung des Nachrichtenflusses, die Funktionsfahigkeit
der Nervenzellen nimmt ab und es kommt so zu ausgepragten geistigen
und alltaglichen Defiziten und einer Verminderung des Urteils- und Denk-
vermogens. Amyloid-Plaques treten in der Regel auch im Gehirn gesunder
Menschen haufig auf. Andere Ursachen und Risikofaktoren konnen abhan-
gig von Alter, Genen und Umwelt, sowie jegliche Arten von Hirnschadigun-
gen, Problemen mit der Schilddriise, erhohte Blutfette, Diabetes Mellitus
oder Depression sein. Alkohol Abusus, Rauchen oder Hypertonie zahlen
nicht zu den Risikofaktoren. Ebenfalls eine grofie Rolle spielt eine familiare
Disposition aufgrund genetischer Faktoren (vgl. Gerschlager & Baumgart
2007; Schmidtke 2006).

2.1.1.3 Epidemiologie

Die Demenz vom Typ Alzheimer, sowie andere Demenzarten sind fiir ein
Drittel der Todesfalle nach dem 64. Lebensjahr verantwortlich und somit
auch die haufigste neurodegenerative Erkrankung. Weltweit sind fast 25
Millionen Menschen von Alzheimer betroffen, wobei sich diese Zahl, zu-
riickgefiihrt auf die demographische Entwicklung, kiinftig alle 20 Jahre
verdoppeln wird. Frauen sind aufgrund ihrer hoheren Lebenserwartung in

der Regel starker gefahrdet als Manner. Laut Weltgesundheitsorganisation
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WHO ist mit einer starken Zunahme der iiber 60-Jahrigen in den nachs-
ten Jahrzehnten zu rechnen und somit auch mit einem starken Anstieg der
Alzheimer-Kranken. Heutzutage sind bereits ein Fiinftel aller osterreichi-
schen Einwohner ilter als 60 Jahre. Waren es im Jahr 2000 in Osterreich
noch 5,4% Demenzkranke (90.500 erkrankte Personen bei 1,7 Millionen
iiber 60-Jdhriger), so rechnet man im Jahre 2050 mit 8,3% Demenzkranken
(233.800 erkrankte Personen bei 2,9 Millionen iiber 60-Jahriger). Weiters
soll es europaweit in Zukunft weit tiber 200.000 jahrliche Neuerkrankungen
geben. Die Pravalenz zeigt eine Steigung von 1% bei den 60- bis 64-Jdhrigen
bzw. auf 35% bei den iiber 90-Jahrigen. Der Leiter der Abteilung fiir klini-
sche Forschung und Entwicklung des Wiener Biotechnologie-Unternehmens
AFFiRiS spricht von einer Zunahme in den Industrieldandern bis zu 100%,
in den Landern China, Siidost-Asien und im Westpazifikraum sogar bis
zu 300% [sic!] (vgl. Schneeberger, 2009). Bisher wurden Krankheiten wie
Herzinfarkt, Kreislauf- und Gefaferkrankungen oder Krebs als die haufigs-
ten Erkrankungen aufgezeichnet. Diese Liste wird jedoch in Zukunft von
Alzheimer, Altersdepression, Altersdiabetes, Parkinson sowie Osteoporose

angefiihrt, erwédhnen Gerschlager & Baumgart (2007).

2.1.1.4 Diagnosestellung und Verlauf

Bislang ist es schwierig Alzheimer-Demenz bei Lebenden festzustellen, da
die Bestimmung von #-Amyloid-Peptiden eine Liquorpunktion voraussetzt
und diese nur mittels einer Hirnbiopsie durchgefiihrt werden kann. In selte-
nen Fallen gibt es familidare Falle mit nachgewiesenen Genmutationen des
Amyloid-Vorlauferproteins oder der Gamma-Sekretase. Ansonsten spricht
man speziell im frithen Stadium nur von einer Verdachtsdiagnose. Somit ist
nach Gerschlager & Baumgart (2007) eine umfassende Abklarung durch den
zustandigen Facharzt unbedingt notwendig. Oft konnen etwa Elektrolyt-

storungen oder Stoffwechselerkrankungen mit einer Alzheimer-Krankheit
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verwechselt werden.

Schmidtke (2006) beschreibt folgende fiir die Diagnose wesentlichen Punk-
te:

a) Nachweis des typischen klinischen Profils (Anamnese, Symptome, bishe-

rige und spitere Entwicklung)
b) Nachweis des typischen neuropsychologischen Profils

c) Nachweis eines typischen Atrophiemusters im CCT (Craniale Compu-

tertomographie)
d) Ausschluss anderer Demenzursachen, soweit dies mdglich ist.

Entscheidend fiir die Diagnose sind ein neurologischer Befund, ein psy-
chischer Befund, eine neuropsychologische Untersuchung und bildgebende
Verfahren wie etwa ein CCT oder Kernspintomogramm (MRT'), sowie eine

genaue Higen- bzw. Fremdanamnese.

Generell sind die folgenden angefiihrten Faktoren fiir die Diagnose Alzhei-

mer von grofier Bedeutung:
a) frithe Wesensverdnderung

b) Minderung von Antrieb, Sprachantrieb, Wachheit, Aufmerksamkeit oder

psychomotorischer Geschwindigkeit im frithen Krankheitsstadium

c) friihe psychiatrische Stérung, die {iber eine depressive Verstimmung und

nachvollziehbare Reaktionen hinausgeht

d) kognitive Leistungsstorung (auRer der Gedéchtnisstérung)

e) Alter < 60 Jahre, > drei Falle in > zwei Generationen

f) rasches oder subakutes Einsetzen, schneller oder schubformiger Verlauf

g) mehr als geringfiigige Atrophie oder Marklagerveranderung im CCT, und
mehr als leichte Allgemeinverdnderung im EEG (Elektroenzephalografie)
(vgl. Schmidtke, 2006, S. 127f).
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Auflerdem bei der Diagnosestellung unbedingt zu beachten sind nach Schmidt-
ke (2006) jegliche kognitiven Defizite aus allen Leistungsbereichen. Hierbei
sollen etwa das episodische Gedachtnis, die Wortfindung, die Geschwindig-
keit des Denkens, Sprechens und Handelns oder aber auch eine eventuelle
Wirkung bzw. Nebenwirkung einer Medikamenteneinnahme, sowie psych-
iatrische Begleitssymptome und Veranderung der Personlichkeit erwahnt

werden.

Der Verlauf der Alzheimerdemenz von der Diagnosestellung bis zum Tod
ist nach Schmidtke (2006) stets progredient und betrdgt zwischen fiinf und
acht Jahre. Oft kommt es jedoch auch zu Phasen des scheinbaren Still-
stands oder einer beschleunigten Progredienz, welche auf Aufienfaktoren
guriickzufiihren sind. Generell lasst sich sagen, dass Unterschiede im Ver-
lauf der Krankheit in der Personlichkeit des Menschen bzw. auch in psy-
chopathologischen Begleitsymptomen zu finden sind. Die Dauer von der
Diagnosestellung bis zur Aufnahme im Pflegeheim ist bei allen Patienten
unterschiedlich. Manche miissen aufgrund der raschen Verschlechterung ih-
res Zustandes bereits nach zwei Jahren ins Pflegeheim, andere wiederum

konnen miihelos langere Zeit zu Hause bleiben.

Schmidtke (2006) unterscheidet drei grundlegende Stadien im Verlauf der
Alzheimer-Krankheit. Im ersten Stadium, dem sogenannten Frithstadium
(leichte Demenz, ca. 1-3 Jahre), dominieren geistige Leistungsstorungen,
wie Erinnerungsschwachen und Konzentrationsstorungen. Koordination, Mo-
torik und Sinnesfunktionen bleiben weitgehend unbeeintrachtigt. Weiters
betroffen ist das raumliche Denken, wie etwa die Fahigkeit zu Rechnen oder
das Uhrenlesen, auch der Umgang mit Geld, Autofahren und noch einige

andere Fahigkeiten.

Im mittleren Stadium (mittlere Demenz, ca. 2 Jahre) nehmen die Schwierig-
keiten den Alltag zu bewaltigen deutlich zu. So wird die eigene Korperpflege

vernachlassigt, Storungen in der Sprache treten klar hervor, die Orientie-
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rung in vertrauter Umgebung wird zunehmend schwieriger, die Antriebs-
losigkeit verstarkt sich. Viele T'atigkeiten konnen weiterhin mit Hilfe einer
Begleitperson durchgefithrt werden und die Patienten scheinen korperlich
oft noch sehr riistig. Arbeiten im Haus, sportliche Aktivitaten, selbststan-
diges Essen, horen, sehen und Teilnahme am Alltagsleben sind durchaus

noch moglich.

Zur vollstandigen Pflegebediirftigkeit kommt es zuletzt im spaten Stadium
(schwere Demenz, einige Jahre). Verbliebene geistige Féhigkeiten gehen
verloren, die Sprache versiegt, die Patienten werden zunehmend schwacher,
inkontinent, sogar gangunsicher und schliefilich bettlagerig. Todesursachen

sind meist demenzunabhangige Erkrankungen.

Bei einer deutlichen Abweichung hinsichtlich des Verlaufs der soeben be-
schriebenen Stadien sollte die Diagnose hinterfragt werden, da es sich etwa
auch um dementielle Mischformen handelt, so Schmidtke (2006).

2.1.1.5 Symptomatik der Sprache bei Alzheimer-Demenz

Im Wesentlichen soll hier ein kurzer Vorgriff auf ein spateres Kapitel (Kap.
4), das sich genauer mit der sprachlichen Problematik bei Alzheimer be-
schaftigt, erfolgen. Grundsatzlich steht eine Beeintrachtigung des episo-
dischen Gedachtnisses bei einer Alzheimer-Erkrankung im Vordergrund,
so Dal-Bianco & Schmidt (2008). Hierbei werden Gedéchtnisinhalte aus
der Vergangenheit durcheinander gebracht oder nur mehr schwer erinnert.
Funktionsstorungen des semantischen Gedachtnisses auffern sich im Gegen-
satz dazu in Wortfindungsschwierigkeiten, Verarmung des Sprachinhaltes
und fehlerhafter Grammatik. Spontane Sprachdaufierungen sowie Nachspre-
chen bereiten bis ins fortgeschrittene Stadium der Demenz weniger Pro-
bleme, wohingegen das Sprachsinnverstandnis und die Wortwahl nach und

nach verloren gehen. Bei schwerst dementen Patienten tritt oft Mutismus
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auf, bei dem es auch zu plotzlich Spontanaufierungen, bzw. -ausrufen kom-

men kann (Dal-Bianco & Schmidt, 2008).

»oprachstorungen bei Alzheimer-Demenz betreffen immer so-
wohl Produktion als auch Perzeption, aber in frithen und gema-
Rigten Stadien bleibt die Fahigkeit zu sprechen, zu lesen (z.B.
im Sinne von vorlesen) und zu schreiben erhalten. Schidigungen
des Gehirns betreffen beide Hemispharen und sind nicht fokal in
demselben Sinne wie die Schadigungen bei Aphasie. Die Kom-
munikationsstorungen sind proportional zur Beeintrachtigung
der (anderen) kognitiven Leistungen.” (Kochendorfer, 1998, S.
13f)

Kochendorfer (1998) spricht von einer weit groferen Auffalligkeit von Sto-
rungen bestimmter Gedachtnisprozesse im Gegensatz zu Sprachstorungen.
So fallt es auf, dass in friithen bzw. mittleren Stadien der Alzheimer-Demenz
langer zuriickliegende Ereignisse durchaus verfiigbar sind, spater erworbene

Prozesse des episodischen Gedachtnisses jedoch massiv beeintrachtigt sind.

2.1.2 Frontotemporale Demenz
2.1.2.1 Definition nach ICD-10 und DSM-IV

Definiert wird die frontotemporale Demenz nach ICD-10 folgendermafien:

,Bine progrediente Demenz mit Beginn im mittleren Lebensal-
ter, charakterisiert [sic!] durch friihe, langsam fortschreitende
Personlichkeitsanderung und Verlust sozialer Fahigkeiten. Die
Krankheit ist gefolgt von Beeintrachtigungen von Intellekt, Ge-
dachtnis und Sprachfunktionen mit Apathie, Euphorie und ge-
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legentlich auch extrapyramidalen Phdnomenen” (World Health

Organisation, 2010).

Eine sehr kurze Definition findet sich bei DSM-IV:

,Deteriorating Dementia is the primary manifestation of this de-
generative process in the frontal and temporal lobes of the brain
that may be difficult to distinguish from Alzheimer’s” (APA,
1995).

Die frontotemporale Demenz (FTD), auch Pick-Demenz oder Stirnhirnde-
menz genannt, findet ihre Ursache in einer Schadigung des Frontalhirns.
Es kommt zu einem progredienten Verlust von Nervenzellen der Stirn-
und/oder Schldfenhirnrinde. Im Gegensatz zur Alzheimer-Demenz liegt der
Krankheitsbeginn der frontotemporalen Demenz meist vor dem 65. Lebens-
jahr, generell zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr und wird somit auch als
anteriore Demenz bezeichnet. Grundsatzlich weisen von frontotemporaler-
oder Alzheimer-Demenz betroffene Patienten jliingeren Alters dhnliche Sym-
ptome auf. Meist wird jedoch eine frontemporale Demenz bei der Diagnose
in Erwagung gezogen, da Alzheimer in der Regel nicht so frith auftritt. Oft
passiert es aber, dass die anfanglichen Symptome z.B. mit Erschopfungs-
zustanden, Schizophrenie oder sogar Depression verwechselt werden. Die
FTD macht etwa ein Zehntel der an Alzheimer diagnostizierten Patienten
aus (vgl. Schmidtke, 2006).

2.1.2.2 Pathologie und Atiologie

Die frontotemporale Demenz gilt als dritthaufigste auftretende Form nach
der Demenz vom Typ Alzheimer und nach der Multiinfarktdemenz. Wie

schon zuvor erwahnt, handelt es sich bei den Symptomen der FTD um
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sehr ahnliche wie bei einer Depression oder bei einer Schizophrenie. Pa-
tienten mit FTD wirken anfangs eigentiimlich, sie zeigen Storungen beim
analytischen Denken und es fehlt an emotionaler Schwingungsfahigkeit im
Gesprach. Schmidtke spricht von einer ,,Wesensanderung mit Veranderung
der emotionalen Reaktionsweise” (Schmidtke, 2006, S. 17). Generell lasst
sich aber sagen, dass es im Gegensatz zu anderen Demenzformen zunachst
zu keiner Verlangsamung der Bewegung oder beispielsweise zu Gangun-
sicherheit kommt, so Schmidtke (2006). Folgende Kernsymptome werden
nach einer Studie von Neary et al. (1998) aufgefiihrt. Die Unterscheidung
erfolgt zwischen grundlegenden klinischen und unterstiitzenden Merkmalen

beim frontotemporalen Haupttyp der FTD.

Klinische Merkmale:

a) Schleichender Beginn und allmé&hliche Progredienz

b) Frith auftretendes Defizit im zwischenmenschlichen Sozialkontakt
c) Friih auftretende Verhaltensauffalligkeit

d) Friih auftretende emotionale Indifferenz

e) Friith auftretender Verlust der Krankheitseinsicht
Unterstiitzenden Merkmale:

a) Verhaltensauffalligkeiten (z.B. Vernachldssigung der Korperpflege oder
stereotypes Verhalten)

b) Sprache und Sprechen (z.B. Mutismus, Echolalie, usw.)
c) Somatische Symptome (z.B. Inkontinenz, Primitivreflexe, usw.)

d) Zusatzuntersuchungen (z.B. EEG = Elektroenzephalogramm) (vgl. Nea-
ry et al. 1998).
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2.1.2.3 Epidemiologie

Fir die frontotemporale Demenz gibt es keine konkreten Zahlen der Hau-
figkeit, da sie anfangs oft nicht diagnostiziert werden kann. Sie setzt meist
vor dem 65., sehr selten nach dem 75. Lebensjahr ein. Das durchschnittli-
che Erkrankungsalter liegt bei 57 Jahren. Der Anteil an frontotemporaler
Demenz Erkrankten macht etwa 10 Prozent (3,4 Erkrankte pro 100.000
Personen) der Alzheimer-Patienten aus, laut Schmidtke (2006). Weiters
erwahnt wird die hiufige Ahnlichkeit von frontotemporaler Demenz und
Alzheimer Demenz vor dem 65. Lebensjahr. Veranderungen in der Person-
lichkeit demenzkranker Menschen deuten sehr oft auf eine frontotemporale
Demenz hin. Stoppe (2007) spricht von einer familidren Dispositon bei 50%
der Falle.

2.1.2.4 Diagnosestellung und Verlauf

Stimmungsstorungen und Storungen des Sozialverhaltens stehen laut Stop-
pe (2007) bei der frontotemporalen Demenz im Vordergrund, wogegen das
Gedachtnis und die Orientierung lange Zeit intakt bleiben. Die typischen
Kriterien werden erst spater erfiillt, was eine anfangliche Diagnostizie-
rung dieser Demenzerkrankung erschwert. Frithe Symptome einer Scha-
digung des Frontallappens, wie unter anderen etwa Apathie, depressive
Stimmung oder Antriebstérung sind Charakteristika dieser Demenzform.
Weitere Erkennungsmerkmale sind nach Gutzmann & Zank (2005) Urteils-
storungen, enthemmte Verhaltensweisen sowie der Verlust der Impulskon-
trolle (Gegenstdnde werden wahllos angefasst oder in den Mund gesteckt).
Die Untersuchungen erfolgen mittels EEG (wobei diese Werte meist trotz
deutlicher Demenz im Normalbereich liegen), MRT (Magnetresonanztomo-
graphie), CCT (Computertomographie), SPECT (Single-Photon-Emission-

Computed-Tomography) oder neuropsychologisch, wo etwa die Sprache und
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raumliche Funktionen iiberpriift werden. Oftmals werden die zu Beginn
auftretenden Symptome der frontotemporalen Demenz mit Syndromen ver-
wechselt, die eine Depression, Manie oder etwa eine Spatschizophrenie dia-

gnostizieren (vgl. Gutzmann & Zank, 2005).

The Lund and Manchester Group (1994) formulieren &hnliche Kernsympto-
me wie Neary et al. (1998). Merkmale wie ein anfangs schleichender Beginn,
die Verringerung sozialer Kontakte, frith auffallige emotionale Verarmung
oder auch die fehlende Krankheitseinsicht pragen das Krankheitsbild (The
Lund and Manchester Group, 1994, S. 416-418)

All diese Eigenschaften einer beginnenden frontotemporalen Demenz wer-
den zunachst meist nur von Angehorigen der Betroffenen beobachtet. Wei-
tere wesentliche anfangliche diagnostische Zeichen sind Symptome der Spra-
che, vor allem Sprech- und Sprachstorungen, wie etwa Echolalie, Perseve-
ration, Stereotypien oder Sprachreduktion bis hin zu Mutismus. Gutzmann
& Zank (2005) sprechen des Weiteren von einer friithzeitigen Verringerung
des aktiven Wortschatzes und daraus resultierende Kompensationsversuche
mit Hilfe stereotyper Redewendungen, sowie nicht enden wollenden Silben-
wiederholungen. Wortbedeutungen und Wissen tiber die Welt gehen nach

und nach verloren. Es besteht eine amnestische Aphasie.

,Je nach Bevorzugung einer Hirnseite beim atrophischen Pro-
zess treten zundchst entweder die Sprachstérungen (linksseitige
Betonung der Atrophie) oder die emotionalen Auffélligkeiten
(rechtsseitige Betonung der Atrophie) in Erscheinung.” (Gutz-
mann & Zank, 2005, S. 19)

Korperliche Zeichen sind Inkontinenz, Halluzinationen, niedriger oder la-
biler Blutdruck oder etwa primitive Reflexe, so Stoppe (2007). Noch dazu
kommen laut Gutzmann & Zank (2005) stereotype Bewegungsmuster wie
Summen und Brummen, Klatschen oder Handereiben und komplexere Ver-

haltensweisen, sowie aggressive und unkontrollierte Handlungen.
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Die frontotemporale Demenz gliedert sich in drei klinisch definierte Typen
der zerebralen Athropie, die sich im Frithstadium sehr voneinander unter-

scheiden, allerdings spater ineinander iibergehen:

a) Frontaler/frontotemporaler Haupttyp (medialer, dorsolateraler, orbitaler
Frontallappen): Dieser Typ wird durch das Auftreten progredienter Verhal-

tensstorungen, sowie durch Personlichkeitsveranderungen u.a. gepragt.

b) Primér progressive Aphasie (links frontolateral): Kernsymptome sind
eine unfliissige Spontansprache mit grammatischen und phonematischen

Paraphasien.

c) Semantische Demenz (links temporal): Die fliissige Spontansprache ist
gegeben, jedoch treten vermehrt Probleme im Wortsinnverstandnis und in

der Objekterkennung auf. (vgl. Stoppe, 2007; Alf et al., 2008)

2.1.3 Tabellarischer Uberblick iiber die wichtigsten Un-

terscheidungsmerkmale

Menschen, die an einer Demenz vom Typ Alzheimer erkranken, verlieren
also ihre Fahigkeit sich an vergangene Erlebnisse und dergleichen zu erin-
nern. Das Gedachtnis ist stark beeintrachtigt und erschwert den Alltag der
Patienten. Im Gegensatz dazu fallt es Menschen, die an frontotemporaler
Demenz (Kap. 2.1.2) erkrankt sind, verhéltnismaRig leicht sich Vergange-
nes zu merken. Jedoch leiden sie an massiven sprachlichen Defiziten, auf
welche in Kapitel 4 naher eingegangen werden soll. Weiters charakteris-
tisch bei frontotemporalen Demenz-Patienten ist ein entweder aufierst kon-
taktfreudiges und aufgeschlossenes oder aber ein kontaktscheues und nach
innen gekehrtes Verhalten. Die Tatsache, dass es trotz dieser markanten
Wesensunterschiede bzw. -veranderungen schwierig ist eine frontotempo-
rale Demenz von einer Alzheimer-Demenz zu unterscheiden, bringt eine

grofie Problematik in der Diagnostik mit sich. Oft besteht die Gefahr einer
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Verwechslung mit den Merkmalen einer Depression oder ahnlichem.

Folgende tabellarische Ubersicht listet die wesentlichen Unterschiede zwi-

schen Alzheimer-Demenz und frontotemporaler Demenz auf.

Alzhetmer-Demenz

frontotemporale

Demenz

Alter

Meist ab 7. Jahrzehnt

5.-7. Jahrzehnt

Familidres Vorkommen

Selten

Haufig (50%)

Hirngewebsverianderunge

n Alzheimer-Fibrillen

und -Plaques

Nervenzellverlust

Beginn

Meist langsam

Meist relativ langsam

Personlichkeitsveranderu

ng Meist erst spat fiir
Umwelt deutlich

Friih
“Verwahrlosung”
einschliefflich der

personlichen Hygiene

Verminderter Antrieb

Selten

Haufig

von Gesichtern

Unruhe Seltener und spat Haufig und frith
Gedachtnisstorung Immer Vergleichsweise selten
Storung des Erkennens Meist spat Frih

Orientierungsstérung

Frih und haufig

Selten, lange erhalten

Inkontinenz Spat Frih
Epileptische Anfille In Spatphase moglich Selten
Sprache Meist spat gestort Friih gestort
(Palilalie) (Echolalie,

Sprachzerfall bis

Mutismus)

Besonders betroffene

Hirnteile

Schlifen- und

Scheitellappen

Stirn- und vorderer

Schlafenlappen

Abb. 1. vgl. Kramer, 2000, S.

50
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Kapitel 3

Gedachtnisformen und

-funktionen

Die grundsatzliche Frage nach der Funktion des Gedachtnisses wird in die-

sem Kapitel beantwortet.

Die naheliegendste Antwort ware wohl, dass es ohne Gedachtnis keine Spra-
che gabe. Weder konnten wir Gedanken formulieren, uns an Vergangenes
erinnern, noch bereits Erzahltes oder Erlebtes wiedergeben. Um Sprache
zu verwenden sind des Weiteren das Wissen der Grammatik, des Lexikons
sowie das umfangreiche Verstandnis bzw. Hintergrundwissen der Welt un-
umganglich. Erst mit Hilfe der Forschung in der Pathologie ist es gelungen
anhand verschiedener Hirnschadigungen zu erkennen, dass das Gedachtnis
und die Sprache unweigerlich miteinander verbunden sind und voneinander

nicht getrennt werden konnen.

»Although the neural basis of language is not fully understood,
scientists have learned a great deal about this function of the
brain from studies of patients who have lost speech and langua-
ge abilities owing to stroke, and from brain imaging studies of

normal people. It has long been known that damage to diffe-
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rent regions within the left hemisphere produce different kinds
of language disorders of aphasias.” (Society for Neuroscience,
2008, S. 24)

Fir das Gedachtnis im menschlichen Gehirn wesentlich sind der Temporal-
lappen, der Frontallappen und das Diencephalon. Kommt es zu Schadigun-
gen in diesen Bereichen, kann sich dies unweigerlich auf das Gedachtnis
und somit auch auf die Sprache auswirken. In den nun folgenden Kapiteln
(Kap. 3.1 u. 3.2) sollen die einzelnen Gedéachtnisformen und -funktionen
naher beschrieben und vor allem auch in Bezug auf die Sprache erlautert

werden.

3.1 Strukturen des Kurzzeitgedachtnisses

Alan Baddeley et al. entwickelten ein bis heute wichtiges Modell des Ar-
beitsgedédchtnisses (Baddeley, 1986; Baddeley & Hitch, 1974), welches auf
anschauliche Weise die Strukturen und Funktionen des Kurzzeitgedacht-
nisses beschreibt und erklart. Ziel war es, die Idee des unmittelbaren Ge-
dachtnisses als Ort an dem zahlreiche grundlegende kognitive Vorgange

passieren, genauer zu untersuchen (vgl. Neath & Surprenant, 2003).

Parkin (1997) beschreibt das System, welches von einer zentralen Exe-
kutive gesteuert wird. Diesem unterliegen des Weiteren drei unterschied-
liche Speichersysteme: der rdumlich-visuelle Hilfsspeicher (Visuo-spatial
Sketch Pad), die artikulatorische Schleife (Phonological Loop) und der
Kurzzeitspeicher (Episodic Buffer).

Der raumlich-visuelle Hilfsspeicher ist fiir die Speicherung und Transfor-
mierung von mentalen Bildern und anderen raumlich angelegten Repra-

sentationen zustandig.

Die artikulatorische Schleife besitzt die Fahigkeit ein limitiertes Maff an
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phonologisch determinierter Information auf kurze Zeit zu behalten und
wiederzuverwenden. Dies ist von grofler Bedeutung, wenn es darum geht,
sich eine Ziffernfolge oder Buchstaben zu merken, wahrenddessen auch an-
dere mental anspruchsvollere Aufgaben durchgefiihrt werden konnen. An-
dere Strukturen des Arbeitsgedachtnisses, wie etwa der raumlich-visuelle
Hilfsspeicher, werden dabei nicht beeintrachtigt und konnen gleichzeitig
beansprucht werden. Im Alltag ist die artikulatorische Schleife etwa beim
Lesen von grofier Bedeutung, da erst dann ein Satz-Sinn-Verstandnis er-
folgen kann, wenn das Speichersystem z.B. die Reihenfolge der Worter be-
halt, um sie gleich danach wieder zu verwenden (vgl. Parkin, 1997). Die
artikulatorische Schleife wurde 1990 von Baddeley schliefilich unterteilt in
einen artikulatorischen Speicher und einen artikulatorischen Kontrollpro-
zess. Der artikulatorische Speicher behalt etwa sprachliche Informationen
fiir eine Zeitspanne von ungefahr zwei Sekunden. Nach dieser Zeit gehen die
Informationen verloren. Der artikulatorische Kontrollprozess hingegen ist
fiir zwei unterschiedliche Funktionen verantwortlich. Zum einen iibersetzt
er visuelle Information in einen sprachlichen Code und legt diesen in einen
phonologischen Speicher ab, zum anderen frischt er die Spur im phonolo-
gischen Speicher wieder auf, um den Abbauprozess zu kompensieren (vgl.
Neath & Surprenant, 2003).

Der sogenannte Kurzzeitspeicher iibernimmt nach Baddeley (2000) letzt-
lich die Funktion eines Back-Up-Systems, und vereint somit Eigenschaften
der anderen Speichersysteme, wie etwa phonologische oder visuelle Infor-

mationen.

Generell werden laut Kochenddrfer (1998) die Leistungen des Kurzzeitge-
dachtnisses anhand von psychologischen Tests tiberpriift. Hierbei werden
etwa Listen von Wortern oder Lauten herangezogen und die Versuchperso-

nen werden aufgefordert soviele Items wie moglich wiederzugeben.

Mehrere Studien beschaftigen sich unter anderem mit den Auswirkungen
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von Alzheimer auf das Kurzzeitgedachtnis. Dieses hat die Fahigkeit z.B.
bei einer Abfolge von 15 Bezeichnungen alltaglicher Objekte jene am ehe-
sten und am besten im Gedachtnis zu behalten, die entweder zu Beginn
(Primér-Effekt) oder am Ende (Rezenz-Effekt) genannt werden. Eine Stu-
die von Pepin und Eslinger (1989) zeigt eine geringe Auswirkung auf den
Primar- und Rezenz-Effekt bei Patienten mit einer leichteren Form von Alz-
heimer, wo sich hingegen bei Patienten mit Alzheimer in spatem Stadium

dementsprechend starke Beeintrachtigungen zeigen.

Baddeley et al. (1991) beschreiben unter anderem die massiven Auswir-
kungen von Alzheimer auf die zentrale Exekutive. Es kommt hiermit zu
einer Storung der gleichzeitigen Absolvierung zweier Aufgaben und zum

Problem der Koordination.

3.2 Strukturen des Langzeitgedachtnisses

Einer der wichtigsten Forscher in Bezug auf die Funktionen des Langzeit-
gedachtnisses ist Dr. Endel Tulving. Tulving stellt 1972 erstmals ein wis-
senschaftlich belegtes und durchdachtes logisches System zur Organisati-
on des Langzeitgedachtnisses vor, welches sich in drei verschiedene Kom-
ponenten unterteilen ldsst: Episodisches (zeitlich-rdumlich), semantisches

(sprachlich) und prozedurales (motorisch) Gedéchtnis.

Squire (1992) schafft ein diesen Komponenten iibergeordnetes Klassifikati-
onssystem. Hierbei handelt es sich um die Unterscheidung der expliziten
(deklarativen) Form von der impliziten (non-deklarativen) Form, wobei das
episodische und semantische zu Ersterem und das prozedurale Gedachtnis
zu Zweiterem zahlen. Trotz der funktionalen Trennung eben genannter Sys-
teme kommt es immer wieder zu einer Wechselwirkung zwischen den einzel-
nen Komponenten. So werden etwa neu erlernte Worter zunachst durchaus

immer wieder mit Hilfe des episodischen Gedachtnisses erinnert, jedoch fin-
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den diese nach einiger Zeit ihren Platz im semantischen Gedachtnis. Daraus
resultiert, dass das episodische Gedachtnis nicht langer mit diesen Inhalten
belastet wird, was schliefflich eine okonomische Speicherung zur Folge hat
(vgl. Parkin 1993).

Parkin (1999) stellt ein Modell der Organisation des Langzeitgedachtnisses
vor. Hierbei erfasst das Kurzzeitgedachtnis alle bewussten mentalen Aktivi-
taten und interagiert mit dem Langzeitgedachtnis, indem es Informationen
weitergibt, um diese spater auch wieder abzufragen. Uneinigkeit besteht
nach wie vor bei der Frage, ob es sich nun tatsachlich um drei verschiede-
ne Systeme, wie von Tulving (1972) beschrieben, handelt, oder aber eine
blofle Einteilung in ein deklaratives und prozedurales Gedachtnis erfolgen
soll (siehe Abb. 2). Im Folgenden sollen nun die einzelnen Systeme gene-
rell, aber vor allem auch im Hinblick auf die durch Alzheimer bedingten

Storungen, betrachtet werden.

Aufarbeitung filr das Langzeitgedichinis
Kurzzeitgedachinis
Merkrmalanal Aufarbeitung fiir das deklarativ prozedural
. - Metkmalanalyze o i q -
Sensorisches BN - (o o e - Kurzzeit- . Langzeitgedachinis N
Gedachinis i " gedichinis )
B Wﬁagzzrnkznnung von - Modifizierende Eindbung semantisch
Mustern
- Benennung lT episodisch
Wisderhalende +
Einiibung

Abb. 2. Graf, 2004, Modell des menschlichen Gedachtnisses

3.2.1 Explizite / Deklarative Formen des Gedéchtnisses

Das explizite oder auch deklarative Gedachtnissystem wird durch das be-
wusste Herbeifiihren und Abrufen der eigenen Erinnerung definiert,
wodurch Lebensereignisse, Lerninhalte, Vorgange und Fakten ins Gedacht-

nis geholt werden. Das Bewusstsein hat Zugriff auf die Gedachtnisinhalte,
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welche verbalisierbar sind, so Squire (1992).

Grundsatzlich gibt es drei verschiedene Verfahrensweisen, die zum Testen

des expliziten Gedachtnisses herangezogen werden konnen:

a) Freie Wiedergabe: Die Zielinformation soll ohne Hilfe des Versuchsleiters

von den Versuchspersonen erinnert werden.

b) Hinweisreizbedingte Wiedergabe: Spezifische Hinweisreize helfen bei der

Erinnerung der Zielinformation.

c) Wiedererkennen: Erinnerung der Zielinformation mit Hilfe Présentierens

eines Stimulus und Ja-Nein-Verfahrens. (Parkin, 1996, S. 51)

Mehrere Studien (Parkin et al. 1990; Parkin & Russo 1990) zeigen, dass
das explizite Gedachtnis auf ein Zusammenspiel mehrerer Variablen sen-
sibel reagiert und dieses weiters definitiv von einer bewussten Erinnerung
abhangt. Somit kann eine geteilte Aufmerksamkeit, die jeweilige Verarbei-
tungsebene und die verstrichene Zeit wahrend der Lernaufgabe durchaus
den Ablauf des expliziten Gedachtnisses beeintrachtigen und negative Aus-

wirkungen haben.

3.2.1.1 Episodisches Gedéichtnis (autonoetisch - sich selbst erken-

nendes Bewusstsein)

Das episodische als Teil des expliziten Gedachtnisses, wie von Tulving
(1972) erldutert, bezieht neben der allumfassenden Speicherung unseres
Wissens auch die zeitlich-raumliche Komponente mit ein. Ein Beispiel wa-
re etwa die Erinnerung an das Wissen wann und wo wir eine Reise gemacht
haben. Hierbei spielen also eine ortliche und zeitliche Orientierung in un-
serem autobiographischen Wissen eine grofe Rolle (,remembering”). Ent-
scheidend ist hier auch die Tatsache, dass wir unsere Erlebnisse mit dazu
gehorigen Bildern imaginar in Verbindung setzen konnen. Wenn wir also

gefragt werden, wann wir das letzte Mal so richtig gelacht haben, holen
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wir unweigerlich eine Situation in unser Bewusstsein und verbalisieren das
Erlebte in unserer Erzdhlung. Weiters spielen nach Parkin (1997) logische
Abfolgen eine grofie Rolle. So orientiert sich das episodische Gedachtnis
nach sogennanten Schliisselereignissen, wie etwa die eigene Hochzeit und
andere Ereignisse. Diese werden davor oder danach eingereiht. Um kiirzlich
passierte Ereignisse von ahnlichen schon langer vergangenen zu unterschei-
den, wird jeder kontextuellen Information eine spezifische Komponente bei-

gemessen, die dann jedes bestimmte Ereignis zeitlich definiert.

Bei durch Alzheimer bedingtem Gedachtnisverlust gilt das episodische Ge-
dachtnis als das am starksten betroffene System. Tests von Hart et al.
(1988) zeigen, dass Alzheimer-Patienten grofe Schwierigkeiten haben, sich
neu Erlerntes zu merken. Ebenso werden tagliche Aktivitaten oft schnell
vergessen oder durcheinander gebracht (Parkin 1999), kiirzlich zuriicklie-
gende Ereignisse nicht mehr erinnert, die Orientierung in Raum und Zeit
verloren und Probleme im Bereich der Sprachverarbeitung, wie etwa beim
Textverstehen oder in der Gesprachsfithrung, diagnostiziert, so Kochendor-
fer (1998).

3.2.1.2 Semantisches Gedichtnis (noetisch - erkennendes Gedécht-

nis)

Tulving (1985) definierte das semantische Gedéchtnis als eine Konstruk-
tion, die dem Individuum mentale Modelle der Welt erlaubt. Kognitive
Reprasentationen von Objekten, Fakten und Weltwissen werden ohne Er-
innerung an zeitliche oder rdumliche Gegebenheiten abgerufen (,knowing”).
Bei der Erinnerung an ein Ereignis verfligen wir demnach nicht iiber die In-
formation, weshalb wir uns erinnern konnen und wann das Ereignis dieser
Gedachtniserfahrung in unserer Vergangenheit stattgefunden hat, so Parkin
(1993). Tulving (1985) bezeichnet dies als noetisch.

Nach Parkin (1997) gibt es auch beim semantischen Gedéchtnis aufgrund

35



einer Alzheimer-Erkrankung grofie Defizite. Werden den Versuchspersonen
etwa Bilder von bestimmten Tieren gezeigt, werden diese bloff als Tier
bezeichnet. Grofie Schwierigkeiten treten selbst bei der Bezeichnung all-
taglicher Objekte auf, wenn von diesen nur Bilder zu sehen sind. Keine so
grofien Probleme zeigen sich, wenn Items in verbaler Form vorgelegt wer-
den. Alzheimer-Patienten arbeiten haufig mit einer Zuordnung der Objekte
nach etwa der Grofe, jedoch nicht nach der Artenzugehorigkeit. Andere
Untersuchungen (z.B. Nebes et al. 1986) zeigen weiters eine verlangsamte
Reaktionszeit bzw. Verzogerung bis die entsprechende Assoziation aktiviert

wird.

Zweifellos besteht eine Vernetzung bzw. ein Zusammenhang auf funktionel-
ler Ebene zwischen semantischem und episodischem Gedachtnis und somit
werden beide Systeme bei Auftreten einer Alzheimer-Erkrankung beein-
trachtigt. Patterson und Hodges (1995) berichten von der Patientin PP,
deren episodisches Gedachtnis zunehmend instabiler wird, was auf eine im-
mer groffer werdende Beeintrachtung des semantischen Gedachtnisses zu-
rlickzufiihren ist. Somit scheint es einleuchtend, dass ein gut erhaltenes
semantisches Gedachtnis Grundlage fiir ein funktionierendes episodisches
Gedéchtnis ist (Kiefer, 1999). Andererseits tragt das episodische Gedécht-
nis wesentlich zum Erwerb semantischen Wissens bei. So wird nach einer
Theorie von Richards & Goldfarb (1986) bei Kindern angenommen, dass
zuerst eine Ansammlung episodischer Ereignisse gespeichert wird, um an-

schliefend semantisches Wissen im Gedachtnis zu behalten.

Eine jlingere Studie von Small & Sandhu (2008) untersucht die Beziehung
zwischen semantischem und episodischem Gedachtnis. Der Zugang zum
Lexikon bei gesunden jiingeren und alteren Erwachsenen wird dem bei
Alzheimer-Patienten entgegengestellt. Im Fokus stehen Schwierigkeiten in
der Wortfindung und eine Beeintrachtigung des Kurzzeitgedachtnisses. Die

Aufgabe fiir die Versuchspersonen besteht darin Bilder vier verschiedener
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Arten zu benennen. Einerseits handelt es sich dabei um alte, eher seltene
und ungewohnliche Gegenstande, wie etwa ein Schmuckstiick, andererseits
um Abbildungen von alten, haufig gebrauchten Gegenstanden. Weiters wer-
den Bilder von modernen Objekten, einerseits einzigartiger, andererseits
alltaglicher Natur gezeigt. Die Resultate zeigen, dass alle Teilnehmer eher
diejenigen Objekte richtig benannten, die haufiger vorkommen, sowohl in
der Vergangenheit als auch in der Gegenwart. Des Weiteren zeigt sich, dass
altere Versuchpersonen und Alzheimer-Patienten im Gegensatz zu jungen
Versuchspersonen das Alte, Einzigartige leichter erkennen. Dies beweist,
dass die Fahigkeit Objekte richtig zu erkennen und benennen von der ku-
mulativen Verwendung eines Wortes, bzw. vom Zeitpunkt des Erwerbs eine
Wortes, abhangt. Daraus wird geschlossen, dass es sich bei episodischem
und semantischem Gedachtnis um eine bestandige Beziehung handelt. So
konnten Defizite, die bei einer Schadigung des semantischen Gedachtnisses
entstehen, mit Hilfe des episodischen Gedachtnisses kompensiert werden.
Diese Erkenntnis wiederum kann in der Behandlung und Therapie von
Demenz-Patienten einen wesentlichen Beitrag leisten. Falls dadurch nam-
lich die Moglichkeit einer Reaktivierung des semantischen Areals im Gehirn
oder zumindest einer Linderung der Beeintrachtigung bewirkt werden kann,

ware dies ein wissenschaftlicher Durchbruch.

3.2.2 Implizite / Non-deklarative Formen des Gedécht-

nisses

Von einer nicht bewussten Herbeifiihrung vergangener Erfahrung spricht
man beim sogenannten impliziten oder non-deklarativen Gedachtnis. Nach
Parkin (1996) wird das implizite Gedéchtnis weder durch Manipulationen
der Verarbeitungsstrategien, noch durch Zweitaufgaben beeinflusst. Das
Erinnerungsvermogen wird ohne direkten Bezug zu einem Lernereignis ge-

priift. Man spricht also von einer indirekten Gedachtnispriifung. Interessant
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ist, dass sich laut Parkin (1999) das implizite Geddchtnis bei Kindern vor
dem expliziten Gedachtnis entwickelt und des Weiteren auch in der Ent-
wicklung unverandert bleibt. Die Inhalte sind dauerhaft gespeichert und
sind deshalb auch bei Sprachstorungen noch am ehesten erhalten. Bei einer
Demenz vom Typ Alzheimer konnen jedoch auch schwerwiegende Defizite

auftreten.

3.2.2.1 Prozedurales Gedéchtnis (anoetisch)

Als anoetisch bezeichnet Tulving (1985) jene Gedachtnisinhalte, deren Ab-
ruf ohne bewusste Erinnerung erfolgen kann. So bleibt auch dem prozedura-
len Gedachtnis ein bewusster Zugriff verwehrt und ist ein in gewissem Mafie
primitives System. Das prozedurale Gedachtnis beinhaltet Fahigkeiten ko-
gnitiver und motorischer Natur, sowie etwa die Fahigkeit zu schwimmen,
Rad oder Ski zu fahren oder blof auf bestimmte Reize zu reagieren u.a. Die
bewusste Erinnerung an das Ereignis selbst, also wann und wie wir diese
Fahigkeit erworben haben, bleibt nicht erhalten. Parkin (1997) erwédhnt
in diesem Zusammenhang auch den Erwerb der Muttersprache, bei dem
uns ebenso keine bewusste Erinnerung an das Erlernen der komplizierten

Grammatik und der einzelnen Worter moglich ist.

Es ist notwendig die drei Formen des Gedichtnisses (episodisch, semantisch
und prozedural) auch im Hinblick einer Alzheimer-Erkrankung voneinander
zu unterscheiden. Dennoch zeigt sich gerade hier wie kein System ohne das
andere funktionieren kann. Es handelt sich um ein interaktives System, bei
dem es laut Parkin (1997) gut moglich sein kann, dass das Verhalten eines

Individuums von Informationen aller drei Formen gesteuert wird.

Motorische Fahigkeiten (,skills”), wie etwa Rad fahren, laufen usw. bleiben
auch nach der Erkrankung an Alzheimer in der Regel sehr gut erhalten.

Innerhalb der Therapie findet dieser Umstand beispielsweise bedeutsame
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Anwendung, da kognitive Defizite mit Hilfe von korperlichen Betatigun-
gen in gewissem Mafie kompensiert werden konnten. Patienten erfahren in
der Bewegung ihres Korpers einen Ausgleich zu den beispielsweise vorherr-

schenden sprachlichen Beeintrachtigungen.

3.2.2.2 Repetition priming, skill learning

Priming beschreibt die Fahigkeit einen zuvor gesehenen Input oder einen
Hinweisreiz mit einem Zielreiz zu assoziieren. Es handelt sich nach Leuthe
(2009) um ein automatisiertes Reiz-Reaktions-Verhalten. Als Beispiel wird
unter anderem der automatische Drang auf die Toilette zu gehen bei Horen

von Wassergerauschen genannt.

,Zum Lehrbuch-Wissen zahlt heute, dass ein dem Zielwort se-
mantisch verwandtes Hinweiswort zu einer schnelleren und si-
cheren Erkennung des letzteren [Anm.: gemeint ist das Zielwort]
fihrt. Man spricht von einem semantischen Erleichterungsef-
fekt. Der gleiche Effekt tritt auch ein, wenn Hinweis- und Ziel-
wort sprachlich hoch assoziiert sind, also gehauft zusammen ge-
braucht werden. Oft liegt hier jedoch gleichzeitig eine semanti-
sche Nachbarschaft vor, wie z.B. bei 'Tisch-Stuh!l’.” (Pollmann,
1992, S. 20)

Nebes et al. (1986) wiesen einen Priming-Effekt bei Alzheimer-Patienten
nach. Wahrend hierbei die Fahigkeiten perzeptuellen Primings verhaltnis-
mafhig gut intakt bleiben, zeigen sich schwere Beeintrachtigungen bei kon-

zeptuellen Primings.
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Kapitel 4

Speziell sprachliche und
psychologische Aspekte von
Demenzformen aus

psycholinguistischer Sicht

4.1 Sprache und Demenz

Wie eingangs erwahnt, ist es schwierig, eine Demenz, vor allem im Friihsta-
dium, zu diagnostizieren. Dementsprechend lange dauert es auch sprachli-
che Defizite und Gedachtnisprobleme mit Demenzerkrankung in Verbin-
dung zu bringen. Die Global Deterioriation Scale (GDS) von Reisberg
macht deutlich, wie lange die Zeitspanne vom Beginn der Erkrankung bis
zum eigentlichen Auftreten von Symptomen ist. Hierbei sprechen wir von
einem Zeitraum von bis zu 30 Jahren (vgl. Borchardt & Schecker, 2000, S.
106f)

Im Gegensatz zu Orientierungs-, oder Gedachtnisproblemen machen sprach-
liche Defizite friither auf eine Demenzerkrankung aufmerksam, so Leuthe

(2009). Die Selbststandigkeit des Patienten bleibt im Vergleich zur sprach-
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lichen Kompetenz relativ lange intakt und kann somit auch bei der Dia-

gnosestellung zunachst Schwierigkeiten bereiten.

Krimer (2000) gibt einen Uberblick iiber den dementiellen Verlauf von

Sprachstorungen:
a) Frithes Krankheitsstadium: Wortfindungsstérungen

b) Mittleres Krankheitsstadium: Gestortes Verstdndnis, besonders fiir kom-
plizierte Sachverhalte; vereinfachter Satzbau; ungenauer, bedeutungsloser
Sprachinhalt; ,,Danebenreden” mit falschen Wortern oder falschen und sinn-

losen Wortkombinationen (Paraphasien); Wortwiederholungen

c) Spates Krankheitsstadium: Wiederholen bedeutungsloser Worte; Wie-
derholen bedeutungsloser Gerausche; keine sprachlichen oder stimmlichen
AuRerungen mehr (Mutismus). Kridmer (2000, S. 131)

Im Folgenden wird nun auf zwei klinische Formen bzw. Syndrome der fron-
totemporalen Degeneration naher eingegangen, wobei hier vor allem auf
die Auswirkungen und die Tragweite einer Demenz auf das Sprachgefiihl
und die gesamte Sprachkompetenz eines Patienten aufmerksam gemacht
werden soll. Beide Erkrankungen werden durch schwere Gehirnathropien

im Frontallappen ausgelost.

,Die Veranderungen in der Sprache sind immer gekoppelt an
fortschreitende kognitive und intellektuelle Einbuflen. Die Riick-
entwicklung sprachlicher Fahigkeiten verlauft in umgekehrter
Reihenfolge der kindlichen Sprachentwicklung.” (Leuthe, 2009,
S. 61)

So gehen zunachst fiir die reibungslose Verstandigung notwendige Aspekte
der Sprache verloren, spater die Grammatikalitat bei der Satzbildung und
zum Schluss die Fahigkeit gehorte Worter richtig aufzunehmen. Sprachpro-
duktion und Sprachverstandnis, sowie die Fahigkeit komplexe Satze zu bil-

den, gehen stark zuriick. Sehr haufig werden Bindeworter wie z.B. aber oder
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weil eingesetzt. Beim Verstandnis von Metaphern fallt es Demenzpatienten
nach Amanzio et al. (2008) schwerer, nicht-konventionelle zu identifizieren,
als iibliche und haufiger gebrauchte. Dieses Phanomen tritt deshalb auf,
da die weniger haufig vorkommenden Metaphern nicht Teil des Lexikons,
sondern zusatzliche Prozesse des episodischen Gedachtnisses, der mentalen
Bildsprache und der verbalen Schlussfolgerung sind. Gezeigt wird hiermit,
dass Demenzpatienten Zugang zum mentalen Lexikon haben, jedoch grofie
Defizite beim Verstandnis von Ideen aufweisen, die nicht Teil des Lexikons

sind.

Prinzipiell verringert sich sprachliches Wissen ab einem Alter von 70 Jah-
ren, so Albert et al. (1984), wobei hier zwischen den Bereichen Phonologie,
Lexikon, Syntax und Semantik differenziert wird. In der Regel bleibt die
Phonologie bis ins hohe Alter gut erhalten. Altere Menschen haben zwar
eventuell akustische Horschwierigkeiten, jedoch zeigen sie keine Schwierig-
keiten Gesprochenes zu verstehen und sich richtig zu artikulieren. Ebenso
zeigen sich im fortgeschrittenen Alter keine Probleme des Lexikons. Der Be-
reich der Syntax ist zweigeteilt und hangt von der Komplexitat eines Satzes
ab. Das Verstandnis syntaktisch komplexer Satze ist mitunter schwieriger
als bei syntaktisch einfacheren, da erstere eine hohere Merk- und Gedacht-
nisfahigkeit voraussetzen. In der Semantik gibt es auch bei normal altern-
den Menschen einen Riickgang der Leistungsfahigkeit, speziell ab einem
Alter von 70 Jahren. Zusammenfassend kann man nun also sagen, dass
generell wenige sprachliche Fahigkeiten bei normal alter werdenden Men-
schen verloren gehen. Der Bereich der Semantik erfahrt jedoch sowohl bei
Menschen, die an einer Demenz erkranken, als auch bei gesunden Men-
schen hoheren Alters, grofie Defizite und bildet sich zurtick, erwahnt Albert
(1984).
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4.1.1 Primar progressive Aphasie

In den folgenden zwei Kapiteln soll nun auf zwei Arten der frontotempora-
len Demenz, die primar progressive Aphasie und die semantische Demenz,
eingegangen werden, welche in Hinblick auf den Verlust der sprachlichen
Fahigkeiten von grofier Bedeutung sind. Bis heute ist es schwierig zwi-
schen einer traditionellen Aphasie und einer semantischen Demenz in der
Diagnose deutlich zu unterscheiden. Es kommt sowohl bei einer neuropsy-
chologischen Einstufung, als auch bei diversen Bildgebungsverfahren des
Gehirns, sowie bei einer Autopsie zu Problemen bei der Abgrenzung dieser
Arten von Gehirnschddigungen, so Goldfarb & Goldberg (2004).

Kennzeichnend fiir die primar progressive Aphasie ist ein langsam fort-
schreitender Sprachabbau und dufert sich nach Nagy et al. (2007) in folgen-
den Merkmalen: Probleme in der Grammatik und Phonematik, stockende
Sprache, Schwierigkeiten beim Wortverstandnis und Storung der visuellen
Wahrnehmung etc. Fahigkeiten des Gedachtnisses bleiben vorerst relativ
intakt und ebenso werden Anderungen im Verhalten erst im spiteren Ver-

lauf vom Umfeld bemerkt (Nagy et al., 2007, S. 820).

Wie bei Diehl & Kurz (2002) zu lesen ist, kommt es zu einer schweren
Sprachstorung aufgrund einer linksbetonten Atrophie des Frontallappens
und Temporallappens. Das Gedachtnis bleibt fiir alltdagliche Ereignisse zu
Beginn der Erkrankung durchaus gut erhalten und die Beeintrachtigung
zeigt sich vorerst in einer abgehackten, non-fluenten und Pausen-besetzten
Sprache und endet letztenlich im Mutismus. Weiters sprechen die Autoren
von einer vorhandenen Krankheitseinsicht, welche bei einer frontotempora-
len oder semantischen Demenz vergeblich gesucht wird. Die massive Sprach-
storung ist den Patienten bewusst und wird als stark beeintrachtigendes
Leid empfunden. Bei einem iiber zwei Jahre andauernden sprachlichen De-
fizit und nebenbei gut erhaltenen Gedachtnisfahigkeiten, kann mit grofier

Wahrscheinlichkeit eine primar progressive Aphasie diagnostiziert werden.

43



In fortgeschrittenen Stadien der Erkrankung treten schliefflich auch kogni-

tive Einbufien sowie Auffalligkeiten im Verhalten auf.

4.1.2 Semantische Demenz

Die semantische Demenz findet erst in jlingster Zeit in der Wissenschaft be-
sondere Aufmerksamkeit (Murre et al., 2001). Hierbei handelt es sich wie
bei der primar progressiven Aphasie um ein Syndrom der frontotemporalen
Demenz. Es fallt ,eine Blasse des inferolateralen temporalen Neocortex un-
ter relativer Aussparung des Hippocampuskomplexes” (Murre et al., 2001,
S. 647) auf. Der Hippocampus wird erst im spéteren Verlauf beeintrachtigt,
was fiir die relativ gute Funktion des episodischen Gedachtnisses spricht.
Die vorderen Temporallappen sind stark von der Athropie betroffen. Pati-
enten erleiden in der Regel einen Verlust des sprachlichen Wissens. Wort-
bedeutungen und die Fahigkeit sich iiber Dinge oder Menschen sprachlich
auszudriicken, gehen immer weiter verloren. Interessant ist der Aspekt, dass
im Lexikon die iibergeordneten Kategorien besser in Erinnerung bleiben,
als die untergeordneten semantischen Inhalte. Kirzlich erlebte Ereignisse
sind gut erhalten. Dies ermoglicht es Patienten im Friihstadium neu Ge-

lerntes zu verarbeiten und aufzunehmen (vgl. Murre et al., 2001).

Auch Simons et al. (2002) bestdtigen anhand der Ergebnisse ihrer Studie
die weitgehend intakte Funktion des episodischen Gedachtnisses in den
Anfangsstadien der semantischen Demenz. In fortgeschritteneren Stadien
kommt es jedoch sowohl innerhalb des semantischen als auch episodischen

Gedachtnisses zu erheblichen Beeintrachtigungen.

Anders als bei der primar progressiven Aphasie findet man bei der se-
mantischen Demenz semantische und nicht phonematische Paraphasien.
Betroffene erleiden eine Riickentwicklung in das kindliche Verhalten und
produzieren Schreibfehler ahnlich kleiner Schulkinder, wie etwa Schtorch

statt Storch.
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Weitere Sprachstérungen nach Murre et al. (2001) finden sich bei der Be-
nennung von Objekten, Personen oder Orten, inhaltlich bei der Spontan-
sprache und im Wortsinnverstandnis. Weiters kommt es zu semantischen
Paraphasien, zu einer visuellen oder taktilen Objektagnosie, sowie zu ei-
ner Storung bei der Identifizierung bekannter Personen. Ebenso kann es zu
einem Sprechdrang, eigenartigem Wortgebrauch oder lexikalischer Dysle-
xie/Dysgraphie kommen. Dagegen gut erhalten ist der Satzbau, die Gram-
matik, das Zuordnen von Bildern, das Nachsprechen, Schreiben und Vorle-
sen einzelner Worter. Der Abbau visuell-perzeptiven Wissens bei semanti-

scher Demenz beeintrachtigt konkrete Reprasentationen.

Nach Cross et al. (2008) treten semantische Storungen bei unterschiedlichen
Arten von Demenzen auf, jedoch bleibt noch vieles hinsichtlich der Art
und Weise des Erscheinungsbildes dieser Beeintrachtigungen unerforscht.
Bis heute gibt es nicht genligend Studien, die diese Arten miteinander ver-
gleichen. Mogliche Griinde fiir semantische Defizite konnten jedoch in der
Verschlechterung und im Abbau der Kenntnisse, die fiir die Eigenschaften

der semantischen Reprasentationen verantwortlich sind, liegen.

Generell wird das semantische System von einem zugrundeliegenden sich
ahnlich verhaltendem ,featural system” dirigiert. Dies verhalt sich jedoch
nicht identisch, wenn es um die Reprasentation von Nomen oder Verben
geht. Bei Auftreten einer semantischen Demenz kommt es zu einer Scha-
digung dieses Systems, so Almor et al. (2009) und steht somit im grofen

Gegensatz zur primar progressiven Aphasie.

In der praktischen Zusammenarbeit mit Patienten ist erkennbar, dass Un-
terhaltungen, die von komplexen Satzen und Bedeutungen getragen sind,
beinahe unmoglich werden. Wichtig ist der zunehmende Aspekt des Ge-
brauchs von Gedichten oder Liedern, deren Satzmelodien meist besser ver-
arbeitet und gemerkt werden konnen, als die Bedeutung einzelner Worter.

,oprache hat hier Erinnerungs- und Wiedererkennungswert. Sie bildet ein
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Stiick geistige Heimat.” (Leuthe, 2009, S. 63f)

Wichtig ist es demente Personen in ihren sprachlichen Moglichkeiten ein-
gehend kennenzulernen, denn sie sind imstande mehr zu denken und zu
reflektieren, als sie zu auflern vermogen. Dieser Gedanke zeigt erneut die
Notwendigkeit einer personlichen und fiirsorglichen Betreuung, die einer
von Seiten des Patienten frithzeitig bewirkte Ausgliederung aus der Gesell-

schaft entgegen steuert (vgl. Leuthe, 2009).

4.1.3 Die Problematik des Lexikons

Die menschliche Fahigkeit Gehortes zu verstehen, sich auszudriicken und
gedankliche Zusammenhange zu bilden, basiert auf vier wesentliche Be-
reiche des Gedachtnisses. Wir sprechen hier vom phonologischen, lexikali-
schen, syntaktischen und semantischen Areal im Gedachtnis. Phonologische
sowie syntaktische Probleme treten bei der primar progressiven Aphasie,
und Defizite in der Semantik und im Lexikon verbreitet bei der semanti-

schen Demenz auf.

Im Zusammenhang mit den entstehenden Wortfindungs- und Benennungs-
storungen wird es an dieser Stelle wesentlich, sich mit Aktivierungsprozes-
sen des mentalen Lexikons zu beschdftigen. Schecker (2002) liefert einen
guten Uberblick iiber die Moglichkeiten des Zugriffs, sowie iiber die Aus-
wirkungen der Demenz auf das Lexikon im Gehirn des Menschen. Zunachst
unterscheidet man zwischen zwei Konzepten bei der Suche nach einem rich-
tigen Wort. Einerseits gibt es Situationen in denen man nach einem Kon-
zept und den dazu passenden Formulierungen sucht, etwa wenn wir einem
Freund einen tragischen Unfall schildern wollen. Andererseits gibt es oft
Situationen, wo wir bereits ein Konzept im Kopf haben, uns allerdings die
richtigen Worte fehlen uns auszudriicken. In beiden Fallen befinden wir uns

auf einer kontextgesteuerten Ebene auf der eine Art ,Pra-Aktivation” des
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Lexikons angenommen wird. Bei Vorgabe eines Stimulus und bereits dazu
geauflerten Assoziationen wird zwar ebenfalls ein Kontext gebildet, aller-
dings sprechen wir hier nicht mehr von einer ,Pra-Aktivation”. Schecker
(2002) bestdtigt die Annahme, dass Demenzkranke Schwierigkeiten haben,
qualitativ minderwertige Stimuli, wie etwa Strichzeichnungen, zu benen-
nen. Wesentlich einfacher fiel die Benennung von qualitativ hochwertigen
Stimuli, wie etwa Fotos oder bestenfalls realen Gegenstanden. Der Grund
dafiir liegt in dem Prozess wie das Gehirn die Information abspeichert. Wie
in der klassischen kognitiven Psychologie werden zwei Verarbeitungsschrit-
te definiert. Zuerst werden aus dem visuellen Input kognitive Merkmale
herausgelesen. Danach werden entsprechend der aktivierten Merkmale Kon-
zepte eines konzeptuell-semantischen Systems aufgerufen (Schecker, 2002).

Schecker geht davon aus,

»l---], dass es sich bei den Merkmalen und Konzepten um Knoten
eines neuronalen Netzwerks handelt. Ein einzelner Knoten Y in
einem solchen Netzwerk ist (in Anlehnung an die Arbeitsweise
von Nervenzellen) dann aufgerufen oder voll aktiviert, wenn ein
bestimmter Schwellenwert der Aktivation iiberschritten ist. Eine
zweite Annahme [...] lautet, dass sich die mehr oder weniger zeit-
gleich bei einem Knoten Y eingehenden Impulse von benachbar-
ten Knoten X1 bis Xn aufsummieren (,,Und-Verschaltung”), so
dass eine volle Aktivierung des Knotens Y nur zustande kommt,
wenn hinreichend viele vorgeschaltete Knoten X1 bis Xn ihrer-

seits voll aktiviert sind und feuern”. (Schecker, 2002, S. 125)

Gesunden Menschen fallt es leicht, fehlende visuelle Informationen auszu-
gleichen und zu erganzen. Sogenannte ,sequentielle Kontextzusammenhan-
ge” oder ,vorgegebene semantisch-pragmatische Beziehungen” (Schecker,
2002, S. 110) helfen bei der Ergdnzung von fehlenden Teilen und folgen so-

mit dem Prinzip einer Bottom-up und Top-down-Verarbeitung. Bei Beginn
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einer Demenz ist die Verarbeitung mittels sequentieller Kontextzusammen-
hange noch nicht beeintrachtigt. Patienten, die sich bei einer Erzahlung in
nur einem Kontext befinden und diesen auch nicht wechseln miissen, zei-
gen daher durchaus gut Ergebnisse. Werden sie jedoch aufgefordert sich mit
einem anderen Thema, einem anderen Kontext zu befassen, klammern sie
sich gerne an die ihnen alt bekannten sequentiellen Kontextzusammenhange
und bleiben darin hangen. Dies wird in der Regel an standig gesprochenen

Wiederholungen deutlich.

Bei naherer Auseinandersetzung mit den auftretenden sprachlichen Defi-
ziten oder auch aufgrund der Falle, in denen Patienten bei Tests unter-
schiedlich abschneiden, lasst sich schliefien, dass unterschiedliche Defizite
in Bezug auf die sprachlichen Fahigkeiten in Betracht gezogen werden miis-
sen. Beispielsweise testeten Vesely et al. (2007) die Assoziationsfdhigkeit
bei Patienten mit semantischer Demenz, um lexikal-semantische Netzwer-
ke, sowohl von konkreten, als auch abstrakten Konzepten, zu untersuchen.
Diese zeigten, dass die Assoziationsfahigkeit bei konkreten Wortern immer

in Relation zu abstrakten Wortern beeintrachtigt ist.

4.1.4 Die Problematik der ,yverbal fluency”

Verschiedenste Studien, u.a. Vesely et al. (2007) beschaftigen sich mit ei-
nem weiteren sehr interessanten Thema, namlich dem Thema der verbalen
Fliissigkeit bei dementen Patienten. Dieser ,verbal fluency” unterstehen die
beiden Paradigmen ,category fluency” und ,letter fluency”. Ersteres ist von
entscheidender Bedeutung wenn es darum geht Dinge einer bestimmten Ka-
tegorie zu benennen. Sitzt der/die Patient/in etwa beim Friihstiick, wird
zwar erkannt, dass etwas Gelbes in einem runden Gefaf vor ihm/ihr steht,
jedoch kann er/sie dieses nicht der Kategorie Brotaufstriche zuordnen und
zeigt somit Defizite innerhalb der ,category fluency”. Auch die Fahigkeit et-

wa soviele Tierarten wie moglich zu nennen, zahlt zu dieser Kategorie. Bei
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qletter fluency” hingegen geht es nicht darum, ein Objekt einer gewissen
Kategorie unterzuordnen, sondern vielmehr darum die korrekte Bezeich-
nung fiir den richtig identifizierten Gegenstand, z.B. Honig zu finden. Im
Gegensatz zu Problemen bei der ,category fluency” wird hier erkannt, wo-
flir der Gegenstand verwendet werden soll. In konkreten Tests wird z.B.
verlangt, soviele Dinge wie moglich zu nennen, die mit dem Buchstaben ,f”

beginnen.

Ein drittes bei ,verbal fluency” auftretendes Problem ist das der Assoziati-
onsfdhigkeit bei unterschiedlichen Wortklassen, so Vesely et al. (2007). Ge-
testet wurde, ob es Unterschiede von Seiten des Patienten bei der Bildung
von Assoziationen zu konkreten vs. abstrakten Wortern gibt. Unter kon-
kreter Assoziation kann man die Fahigkeit verstehen, verschiedene Worter
bei Vorgabe eines bestimmten Objekts, z.B. Baum, zu nennen. Assoziierte
Begriffe zu Baum waren z.B. Blatter, Stamm, Wald usw. Zu Beginn einer
semantischen Demenz lassen sich leichter Assoziationen zu konkreten als zu
abstrakten Begriffen bilden. Die Assoziationsfahigkeit geht in fortgeschrit-

tenen Stadien letztendlich jedoch fiir beide Bereiche vollig verloren.

Marczinski & Kertesz (2006) untersuchten mittels eines ,verbal fluency
task” ebenfalls die Unterschiede zwischen ,category fluency” und ,letter
fluency”. Oben genannte Kriterien, also einerseits die Fahigkeit einer be-
stimmten Kategorie zugehorige Begriffe zu nennen und andererseits Wor-
ter mit vorgegebenen Anfangsbuchstaben zu finden, wurden in der Testung
herangezogen. Anhand der Ergebnisse lasst sich feststellen, dass beide Be-
reiche, sowohl die ,category fluency” als auch die,letter fluency” bei seman-
tischer Demenz und bei primar progressiver Aphasie gestort sind. Dennoch
lassen sich an der Art und Weise, wie Patienten letztendlich beim ,verbal
fluency task” abschneiden, eindeutige Unterschiede erkennen. Klar ist den-
noch, dass die eindeutige Verschlechterung des semantischen Gedachtnisses

bei semantischer Demenz eine schwerwiegende Storung des Sinnverstand-
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nisses, der Erfassung bzw. Identifizierung und Verstehens eines Objekts
verursacht. Dies resultiert im Verlust des Verstandnisses der Bedeutung
von Wortern und Kategorien sowie in einer allgemeinen Verwirrung. Pati-
enten sehen Objekte, konnen diese jedoch nicht mehr mit ihrer eigentlichen
Bedeutung assoziieren. Ein gutes Beispiel ware etwa ein Patient, der zum

taglichen Zahneputzen die Zahnbiirste mit dem Rasierer verwechselt.

Bei der primar progressiven Aphasie treten in erster Linie Wortfindungs-
storungen auf, fithren dann weiter zum Verlust der fliissigen Sprache und
enden schliefflich im Mutismus. Den Patienten mangelt es hier nicht an der
Fahigkeit Objekte und deren Verwendung richtig zu identifizieren, vielmehr
fehlt ihnen das richtige Wort dafiir. Die Dinge werden mit Hilfe anderer
Worter erklart und umschrieben. Es handelt sich hier um eine niedrigere
Frequenz in der Produktion von Wortern als bei Patienten, die an seman-
tischer Demenz erkrankt sind. Ahnliche Ergebnisse hierzu konnten auch

Murray et al. (2007) in ihren Studien manifestieren.

Marczinski & Kertesz (2006) ziehen folgende Schliisse aus ihren Testresul-

taten:

wl---] letter and category fluency tasks rely on both some com-
mon and some distinct cognitive processes [...]. The category
task may rely more heavily on access to lexical representations
of semantic concepts, whereas the letter task may rely more hea-
vily on the central executive component of working memory.“

(Marczinski & Kertesz, 2006, S. 258).

Weiters zeigten sich innerhalb der Untersuchungen beim ,category fluency
task” keine allzu grofien Unterschiede zwischen semantischer Demenz und
primar progressiver Aphasie. Hingegen beim ,letter fluency task” prasen-

tierten Patienten mit semantischer Demenz bessere Ergebnisse.

Unabhangig von der Unterscheidung zwischen semantischer Demenz und
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primar progressiver Aphasie sind die variierenden Ergebnisse der ,category
task” ein wichtiges Testresultat. Die Variationen sind wie oben erklart von
den Kategorien abstrakt oder konkret abhangig. Dies konnte einerseits ein
Problem der Studienmethodik darstellen, oder aber es gibt tatsachlich Un-
terschiede bei der Fahigkeit konkrete und abstrakte Begriffe zu benennen.
Die Autoren suggerieren zwei mogliche Griinde fiir die unerwarteten Re-
sultate: Zum einen konnte das autobiographische episodische Gedachtnis
in manchen Kategorien entscheidend sein, zum anderen die Tatsache, dass
es unterschiedliche Lokalisationen fiir verschiedene Kategorien im mensch-
lichen Gehirn gibt. Es bedarf weiterer Forschungen, um giiltige Antworten

zu finden.

Den Ergebnissen zufolge soll es in Zukunft moglich sein, gezielte Vorhersa-
gen, sowie Hypothesen aufgrund der Leistungsfahigkeit bei zunehmender
Demenz formulieren zu konnen. Anhand der Leistungsfahigkeit bei ,ca-
tegory” bzw. ,letter fluency tasks” kann getestet werden, um welche Art
einer Demenz es sich handelt. Fiir die Diagnoseforschung stellt dies einen
mafigeblichen Schritt in der Differenzierung der unterschiedlichen Demenz-

formen dar.
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Kapitel 5

Therapieansatze und

Behandlungsmethoden

Die steigenden Zahlen der an einer Form von Demenz erkrankten Menschen
pragen das Bewusstsein der Forschung neue Ansatze in der Therapie finden

zUu mussen.

,Allein in Osterreich betragen die geschitzten Ausgaben fiir Ge-
hirnerkrankungen wie die Demenz derzeit 1.094 Millionen Euro.
[...] Das ist jedoch, verglichen mit den ndchsten Jahrzehnten,
nur die Spitze des Eisberges. Was sich sozusagen unter Wasser
befindet, ist allerdings nur grob abzuschatzen und wird weitrei-

chende Folgen haben:
- Wachsende Zahl von Pflegeféllen in der alternden Gesellschaft
- Erhohtes individuelles Pflegerisiko

- Geringere Chance, von nahen Angehorigen gepflegt zu werden.
(Gerschlager & Baumgart, 2007, S. 24-25)

Zudem fithren Gerschlager & Baumgart (2007) die berechneten Gesamt-

kosten in der Demenzversorgung an. Diese belaufen sich in Osterreich auf
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ungefdhr 1,1 Milliarden Euro pro Jahr, wobei 2% davon in die medizini-
sche und 75% in die nicht-medizinische Versorgung gehen. Die Familien
und Angehorigen der Erkrankten kommen fiir den grofiten Teil der Kosten

1im nicht-medizinischen Bereich auf.

Zwar gibt es derzeit von der Krankenkasse bezahlte Medikamente, welche
die klinischen Symptome iiber einen langeren Zeitraum hin positiv beein-
flussen, jedoch gibt es noch keine therapeutische Interventionsmoglichkeit,
um ein Fortschreiten der Erkrankung zu stoppen oder ein Entstehen zu ver-
hindern. Nach Gutzmann (2002) handelt es sich bei allen derzeitig verfiig-
baren therapeutischen Maffnahmen lediglich um eine Linderung der Sym-
ptomatik hinsichtlich einer Leistungseinbufle bzw. um eine Verbesserung

der Lebensqualitat der Patienten.

Aufgrund der Tatsache, dass die diagnostische Differenzierung der beiden
Demenzformen Alzheimer und frontotemporaler Demenz Probleme berei-
tet, kommt es ebenso in der Therapie zu grofien Schwierigkeiten. Daher

miisen an dieser Stelle auch die Alzheimertherapien erwahnt werden.
Generell werden drei Therapieansédtze nach Growdon (1992) unterschieden:
a) Der palliative Therapieansatz

Hierbei gilt es Transmitter-Defizite auszugleichen, um weitere Einbufien
kognitiver Fahigkeiten aufgrund einer Alzheimer-Demenz zu verhindern.
Acetylcholinesterase-Hemmer werden zur Stabilisierung der kognitiven Leis-
tungen iiber einen Zeitraum von einigen Monaten bis 1-2 Jahren eingesetzt,
behaupten Hock & Miiller-Spahn (2000). Maier (2004) spricht in diesem Zu-
sammenhang von einer rein krankheitsmildernden Behandlungsform, die

keinerlei Einfluss auf das biologische Voranschreiten der Krankheit hat.
b) Der protektive Therapieansatz

Um den Verlauf einer neuronalen Degeneration und die damit verbundenen

kognitiven Defizite so lange wie moglich hinaus zu zogern, ist es wichtig,
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die exzitatorischen Aminosduren oder den oxidativen Stress mit Hilfe von

antioxidativen Substanzen (z.B. Vitamin-E-Derivate) zu reduzieren.
c) Der restorative Therapieansatz

Restorative Ansatze unterstiitzen ein Wiederherstellen degenerierter neuro-
naler Verbinde. Bestimmte Proteine bewirken das Uberleben und Funktio-
nieren von Nervenzellen. Diese sollen mittels einer ,intrathekalen Gabe von
humanem rekombinantem Nervenzellwachstumsfaktor” (Hock & Miiller-
Spahn, 2000, S. 21) eine Verbesserung erzielen, wobei dies bislang nur in
Einzelfallen in Schweden und den USA probiert wurde und es deshalb noch

keine Tests zur Bestatigung der Wirksamkeit gibt.

5.1 Forschung in der Therapie, vorbeugende Mafs-

nahmen und Medikamente

Die Phonologie, die Syntax und das Lexikon als Bereiche der Sprachpro-
duktion bleiben im Gegensatz zur Semantik bei Menschen ohne Demenzer-
krankung meist bis ins hohe Alter unbeeintrachtigt. Patienten, die an einer
primar progressiven Aphasie erkrankt sind, konnen daher ebenso Storungen
in der Semantik aufweisen, obwohl diese nicht zum Krankheitsbild gehoren.
Findet daher sowohl bei Gesunden, als auch bei Demenzkranken ein Ver-
fall des semantischen Wissens statt, muss in der Therapie eine wesentliche
Frage gestellt werden: Wiirde ein an primar progressiver Aphasie leidender
yalterer” Patient ebenfalls von derselben Therapie profitieren, wie sie bei
semantischer Demenz zum Einsatz kommt? Wiirden generell alle Menschen
ab einem gewissen Alter semantisches Training benotigen? In diesem Kapi-
tel soll ein Uberblick iiber die verschiedenen Méglichkeiten in der Therapie

gegeben werden.

Alf et. al (2008) fiihren einige Mafnahmen der Demenz-Pravention, sowohl
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medikamentose als auch natiirliche Interventionen, an. Zum einen zeigen
sie die positive Auswirkung bzw. Beeinflussung von Vitaminen als Anti-
oxidantien, Omega-3-Fettsauren, sowie von Obst und Gemiise, aber auch

korperlicher Fitness und Bildung bis ins hohe Alter auf.

,2Menschen mit sechs bis acht Jahren Ausbildung erkrankten
seltener an einer Demenz als solche mit weniger als flinf Jah-
ren Ausbildung. Auch nach Bertiicksichtigung weiterer Einfluss-
faktoren wie Alter, Einkommen oder Lebensgewohnheiten und
Risikofaktoren fiir Atherosklerose blieb dieser Zusammenhang
bestehen. Auch das Geschlecht hatte der Studie zufolge keinen
Einfluss auf das Demenz-Risiko. Ein besonders niedriges Risi-
ko hatten hoch gebildete Teilnehmer ohne genetische Vorbelas-
tung.” Alf et al. (2008, S. 129).

Widerspriichlich sind bis heute nicht-steroidale Antirheumatika (NSAR)
und Hormonersatztherapien, welche grofie Auswirkungen bzw. Nebenwir-
kungen bei der Behandlung von Alzheimer zeigen. Sogenannte Statine, wel-
che zur Senkung der Blutfette eingesetzt werden und daraus resultierend
auch zu einer Minderung des Demenzrisikos beitragen sollen, geben in Zu-

kunft Hoffnung auf eine mogliche Therapie (vgl. Alf et al., 2008).

Maier (2004) erwdhnt, dass etwa vierzig Gene mitentscheiden, ob eine Per-
son an einer Form von Demenz erkrankt oder nicht. Zukiinftig sollen Gen-
analysen schnellere Aufklarung dariiber geben, ob ein Mensch gefahrdet ist
oder nicht. Dies wiirde ein rascheres Eingreifen in den Krankheitsprozess er-
moglichen, was wiederum den gesamten Krankeitsfortschritt verlangsamen
wiirde. Schwierigkeiten bereitet dennoch nach wie vor die Unterscheidung
in der Diagnose zwischen frontotemporaler Demenz und einer Alzheimer-
Demenz. Diese Differenzierung ist jedoch wichtig, da auch die jeweiligen

Therapien an die unterschiedlichen Demenzformen angepasst werden miis-
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sen. Grofitenteils mangelt es an Studien, die diese Symptome klar klassifi-

zieren, um eine bestmogliche Therapie gewahrleisten zu konnen.

Eine durchaus positive Wirkung von Serotonin-Wiederaufnahmehemmer
(SSRI=Selective Serotonin Reuptake Inhibitor), welche generell bei Affekt-
storungen eingesetzt werden, stellen Gutzmann & Zank (2005) fest. Auch

Antidepressiva kommen sehr oft zum Einsatz.

Weiters erwdhnen Gutzmann & Zank (2005) eine Studie, die an statio-
nar behandelten Patienten durchgefiihrt wurde. Diese zeigt, dass pharma-
kotherapeutische Interventionen doppelt so haufig angewendet werden als
psycho- oder soziotherapeutische Mafinahmen. Zu den pharmakotherapeu-
tischen Mitteln zahlen etwa Neuroleptika, Antidementiva, Benzodiazepine
und SSRI. Innerhalb der Studie wurden ungefahr bei der Halfte der Patien-
ten psycho- oder soziotherapeutische mit pharmakotherapeutischen Maf-
nahmen kombiniert, wodurch man eine schrittweise positive Reduzierung

der Medikamente im Verlauf der Behandlung entdecken konnte.

5.1.1 Cholinerge und nicht-cholinerge Therapieansatze

Gutzmann & Zank (2005) beschreiben das bei Beginn einer Alzheimer-
Erkrankung Zugrundegehen jener Hirnzellen, die mit dem Botenstoff Ace-
tylcholin arbeiten und deshalb auch ,cholinerg” genannt werden. Wie be-
reits zuvor erwahnt, kann eine Verabreichung bestimmter Arzneien, die
den Abbau von Acetylcholin verhindern, eine Symptomlinderung bewir-
ken. Dies geschieht jedoch auch nur bei jedem dritten bis vierten Patienten
und selbst da kann blof eine Verhinderung der Progression der kognitiven

Defizite iiber einen gewissen Zeitraum erzielt werden.

Allgemein lasst sich iiber cholinerge Therapieansatze sagen, dass diese ihre
beste Wirkung bei Patienten mit einer leichten bis mittelgradig ausgeprag-

ten Alzheimer-Demenz erzielen. Gutzmann & Zank (2005) sprechen von
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einem Zeitgewinn, der ab der Einnahme von sogenannten Cholinesterase-
hemmern (z.B. Donepezil, Rivastigmin, etc.) bewirkt wird. Wird die The-
rapie jedoch abgebrochen, zeigt sich sogleich ein kognitiver Leistungsabfall,
welcher dem eines unbehandelten Patienten gleich kommt. Die Behandlung
sollte grundsatzlich solange fortgesetzt werden, solange eine Verzogerung
der kognitiven Defizite nachweisbar ist. Auch Depressionen oder Wahn-

symptome konnen durch die Therapie gelindert werden.

Von einer bis dato herrschenden Unklarheit iiber die Auswirkung von Cholin-
esterase-Hemmern auf den Krankheitsverlauf sprechen Windisch, Hutter-

Paier & Schreiner (2002). Neue Cholinesterase-Hemmer sollen die neuro-

protektive Aktivitat unterstiitzen, um ein weiteres Voranschreiten des neu-

ronalen Abbaus zu verhindern.

Da bei einer frontotemporalen Demenz nicht von einem cholinergen De-

fizit gesprochen werden kann, konnen beispielsweise keine Cholinesterase-

Hemmer eingenommen werden.

Nicht-cholinerge Therpieansatze verhindern die Bildung des schadlichen #-
Amyloid. Dieses #-Amyloid ist ein Fragment, das bei jedem Menschen als
Vorlaufer-Protein vorhanden ist und durch enzymatische Spaltung entsteht.
Eine Spaltung geschieht durch die sogenannten Sekretasen, die einerseits
durch Alzheimer hervorgerufen werden, andererseits jedoch auch an unter-
schiedlichen Stellen im Korper gebraucht werden. Will man demnach eine
Spaltung verhindern, kommt es zu anderen schwerwiegenden Nebenwirkun-
gen im menschlichen Kérper (Gutzmann & Zank, 2005). Weiters stellen
Gutzmann & Zank (2005) die Methode der Impfung eines synthetischen #-
Amyloids vor. Hierbei sollen Patienten eine Immunabwehr entwickeln und
eine resistente Reaktion gegeniiber dem $-Amyloid aufweisen. Studien zeig-
ten allerdings ein grofies Risiko an Nebenwirkungen, wie etwa das Auftreten
einer Hirnhautentziindung nach abgeschlossener Impfung. Dieses unerfreu-

liche Resultat bewirkte den friihzeitigen Abbruch des Versuchs.
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Das Wiener Biotechnologie-Unternehmen AFFiRiS arbeitet seit vielen Jah-
ren an der Entwicklung einer kausal wirksamen Therapie gegen Alzheimer
und hofft bald einen passenden Impfstoff auf den Markt zu bringen (Schnee-
berger, 2009).

Generell ist zu sagen, dass die grofite Schwierigkeit einer medikamentosen
Therapie darin besteht, dass Patienten die Medikamente aufgrund man-
gelnder Aufsicht durch Angehorige nicht regelmaflig einnehmen. Vor allem
im Friihstadium kann dies den Krankheitsverlauf aufierst negativ beeinflus-

sen.

Da Sprachstorungen bis heute nicht medikamentos behandelt werden kon-
nen, stellt regelmafliges Sprachtraining die einzig moglich Therapieform

dar.

5.1.2 Nicht-medikamentose Behandlungsmoglichkeiten

Folgende Hauptziele werden nach Gerschlager & Baumgart (2007) bei einer
nicht-medikamentosen Therapie zur , Erhaltung kognitiven und alltagsprak-

tischen Kompetenz” (Gerschlager & Baumgart, 2007, S. 156) angestrebt:

Zunachst geht es vor allem um das alleinige Zurechtkommen des Patienten
im Alltag und um die Aufrechterhaltung sozialer Kontakte. Des Weiteren
soll nach psychischem und physischem Wohlbefinden gestrebt werden. Da-

bei spielt die Reduktion von Angst und Depression eine wesentliche Rolle.

Mit folgenden Therapiemethoden kann diesen Problemen entgegengewirkt

werden:
a) Ubungen in der Alltagsorientierung

b) Spezifische Lerntechniken (z.B. unterstiitzendes Lernen mit Hilfe von

realen, angreifbaren Objekten)

c) Gedéchtnistraining und Hirnleistungstraining zu Stimulierung von Kog-

nition, sowie von Vergangenem
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d) Realitdtsorientierungstraining

e) Kommunikationstraining

f) Umwelt-, Milieu- und Bediirfnisgestaltung des Kranken
g) Beschiftigungstherapie (Musik, Kunst, etc.)

h) Verhaltens-, Selbsterhaltungstherapie, etc. (vgl. Gerschlager & Baum-
gart, 2007, S. 156)

Der Sinn einer nicht-medikamentosen Behandlung besteht darin, dass spe-
zifische Komponenten im Leben eines an Alzheimer erkrankten Menschen
geschaffen bzw. gefordert werden. Das Fortschreiten der Erkrankung wird
dahingehend eingedammt, dass die Auswirkungen und Folgen, die mit die-
ser Krankheit einhergehen, sowohl fiir den Patienten selbst, als auch fiir
dessen Angehorige gelindert werden. Um mit dieser Methode nachhalti-
ge Erfolge zu erzielen, braucht es viel Geduld, Ausdauer und gegenseitige
Wertschatzung. Ein wichtiger Aspekt dabei ist auch das aktive Training
psychischer sowie physischer Ablaufe, um das Vergessen und Verlernen zu

verzogern, so Gerschlager & Baumgart (2007).

5.1.3 Klinischer Einsatz neurobehavioraler Modelle in

der Therapie von Aphasien

Erstmalige fiir die Rehabilitation von Aphasien vorgesehene neurobehavi-
orale Modelle, unter Anwendung eigens dafiir entwickelter Prozesse, wurden
1904 von Mills formuliert. Besonders die Behandlung sprachlicher Beein-
trachtigungen stand hierbei im Mittelpunkt des Interesses. Spater entwi-
ckelte Modelle zeigen untereinander groffe Zusammenhange mit den weit
friither entstandenen Uberlegungen von Mills. Die Wahl der Therapiemetho-
de beruht zum grofiten Teil auf der Identifikation von einerseits verschont
gebliebenen, sowie andererseits von der Aphasie beeintrachtigten Fahig-

keiten und funktionalen Systemen. Sorgfaltige Arbeit und Analysen mit
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den Patienten ist notwendig, um spezifische Behandlungen auswahlen und

durchfiihren zu konnen, erwdhnt Helm-Estabrooks (2000).

,Contemporary research in basic neuroscience, cognitive neuros-
cience, and neuroimaging is expanding our therapeutic options
for treatment of aphasia in ways that might not have been con-
sidered possible just a few years ago.“ (Albert, 1998 zitiert nach
Helm-Estabrooks, 2000, S. 106)

5.1.3.1 Intrasystematischer vs. intersystematischer Ansatz in der

aphasischen Rehabilitation

Ein fiir die Therapieforschung unverzichtbares Modell wurde 1970 von Lu-
ria vorgestellt. Dieses unterscheidet zwischen zwei Methoden in der The-
rapie. Erstere wird als intrasystematischer Ansatz bezeichnet und umfasst
die Aktivierung zerstorter Funktionen. Im Falle einer Aphasie kommt es
zu Beeintrdchtigungen im Bereich der Sprache. Helm-Estabrooks (2000)
hebt hervor, dass neben den eigentlich wichtigen Kompetenzen, wie Spre-
chen, Schreiben und Verstehen, weitere zusatzlich wichtige Modalitaten,
wie die Emotionalitat einer Sprache oder etwa der automatische Gebrauch
von Kraftausdriicken von grofler Bedeutung sind. Untersuchungen zufolge
fallt es Aphasiepatienten leichter, sprachliche Auferungen in einem situa-
tionsgerechten und adaquaten, als in einem intentionalen und emotionalen
Kontext von sich zu geben. In diesem Zusammenhang wurde eine Methode
namens ,Voluntary Control of Involuntary Utterances” (VCIU) (vgl. Helm-
Estabrooks, 2000) entwickelt. VCIU wurde erstmalig an drei Patienten an-
gewandt, deren intentionale AuRerungen stereotypisch stark eingeschrankt
waren. Eine der wenigen stereotypischen AuRerungen, die Patienten von
sich gaben, waren beispielsweise ,ich weift nicht”. Wesentlich leichter fiel es

ihnen, einzelne geschriebene Worter zu verstehen, jedoch konnten sie diese
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nicht sprechen. Interessant ist hierbei, dass die Patienten imstande waren
emotional-behaftete Worter, wie z.B. kiissen oder sterben laut zu lesen.
Diese Fahigkeit war in der Behandlung entscheidend, indem geschriebene
emotionale Worter als Prime eingesetzt wurden. Ziel war es intentionale
AuRerungen auf die Stimuliworter zu erhalten und letztendlich mit Hilfe

dieser Begriffe zu einer moglichen Konversation zu gelangen.

Eine weitere Methode des intrasystematischen Ansatzes ist es Aphasiepa-
tienten mit unvollstandigen Satzen zu konfrontieren. Satze wie ,Du kehrst
den Boden mit einem ..... ” sollen korrekt erganzt werden. Hiermit werden

die Erkrankten erneut zur sprachlichen Intentionalitat animiert.

Die weitverbreitete Problematik bei dieser Art von Therapie besteht aller-
dings in der Tatsache, dass es bei der Bildung der Worter haufig zu wie-
derholten Perseverationen kommen kann. Grund dafiir sind fortdauernde
semantische und motorisch-sprachliche Gedachtnisspuren. Dabei handelt
es sich um eine Folgeerscheinung lang andauernder Erregungszustande und
tritt bei allen Formen von Aphasien auf. Um diese Art von Nachwirkung zu
vermeiden wurde ein weiteres Therapieprogramm namens TAP (Treatment
of Aphasic Perseveration) entwickelt und soll ebenfalls als intrasystemati-
scher Ansatz in der aphasischen Rehabilitation gesehen werden. TAP wird
eingesetzt, um unbewusstes verbales Verhalten ins Bewusstsein und somit
unter selbststandige Kontrolle zu bringen. Stindig wiederholte AuRerungen
sollen unterdriickt bzw. der/die Patientin ermutigt werden, nach Hinweis-
wortern zu fragen, um richtige, nicht-perseverative Antworten geben zu

kénnen (Helm-Estabrooks, 2000).

Die intersystematische Methodik steht im Gegensatz zur intrasystemati-
schen in der Therapie der Aphasie. Das Training ,,gesunder” funktionaler
Systeme befindet sich hier im Vordergrund um die Defizite der beeintrach-
tigten bzw. geschadigten Bereiche zu kompensieren. Beispielsweise kommt

hier die sogenannte melodic intonation therapy (MIT) zum Einsatz, bei wel-

61



cher die Intonation der sprachlichen Auferung von grofier Bedeutung ist.
Bei MIT handelt es sich um ein formales, hierarchisch strukturiertes Pro-
gramm zur Behandlung von Aphasie. Dieses basiert auf der Annahme, dass
die rechte Hemisphare die Intonation sowie die melodischen Muster einer
sprachlichen AuRerung kontrolliert und bei Aphasiepatienten mit Stérung
in der linken Hemisphare positiv eingesetzt werden kann. Vorausgesetzt
wird natiirlich die intakte Funktion der rechten Hemisphare. Rhythmus,
Melodie und Spannung einer sprachliche Auferungen werden iibertrieben
betont und erleichtern damit den Zugang zur Sprache. An dieser Stelle
soll allerdings darauf hingewiesen werden, dass auf MIT positiv reagieren-
de Patienten keineswegs mit Hilfe der rechten Hemisphare kommunizieren
lernen. Die Aktivierung und Stimulierung der rechten Hemisphare nimmt
vielmehr eine untertiitzende Rolle bei der Deblockierung der Sprache ein
(vgl. Helm-Estabrooks, 2000)

,Neither spontaneous recovery nor development of new language
areas in the right hemisphere can account for the improvements
noted, since the recovery of grammatical structure and vocabu-
lary was too rapid following the beginning of melodic intonation
therapy.” (Albert, Sparks & Helm-Estabrooks, 1973 zitiert nach
Helm-Estabrooks, 2000, S. 105)

5.1.3.2 Kurzer Einblick in die Pharmakotherapie

Tanaka & Bachman (2000) weisen darauf hin, dass grundsatzlich zwei Sys-
teme bei semantischer Demenz sowie bei Aphasie von grofier Bedeutung
sind. Zum einen spielt das dopaminerge System bei sprachlichem Output
und zum anderen das acetylcholinerge System im semantischen Gedachtnis
eine grofie Rolle. Wichtig ist es, eine Differenzierung bei unterschiedlichen

pharmakologischen Behandlungsmethoden zu unternehmen. Der Grund da-
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fiir ist einerseits die positive Reaktion neurologischer Strukturen des Fron-
tallappens auf dopaminerge Interventionen und andererseits die vom cholin-

gergen System abhangigen Eigenschaften des semantischen Gedachtnisses.

Folgende Behauptung heben Tanaka & Bachman hervor:

»opeech initiation and word-finding, although mutually inter-
dependent language processes, may depend on different neural
systems and neurotransmitter systems.” (Tanaka & Bachman,

2000, S. 166)

Demzufolge ist die Anwendung verschiedener pharmakologischer Methoden
mafigeblich, um die sprachlichen Funktionen im Frontallappen und die Fa-
higkeit der Wortfindung im Temporallappen zu therapieren.

Im Moment dominieren pharmakologischen Behandlungsweisen in der The-
rapie von Demenzpatienten. Jedoch haben Therapiemethoden wie die VCIU
oder MIT bereits grofte Erfolge aufgewiesen und bestarken damit die grofie
Bedeutsamkeit alternativer Trainingsprogramme. Dies wirft die entschei-
dende Frage auf, ob non-medikale im Gegensatz zu medizinischen Thera-
piearten nicht einen weit groferen Beitrag im Hinblick auf die Linderung
der Symptome sowie auf das Wohlbefinden eines Demenzkranken und des-

sen gesamte korperliche Verfassung leisten.
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Kapitel 6
Conclusio

Auf die zu Beginn der Arbeit gestellten Hypothesen konnen folgende Schliis-
se gezogen werden.

Zunachst sollte die Frage nach dem Schweregrad der sprachlichen Auswir-
kung, einerseits bei Auftreten einer Alzheimer-Demenz und andererseits
einer frontotemporalen Demenz iiberpriift werden. Es fallt auf, dass die Er-
krankung an einer frontotemporalen Demenz im Gegensatz zur Alzheimer-
Demenz die grofiten Beeintrachtigungen auf die Sprache hat. Subtypen der
frontotemporalen Demenz, wie die semantische Demenz und die primar
progressive Aphasie haben z.B. Wortfindungsstorungen, Probleme in der
Flissigkeit der Sprache und im Wortsinnverstandnis zur Folge, welche in
diesem Mafse bei einer beginnenden Alzheimer-Demenz nicht zu finden sind.
Bei einer Alzheimer-Demenz geht es vielmehr um den progredienten Verlust

des Erinnerungsvermogens an Personen, Orte oder vergangene Erlebnisse.

In der Folge stehen die Auswirkungen einer Demenz auf das menschliche
Gedachtnis und dessen einzelnen Gedachtnissysteme im Vordergrund. Nach
Abhandlung der Aufgabenverteilung der jeweiligen Bereiche des Gedacht-
nisses, kann daraus eine genaue Analyse der durch eine Demenz am meisten
sprachlich geschadigten Areale erfolgen. Eine wichtige Unterteilung ist zu-

nachst die des Kurz- bzw. Langzeitgedachtnisses. Eine beginnende Demenz
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macht sich vorerst in Bereichen des Kurzzeitgedachtnisses bemerkbar, be-
vor Beeintrachtigungen innerhalb des Langzeitgedachtnisses sichtbar wer-
den. Im spateren Verlauf treten besonders im semantischen Gedachtnis, als
Teil des deklarativen Langzeitgedachtnisses, erhebliche Storungen auf. Mo-
torisch gespeicherte Ablaufe des sogenannten prozeduralen Gedachtnisses

bleiben jedoch relativ lange gut erhalten.

Grofle Schwierigkeiten bereitet die differenzierte Diagnose der beiden fron-
totemporalen Demenzarten semantische Demenz und primar progressive
Aphasie. Einige diagnostische Verschiedenheiten, welche jedoch erst nach
langer Beobachtung innerhalb des Krankheitsverlaufs zum Vorschein kom-
men, konnen aufgrund der naheren Betrachtung von sprachlichen Beein-
trachtigungen genannt werden. Generell bleiben Gedachtnisfahigkeiten bei
einer primar progressiven Aphasie intakt, wohingegen die Sprache langsam
und progredient ihre Einbufien erfahrt. Es kommt zu grammatikalischen
und phonematischen Schwierigkeiten, sowie zu Storungen beim Wortver-
standnis oder in der visuellen Wahrnehmung. Wird ein langsam fortschrei-
tender Abbau der Sprache bei relativ intaktem Erinnerungsvermogen an
vergangene Erlebnisse beobachtet, kann eine primar progressive Aphasie
angenommen werden. Die semantische Demenz auflert sich durch semanti-
sche Paraphasien, Rechtschreibfehler, Probleme bei der Objekt-, Personen-
oder Ortsbenennung, aber auch durch Beeintrachtigungen bei spontanen
AuRerungen. Der Satzbau und die Grammatik bleiben verhiltnisméaRig gut
erhalten. Geht der sprachliche Abbau mit dem Verlust des Wissens um
Vergangenes einher, so ist die Diagnose einer semantischen Demenz wahr-

scheinlich.

Durch die zuvor aufgezeigten Unterschiede der semantischen Demenz auf
der einen Seite und der priméar progressiven Aphasie auf der anderen,
drangt sich die Frage nach differenzierten Therapiearten auf. Eine spezi-

fische Therapieform hatte vor allem in Anbetracht der Verschiedenheit der
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auftretenden Symptome eine Linderung der Beeintrachtigungen und eine
Verlangsamung des Krankheitsfortschritts zur Folge. Im Verlauf einer De-
menzerkrankung entwickelt der/die Patient/in vdllig andersartige Bediirf-
nisse in der Therapie. Diese gilt es von Seiten des Arztes zu berticksichtigen,
wobei das Hauptaugenmerk auf das Herausarbeiten der sprachlichen Defi-

zite gelegt werden sollte.
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Anhang

Zusammenfassung

Eine brisante Thematik in der heutigen Zeit stellen die wachsenden Zah-
len der diagnostizierten Demenzfille in Osterreich dar. Schenkt man den
aktuellen Statistiken Glauben, so wird es 2050 bereits etwa 234.000 Er-
krankungen (bei 2,9 Millionen iiber 60-Jdhriger) geben. Dies zeigt einen
prozentuellen Anstieg von beinahe 3% seit dem Jahr 2000. Ebenso die Tat-
sache, dass ein Drittel aller Todesfalle nach dem 64. Lebensjahr auf die
Auswirkungen einer Demenzerkrankung zuriickzufiithren ist, sollte das all-
gemeine Bewusstsein gegeniiber der Dringlichkeit der Auseinandersetzung
mit dieser Problematik verstarken. Sowohl in der Diagnostik, als auch in
der Therapie ist der Bedarf an neuen Entwicklungen groff und vor allem in
Anbetracht der insgesamt immer alter werdenden Bevolkerung unverzicht-
bar. Ansatzmoglichkeiten der Forschung liegen im Bereich medikamento-
ser, nicht-medikamentoser oder praventiver Mafinahmen. Ein Beispiel me-
dizinischer Therapie ware die Verabreichung sogenannter Cholinesterase-
Hemmer, welche ein Voranschreiten des neuronalen Abbaus verlangsamen.
MIT (melodic intonation therapy) wirkt unterstiitzend bei der Deblockie-
rung der Sprache. Praventiv gibt es viele Maffnahmen, die schon in jungen
Jahren berticksichtigt werden konnen, wie beispielsweise das Betreiben von
Sport oder regelmafiges Gedachtnisstraining.

Der erste Teil dieser Arbeit widmet sich der genauen Differenzierung zwi-
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schen der Demenz vom Typ Alzheimer und der frontotemporalen Demenz.
Aktuelle Zahlen und Fakten, Erklarungsansatze in der Pathologie, Dia-
gnosestellung, sowie tiber den Verlauf zeigen die Unterscheidungsmerkmale
der beiden Arten von Demenz. Eine Tabelle am Ende soll einen praktischen
Uberblick schaffen und nochmals die wesentlichen Merkmale aufzeigen.
Die Fragen, wie das menschliche Gedachtnis funktioniert und welche Be-
reiche eine entscheidende Rolle bei der Produktion der Sprache spielen,
werden im zweiten Teil behandelt. Besonders aber werden die Wichtig-
keit der einzelnen Gehirnfunktionen und die Tragweite der Auswirkungen
bei Beeintrachtigungen durch Demenz verdeutlicht. Die unterschiedlichen
Speichersysteme des Gehirns werden jeweils abhangig von der Art der De-
menz auf andere Art geschadigt. Dies gilt es vor allem in der Diagnostik
und in der Therapie zu beriicksichtigen and als einen der grundlegendsten
Faktoren bei der Ursachenfindung anzuerkennen.

Der letzte Teil der Arbeit beschaftigt sich mit der bei einer Demenz auftre-
tenden grofien Problematik sprachlicher Defizite. In erster Linie zeigen die
semantische Demenz und die primar progressive Aphasie als Untertypen
der frontotemporalen Demenz Beeintrachtigungen in der Sprache. Wortfin-
dungsstorungen, Storungen in der Grammatik und Fliissigkeit, sowie letzt-
endlich Mutismus sind nur ein paar der massiven sprachlichen Defizite mit
denen die Patienten zu kampfen haben. Teilbereiche des Gehirns, wie etwa
das Lexikon, spielen bei der Wortfindung eine grofe Rolle und sollten des-
wegen einen besonderen Platz in der Demenzforschung einnehmen.

Eine dieser Arbeit zugrundeliegenden Fragestellung ist die Sinnhaftigkeit
verschiedener Ansatze in der Diagnose oder Therapie aufgrund der unter-
schiedlich auftretenden sprachlichen Defizite. Die Tatsache, dass sich jede
Art von Demenz anders auf die Sprache und die dafiir verantwortlichen
Areale im Gehirn auswirkt, zeigt die Notwendigkeit der Entwicklung und

Anwendung differenzierter Methoden.
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Abstract

The increasing number of people being diagnosed with dementia in Aus-
tria is an explosive topic. According to the latest statistical projections, the
number of those diagnosed with dementia in Austria should reach 234,000
by 2050 (on the basis of 2.9 Million people aged 60+). This suggests a
percentage increase of nearly 3% since the year 2000. The fact that a third
of all deaths amongst those over the age of 64 are dementia-related should
further highlight the importance of dealing with this problem. In both
diagnosis and therapy, there is a growing need for new innovations and
developments, particularly given increasing life expectancies, and the ri-
sing number of elderly people that this will mean for us in the future.
Various ways to address the issue in research can be found in medical, non-
medical or preventive therapy. One example for medical treatment is giving
so called cholinesterase inhibitors, which prevent the progression of neuro-
nal destruction. MIT (melodic intonation therapy) supports deblocking the
language. Furthermore, there are lots of preventive measures, which should
be taken seriously at a young age. This could be for example doing sports
or regular training of the brain, e.g. continuous learning. This thesis seeks
to explore some of the key differences amongst various types of dementia,

and what such differences mean for linguistic abilities.

This discussion begins by describing the exact differentiation between de-
mentias of type alzheimers and frontotemporal dementia. Current figures,
as well as attempts to explain differences in pathology, diagnosis and disea-
se progression highlight the various different characteristics of dementia. A
comprehensive and practical overview of the data, once again highlighting

these essential differences, is given in a clear table at the endof this thesis.

Questions about how the human brain functions, and about the role that

various areas of the brain play in the production of language are explored
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in the second part. In particular, the importance of each brain function,
and the severe consequences that dementia has upon these functions, is dis-
cussed. By drawing upon existing research, this thesis illustrates the way
in which different types of dementia have fundamentally different effects on
the various storage systems of the brain. It is important to consider these
differences in both the diagnosis and treatment of dementia; these differen-
tial effects are key to understanding the underlying causes of dementia in

1ts various forms.

The final part deals with dementia from a specifically linguistic point of
view, exploring the difficulties in language production arising from demen-
tia. This paper explains how acute language impairments are symptomatic
of semantic dementia and primary progressive aphasia, seen as subtypes
of frontotemporal dementia. Problems in finding words, grammatical diffi-
culties and problems with verbal fluency, as well as the resulting mutism,
illustrate the effects of dementia and highlight the importance of further re-
search into the diagnosis, and more importantly, the treatment and therapy

of dementia.

By clearly illustrating the key differences between forms of dementia and
their different affects on language production, this discussion shows that
if it is reasonable to provide differential diagnoses and treatments for dis-
tinct linguistic deficits, it is possible to argue, since each kind of dementia
affects the various parts of the brain differently, that we need to develop
and employ different and distinct approaches to all methods of addressing

dementia related linguistic impairments.
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