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10.1 Was ist Neuropsychologie?

Der Begriff »Neuropsychologie« wurde vermutlich zum
ersten Mal Anfang des 20. Jahrhunderts in einer Rede von
William Ostler bei der Eréffnung einer psychiatrischen
Klinik am Johns Hopkins Krankenhaus verwendet (Bruce,
1985).

— Definition
Neuropsychologie
Der Begriff bezieht sich auf ein Teilgebiet der Psycholo-
gie, in dem der Zusammenhang zwischen dem Gehirn
und dem Erleben bzw. Verhalten (Struktur und Funk-
tion) untersucht wird. Neuropsychologen versuchen
herauszufinden, welche neuronalen Systeme fiir die
Realisierung kognitiver Prozesse wie Aufmerksamkeit,
Gedachtnis, Sprache, exekutive Funktionen, Motivation
und Emotionen verantwortlich sind, wie diese Systeme
funktionieren und interagieren. Es soll also die Frage
nach dem Was, dem Wie und dem Wo psychischer und
kognitiver Prozesse beantwortet werden.

Innerhalb der Neuropsychologie werden zwei grofie Teilge-
biete unterschieden:

== dje kognitive Neuropsychologie und

== dje klinische Neuropsychologie.

Wihrend kognitive Neuropsychologen Modelle und Theo-
rien tiber normale kognitive Funktionsweisen entwickeln
und tiberpriifen (Rapp, 2001), beschiftigen sich klinische
Neuropsychologen mit der Diagnostik und Behandlung

Neurowissenschaften

Kognitive
Neurowissenschaften

Neuropsychologie

Klinische
Neuropsychologie

Kognitive
Neuropsychologie

B Abb. 10.1. Uberblick tiber die verschiedenen Teilbereiche der
Neurowissenschaften

von Patienten mit Erkrankungen, Verletzungen oder Scha-
digungen des Gehirns (Hartje & Poeck, 2002).

Aber nicht nur Psychologen sind an der Untersuchung
des Zusammenhangs zwischen dem Gehirn und dem
Erleben/Verhalten bzw. an der Untersuchung kognitiver
Prozesse beteiligt, sondern auch viele andere Fachdis-
ziplinen (Mediziner, Linguisten, Informatiker, Biologen,
Philosophen etc.). Der Fokus der Forschung reicht dabei
von molekularen Mechanismen und genetischen Grund-
lagen kognitiver Prozesse bis zu sozialen und kulturel-
len Einfliissen und deren Auswirkungen auf das Gehirn.
Das gesamte Forschungsgebiet wird unter dem Begriff
»kognitive Neurowissenschaften« zusammengefasst. Die
Neuropsychologie ist ein Teil dieser kognitiven Neuro-
wissenschaften (8 Abb. 10.1).

10.2 Wichtige historische
Entwicklungsschritte

Das 19. Jahrhundert war sicherlich fiir die Entwicklung der
modernen Neuropsychologie eine ausschlaggebende Epo-
che (s. Finger, 1994, fiir eine umfassende und sehr anschau-
liche Darstellung der Historie der Neurowissenschaften).
Neurologen und Psychiater publizierten Fallberichte, in de-
nen erstmals ausfiihrlich der Zusammenhang zwischen
bestimmten psychischen Stérungen (»Hirnwerkzeugsto-
rungen«) und Hirnldsionen aufgezeigt wurde. Der Bericht
von Broca (1861) iiber seinen aphasischen Patienten »Mon-
sieur Tan« (Konsonant-Vokal-Automatismus bei links
frontaler Lision; der Patient konnte alles verstehen, aber
nur »Tan« sagen) oder die Beschreibung einer schweren
Personlichkeitsverdnderung nach einer frontalen Lésion
(der Fall Phineas Gage) durch den Arzt Harlow (1868) sind
sicherlich neben der Beschreibung eines sprachgestérten
Patienten durch Wernicke (1874) zwei der bekanntesten
Fallberichte dieser Zeit.

Die vielen in dieser Zeit veroffentlichten Fallberichte
unterstreichen die Bedeutung des Gehirns fiir das Erleben
und Verhalten und weisen darauf hin, dass es maoglich ist,
einzelne psychische Prozesse voneinander abzugrenzen
und zu lokalisieren. Somit war es méoglich, erste Theorien
und Modelle iiber unser Denken, Fithlen und Handeln und
deren neuronale Substrate zu entwickeln.

Ein zweiter wichtiger historischer Schritt in der Etablie-
rung des Faches bestand in der Mitarbeit von Psychologen
bei der Diagnostik hirnverletzter Patienten. Dieses Mitwir-
ken erfolgte erstmals wihrend der beiden Weltkriege und
fand in der Zusammenarbeit von Neurochirurgen und Psy-
chologen nach den Kriegen ihre Fortsetzung. Getragen
wurde diese Zusammenarbeit vor allem durch das me-
thodische Repertoire (Testverfahren, experimentelle Un-
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Gut zu wissen

Lasionsmethode

Bei der Lasionsmethode handelt es sich um einen For-
schungszugang, bei dem durch das Setzen permanen-
ter oder temporarer Hirnlasionen Einfluss auf die Funk-
tionen des Gehirns genommen wird. Verstandlicher-
weise kénnen solche Lasionen nicht beim Menschen
gesetzt werden. Hier werden deshalb Patienten mit
Hirnlasionen aufgrund von Verletzungen oder Erkran-
kungen untersucht.

Die Struktur kognitiver Leistungen bei Gehirnver-
letzten dient dazu Modelle/Theorien liber normale ko-
gnitive Funktionsweisen zu entwickeln (Schadigungen
flihren zur Zerstérung eines oder mehrerer kognitiver
Prozesse). Aus GesetzmaRigkeiten, wie man sie bei Hirn-
geschadigten findet, werden Schlussfolgerungen tiber
kognitive Fahigkeiten bei Gesunden gezogen. Voraus-
setzungen hierfir sind:
== die Modularitdt psychischer Funktionen und
== die interindividuelle Konstanz der Isolation und

Zuordnung von kognitiver Funktion und

neuronalem Korrelat.

Klinisch betrachtet .

Fallbeispiel
Die Patientin B. erlitt im Alter von 26 Jahren eine Sub-
arachnoidalblutung (Grad IV nach Hunt und Hess) mit
Ventrikeleinbruch der Arteria communicans anterior
links. Frau B. ist ledig und hat keine Kinder. Sie hat noch
eine 2 Jahre dltere Schwester und einen 3 Jahre jlinge-
ren Bruder, die Familie hat engen Kontakt zu Frau B.
Nach der mittleren Reife arbeitete Frau B. zunachst als
Dienstleistungsfachkraft bei der Post. Nachdem sie das
Abitur in der Abendschule nachgeholt hatte, wechselte
sie in den gehobenen Dienst und besuchte eine Verwal-
tungshochschule. Da ihr diese Tatigkeit jedoch keine
Freude bereitete, kiindigte sie und nahm eine Stelle als
Burokraft an.

Ein dreiviertel Jahr vor der Erkrankung war Frau B.
mit ihrem Freund, den sie zu diesem Zeitpunkt seit ca.
5 Monaten kannte, in ein gemietetes kleines Haus in un-
mittelbarer Nahe ihrer Eltern gezogen. Die Blutung war
aufgetreten, wahrend die Patientin sich zu Hause auf-
hielt. Ihr Freund fand sie bewusstlos auf dem Boden lie-
gend vor. Frau B. wurde sofort in eine nahe gelegene
Universitatsklinik eingeliefert, wo das Aneurysma 3 Tage
spater geclipt wurde. Zusatzlich war nach der Notauf-
nahme eine externe Liquordrainage angelegt worden. In
v
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tersuchungsdesigns) der Psychologen. Mit Hilfe psycho-
logischer Testverfahren war es moglich, das Verhalten
hirngeschédigter Patienten detailliert zu untersuchen und
Abweichungen im Erleben und Verhalten von Gesunden
aufzuzeigen. Es konnten aber nicht nur Abweichungen
von gesunden Personen dokumentiert, sondern auch die
Art und der Umfang der kognitiven Storung beschrieben
werden.

Das nachfolgende Fallbeispiel einer jungen Patientin
mit einer Aneurysmablutung verdeutlicht die Auswir-
kungen einer Hirnschiddigung auf das Erleben und Verhal-
ten (siche Gauggel & Kerkhoff, 1998, fiir eine ausfiihrliche
Darstellung des Falles).

Dabei war und ist die Betrachtung von Dissoziationen
und Assoziation eine wichtige Methode, um genauere In-
formationen tiber die Organisation mentaler Vorgénge zu
erhalten. Eine einfache Dissoziation wird angenommen,
wenn z. B. ein hirngeschédigter Patient A mit einer Lasion
im Hirnareal X bei der Aufgabe 1 beeintrachtigt ist, aber
normale Leistung bei Aufgabe 2 zeigt (Dissoziation von
Funktionen). Beispielsweise kann der hirngeschadigte Pa-
tient nach einer Lasion im Bereich des Gyrus angularis
beim Lesen gestort sein, aber Gesichter gut erkennen. Sol-
che einfachen Dissoziationen sind wichtig, weil sie deutlich

der darauf folgenden Woche wurde die Patientin zur
Frihrehabilitation in eine Rehabilitationsklinik verlegt.

Zum Zeitpunkt der Verlegung war die Patientin weder
zeitlich, ortlich noch zur Person orientiert. Neben deutlichen
Geddchtnisstorungen, Antriebsarmut und Desorientierung
bestand ferner eine Gangataxie und eine Urininkontinenz.
Im psychischen Befund des Aufnahmeberichtes der Reha-
bilitationsklinik wurde ein mittelschweres Durchgangssyn-
drom diagnostiziert, bei dem insbesondere die Gedachtnis-
leistungen der Patientin als massivst gestort beschrieben
wurden.

In den darauf folgenden Wochen wurde die Patientin
erneut zweimal notfallmaBig in die Universitatsklinik zu-
riickverlegt, da aufgrund eines Hydrocephalus malresorpti-
vus die externe Liquordrainage verlegt und zusatzlich ein
ventrikuloperitonealer Shunt angelegt werden musste. Ein
Rezidiv des Hydrocephalus machte 4 Wochen spater einen
Ventilwechsel notwendig. Nach weiteren 4 Wochen musste
der Peritonealkatheder erneut revidiert werden, da es zu
Verklebungen gekommen war.

Zirka 10 Wochen nach dem Ereignis wurde eine erste
neuropsychologische Untersuchung durchgefihrt. Zum
Untersuchungszeitpunkt war Frau B. zeitlich, 6rtlich und zur
Situation nicht orientiert. Die Orientierung zur Person war

10
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unsicher. Alle Angaben der Patientin zum Krankheitsge-
schehen und auch zur Biographie waren falsch bzw. nicht
erinnerbar. Bei der Rekonstruktion zeigte Frau B. Konfabu-
lationen und Fehlorientierungen. Beispielsweise antwor-
tete sie auf die Frage, warum sie im Krankenhaus sei, »we-
gen des Bauches, da sei etwas geplatzt.« Auffallend war,
dass trotz der deutlichen Desorientierung und der nach-
folgend noch beschriebenen Denkstérungen, die Patientin
Gesprache mit Mitpatienten und dem Untersucher — wenn
auch mit vielen Floskeln - fiihren konnte. Subjektiv klagte
die Patientin Uber eine gesteigerte Mudigkeit. Weitere
Probleme wurden auch auf Nachfrage nicht berichtet. Die
Frage nach der momentanen Arbeitsfahigkeit bejahte
Frau B.

Eine formale testpsychologische Untersuchung war
zu diesem Zeitpunkt mit der Patientin nicht durchfiihrbar.
Frau B. konnte Anweisungen und Instruktionen aufgrund
einer vorliegenden Denkstorung nicht sicher verstehen
bzw. diese umsetzen.

Entsprechend waren erhebliche Defizite im allgemei-
nen Wissen (»Hamburg Wechsler Intelligenztest fur Er-
wachsene«, HAWIE-R: AW) feststellbar. Wiederholt wurden
keine oder vollig falsche Angaben gemacht. Auch im
sprachlogischen Denken (HAWIE-R: GF) zeigten sich mas-
sive Probleme. Die Patientin neigte zum konkretistischen
Denken und war nicht in der Lage, Abstraktionen zu
bilden. Beim Erkennen von Wesentlichem (HAWIE-R: BE)
hatte Frau B. schon bei der Identifikation und Benennung
der Bildvorlagen erhebliche Schwierigkeiten. Aufgaben

machen, dass die Schidigung in einem bestimmten Hirn-
gebiet nicht zu einem globalen Leistungsdefizit fiihrt, son-
dern isoliert eine spezifische Funktion beeintrachtigen
kann, ohne dass andere Funktionen in Mitleidenschaft ge-
zogen werden.

Eine doppelte Dissoziation ergibt sich, wenn zwei hirn-
geschidigte Patienten vorhanden sind, die spiegelbildliche
Storungen nach Lésionen in zwei unterschiedlichen Hirn-
arealen aufweisen. Ein Patient A mit einer Lision im Hirn-
areal X ist beim Lesen beeintrachtigt, aber im Erkennen von
Gesichtern ungestort, wahrend Patient B mit einer Lésion
im Hirnareal Y Worter ungestort erkennen kann, aber
Probleme beim Erkennen von Gesichtern hat. Anhand sol-
cher doppelten Dissoziationen (Dissoziation von Funktion
und von Lisionsort) konnen die Existenz kognitiver Pro-
zesse (z. B. Erkennungssystem fiir Gesichter) nachgewiesen
und Hinweise auf die funktionelle Architektur und deren
neuronale Implementierung gewonnen werden.

Im Rahmen der fachlichen Etablierung der Neuropsy-
chologie an Universititen und in Kliniken wurde in den

zur Priifung raumlich-konstruktiver Leistungen (HAWIE-R:
MT) waren auch nicht in Ansatzen durchfihrbar.

Ebenfalls konnten Gedachtnis und Aufmerksamkeits-
leistungen nicht formal gepruft werden. Die Wiedergabe
eines Textes war durch massive Konfabulation entstellt. Bei
der Schreibpriifung ergaben sich klinisch unauffallige
Schriftproben; einfache Satze konnten ohne Fehler produ-
ziert werden. In der Lesepriifung zeigte die Patientin eine
stark verlangsamte, stockende Lesegeschwindigkeit mit
zahlreichen Auslassungen. Das Gelesene konnte inhaltlich
auch nicht in Ansatzen wiedergegeben werden. Frau B.
konfabulierte sehr stark.

Hinweise auf eine aphasische Stérung gab es nicht. Die
Sprache war fllssig, ohne semantische und phonematische
Paraphasien.

Im weiteren Verlauf der Erkrankung kam es nach der
Revision des Peritonealkatheders zur relativ raschen Riick-
bildung des Durchgangssyndroms. Die Patientin wurde er-
neut in der Rehabilitationsklinik stationdr aufgenommen,
wo sie gut 4 Monate lang behandelt wurde. Im Laufe dieser
Zeit bildeten sich die Gangataxie und die Urininkontinenz
wieder vollstandig zurlick. Zuriick blieben massive Ge-
dachtnisprobleme, verbunden mit einem mangelnden St6-
rungsbewusstsein. Im neuropsychologischen Abschlussbe-
richt der Rehabilitationsklinik wurde die Patientin als sub-
euphorisch und affektarm beschrieben. Frau B. wurde auf
eigenen Wunsch nach Hause entlassen, gleichzeitig wurde
dringend eine ambulante neuropsychologische Therapie
empfohlen.

60er und 70er Jahren des letzten Jahrhunderts in einem
dritten wichtigen Entwicklungsschritt zunehmend auch
das Augenmerk auf die systematische Entwicklung von Me-
thoden zur Behandlung hirngeschidigter Patienten gelegt
(Diller & Gordon, 1981). Ein Grund fiir diesen Schritt war
sicherlich nicht nur das Drangen der Betroffenen und deren
Angehorigen, sondern auch die Erkenntnis, dass das Ge-
hirn in seiner Struktur verdnderbar ist und selbst nach einer
schwerwiegenden Schadigung noch eine erhebliche Plasti-
zitat besitzt (Luria, 1963).

Eine weitere wichtige Entwicklung ist momentan im
Bereich der Psychiatrie und der klinischen Psychologie fest-
stellbar. Hier gewinnt der neuropsychologische Forschungs-
ansatz zunehmend an Bedeutung (Lautenbacher & Gaug-
gel, 2004). Die Neuropsychologie ist hier nicht nur einer
von vielen moglichen Aspekten, sondern ein wichtiger Aus-
gangspunkt bei der Suche nach den spezifischen neuro-
nalen Stérungen von Patienten mit einer psychischen St6-
rung. Neuropsychologische Untersuchungen von Patienten
mit psychischen Stérungen (z. B. affektive Stérungen, Schi-



10.3 - Methoden der Neuropsychologie

263

B Tabelle 10.1. Zusammenhang zwischen psychischen Stérungen und Hirnstrukturen. (Mod. nach Halligan & David, 2001)

Psychische Storungen bzw.
Symptome

Affektwahrnehmung, affektive Storun-
gen, Depersonalisation

Vermittelnde kognitive Prozesse

Furchtkonditionierung, Soziale Kognition

Beteiligte Hirnstrukturen

Amygdala-Hippocampus-Komplex, orbito-
frontaler Kortex, Striatum, anteriorer Gyrus
cinguli, Thalamus, Pallidum

Wahn, Denkstérung Semantik, Denken

Frontotemporales Netzwerk

Amnesie, desorganisiertes Verhalten
déchtnis

Episodisches bzw. autobiographisches Ge-

Medialer Temporallappen, dorsolateraler
préfrontaler Kortex

Jargon-Aphasie, verbale Halluzinationen

Phonologische Schleife/Inneres Sprechen,
verbales Self-Monitoring

Parietalkortex, supplementar motorischer
Kortex, Gyrus temporalis superior

Denkstorung, nicht fliissige Aphasien

Gut zu wissen

Zur Bedeutung des therapeutischen Milieus

Am Anfang waren es vor allem einzelne Trainingsme-
thoden, die zur Behandlung isolierter Probleme (z. B.
Aufmerksamkeits- und Gedachtnisstérungen) einge-
setzt wurden, zunehmend aber auch breiter angelegte
Interventionsmethoden und -programme. Ben-Yishay
von der New York University propagierte hier insbeson-
dere den Gedanken eines therapeutischen Milieus, in
das die einzelnen Interventionen eingebettet werden
mussen (Ben-Yishay, 1996). Ein solches Milieu erschien
vor allem deshalb sinnvoll und notwendig, um die
emotionalen Probleme und das bei hirngeschadigten
Patienten haufig verminderte Storungsbewusstsein zu
behandeln. Durch das therapeutische Milieu sollte aber
auch der Personlichkeit des Patienten, seinen meistens
multiplen Stérungen und den Beddrfnissen der Ange-
horigen, die indirekt von den Folgen der Erkrankung
oder Verletzung betroffen sind, umfanglich Rechnung
getragen werden. Prigatano (2004) betont diesen um-
fassenden Aspekt der Behandlung, in dem es nicht nur
um die Wiederherstellung von Funktionen bzw. um die
Beseitigung oder Verminderung einzelner Funktions-
defizite geht, sondern auch um die Entwicklung neuer
Lebensziele, den Umgang mit bleibenden Beeintrachti-
gungen und Behinderungen und die Bewaltigung der
emotionalen Belastung.

zophrenie) liefern Hinweise auf kognitive Defizite und so-
mit Hinweise auf Dysfunktionen in bestimmten neuronalen
Systemen. Anhand solcher Informationen, die noch durch
Befunde mit anderen neuropsychologischen Methoden er-
gianzt werden, kann das Verstindnis der Stérungsmecha-

Sprachproduktion, propositionale Planung,
lexikalische Verarbeitung

Linker Gyrus temporalis, linker Gyrus fronta-
lis inferior

nismen bei psychischen Stérungen deutlich verbessert wer-
den (Kandel, 1998, 1999). In B Tab. 10.1 findet sich eine
Ubersicht iiber ausgewihlte Struktur-Funktions-Zusam-
menhinge.

10.3 Methoden der Neuropsychologie

Das wichtigste Handwerkszeug von Neuropsychologen
sind Testverfahren. Schon in den Anfingen der Neuropsy-
chologie wurden solche Verfahren (z. B. Falltachistoskop
zur Messung von Reaktionszeiten) eingesetzt, die entweder
aus anderen Bereichen der Psychologie iibernommen oder
vollig neu konzipiert wurden. Neuropsychologen profitie-
ren hierbei sicherlich von der Entwicklung der psycholo-
gischen Diagnostik, die in den Arbeiten von Alfred Binet
und Sir Francis Galton ihren Ursprung hat. Ein wichtiges
Kriterium fiir die Auswahl von Tests — neben den {iblichen
Testgiitekriterien - ist deren Sensitivitit und Spezifitit im
Hinblick auf das Vorhandensein einer Hirnschidigung
(s. hierzu Lezak, 2004).

Die Handbiicher von Lezak (2004) sowie Spreen und
Strauss (2005) geben einen Eindruck von der enormen Viel-
zahl an neuropsychologischen Testverfahren, mit denen
nicht nur elementare sensorische und motorische Funkti-
onen, sondern auch komplexe kognitive Prozesse untersucht
werden konnen. Wird die festgestellte kognitive Stérung in
Zusammenhang mit der Lokalisation der Lasion gebracht,
konnen Hinweise auf die neuronalen Substrate kognitiver
Prozesse (Lasionsmethode) gewonnen werden. Ein in den
letzten Jahrzehnten gewonnenes, umfassendes empirisches
Fundament (neuropsychologische Daten von Patienten mit
ganz unterschiedlichen Erkrankungen) erleichtert dabei die
Interpretation der Testergebnisse.

10
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Ubersicht iiber verschiedene neuropsychologische

Untersuchungsmethoden und -verfahren

Neuropsychologische Tests

== Erfassung unterschiedlicher kognitiver Funktionen
und Prozesse

== Registrierung des Verhaltens mit einer Genauigkeit in
Millisekunden

== Qualitative Beurteilung méglich

Elektroenzephalogramm (EEG)

== Messung postsynaptischer exzitatorischer Potenziale
(Spontanaktivitat) oder evozierter Aktivitat (ereignis-
bezogen)

== Gute zeitliche Auflésung, ca. 1 ms (registriert neuro-
nale Aktivitat in Echtzeit)

== Schlechte rdumliche (insbesondere subkortikale) Auf-
I16sung (keine genaue Lokalisation der neuronalen Ak-
tivitat)

Magnetenzephalogramm (MEG)

== Messung magnetischer Felder, die sich durch elek-
trische Gehirnaktivitaten ergeben

= Zeitliche Auflésung vergleichbar mit EEG

== raumliche Auflésung besser als EEG

Positronenemissionstomographie (PET)

== Messung der Stoffwechselprozesse bzw. -aktivitat des
Korpers auf molekularer Ebene und Darstellung der-
selben in ihrer rdumlichen Verteilung

== Schlechte zeitliche Auflsung (1-10 min, abhdngig
vom verwendeten radioaktiven Isotop)

== Geringe raumliche Auflésung (cm)

Computertomographie (CT)

== Ein CT-Bild ist ein Querschnittbild (Tomographie), das
mit Hilfe eines Rechners erstellt wird.

== Senkrecht zur Kérperachse des Patienten (Kopf-Ful3-
Richtung) dreht sich eine Rontgenrohre, die einen fa-
cherférmigen Rontgenstrahl erzeugt, der den Korper
in der gewtiinschten Ebene durchstrahlt.

== |n Abhangigkeit von der Dichte, der Dicke sowie der
Ordnungszahl Z des durchstrahlten Gewebes wird der
Strahl mehr oder weniger stark geschwacht.

== Gegenlber der Réhre befindliche halbkreisformig an-
geordnete Detektoren registrieren Rontgenstrahlen-
intensitat.

== Die gewonnenen Signale werden weiterverarbeitet
und in einem bestimmten Rechnerverfahren zur end-
glltigen Bilderzeugung verwendet.

Kernspintomographie

(Magnetresonanztomographie, MRT)

== Die MRT arbeitet mit einem starken Magnetfeld und
mit Radiowellen.

== Positiv geladene Kerne der Wasserstoffatome im Korper
(die Protonen) orientieren sich im Magnetfeld alle in
eine Richtung. Richtet man dann Radiowellen auf die
Protonen, nehmen sie die Energie auf und werden da-
durch etwas von ihrer Ausrichtungsachse abgelenkt.
Nach Abschalten der Radiowellen kehren die Protonen
in ihre Ausgangsposition zuriick und geben dabei die
aufgenommene Energie in Form schwacher Radiowel-
len wieder ab. Diese abgeschwachten Signale werden
von Sensoren aufgefangen und durch ein computerge-
stutztes Rechenverfahren in ein dreidimensionales Bild
umgesetzt.

== Raumliche Auflésung ist begrenzt (durch Starke der
zur Messung benotigten magnetischen Felder),
ca. 1-5 mm? (aber besser als MEG, PET oder EEG).

Funktionelle Kernspintomographie (fMRT)

== Prinzip wie MRT

= Gemessen wird indirekt die lokale Stoffwechselakti-
vitdt des Gehirns (BOLD; »blood oxygenation level
dependent«). Die aktivierungsbedingten Signalande-
rungen in MRT-Bildern basierten auf einer erhéhten
Sauerstoffversorgung des aktivierten Hirngewebes.
Dieser sog. BOLD-Effekt kommt dadurch zustande,
dass eine erhohte neuronale Aktivierung zu einer
verstarkten Durchblutung, und damit auch zu einer
Uberversorgung des aktivierten Hirnareals mit Sauer-
stoff fuhrt.

== Die zeitliche Auflésung ist durch ein Signal be-
grenzt und liegt bei mehreren Sekunden (besser
als PET).

Transkranielle Magnetstimulation (TMS)

== Kortikale Neuronen werden durch ein zeitlich verander-
liches Magnetfeld nach dem physikalischen Prinzip der
Induktion in ihrer elektrischen Aktivitat beeinflusst (Ak-
tivierung oder Hemmung).

== Mithilfe dieser Technik kann untersucht werden, ob ein
Hirnbereich bei der Bearbeitung einer bestimmen Auf-
gabe beteiligt ist, z. B. Sprache verstehen.

== Bei Patienten kann die behaviorale Leistung mit Impuls
bzw. ohne gemessen und verglichen werden.

== Geringe rdumliche Auflésung

== Reize kdnnen aber sehr kurz appliziert werden (100-
200 ms).
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Die Entwicklung computergestiitzter Verfahren (inkl.
»Virtual-reality«-Techniken) und eine weitere Verbesserung
der Testnormierung werden in der Zukunft - im Vergleich
zu den klassischen Papier- und Bleistifttests — eine noch de-
tailliertere, ckonomischere und alltagsnihere Analyse ko-
gnitiver Prozesse bzw. kognitiver Stérungen erméglichen.

Neben den psychologischen Testverfahren hat auch die
Anwendung experimenteller Studiendesigns in der Neuro-
psychologie eine grofe Bedeutung. Hierbei kommen nicht
nur Gruppenstudien zum Einsatz, sondern auch experi-
mentelle Einzelfallstudien, die in der Neuropsychologie
eine sehr lange Tradition haben. Mit Hilfe solcher Einzel-
fallstudien (Untersuchung eines oder mehrerer Patienten
mit einer umschriebenen Hirnldsion mit einer ganzen Rei-
he psychologischer Tests) konnen Hinweise auf einfache
und doppelte Dissoziationen gefunden werden.

Der Vorteil von Einzelfallstudien liegt nicht nur in ihrer
Okonomie, sondern auch darin begriindet, dass im Ver-
gleich zu Gruppenstudien keine Informationen »weggemit-
telt« werden und somit Informationen iiber individuelle
Unterschiede zwischen Patienten erhalten bleiben. Einzel-
fille haben paradigmatischen Charakter, sollen also fiir ein
bestimmtes kritisches Problem entscheidend sein. Damit
Einzelfallstudien tatsachlich diese Anspriiche erfiillen, ist
Folgendes notwendig:

1. die Verwendung standardisierter neuropsychologischer
Tests und auf den Patienten zugeschnittene (kritische)
Aufgaben,

eine kontrollierte Testbedingung,

eine einzelfallstatistische Auswertung,

eine Replikation und

die Validierung durch mehrere Tests.

DA o

Neben der sorgfiltigen Untersuchung und Analyse des Ver-
haltens von hirngeschéidigten Patienten stellt die Untersu-
chung des Gehirns und dessen Physiologie einen weiteren
wichtigen methodischen Zugang dar, um Erkenntnisse iiber
das Gehirn und seine Funktionen zu erhalten. Wahrend in
den Anfingen der Neuropsychologie Gehirnstrukturen und
mogliche Hirnldsionen nur post mortem untersucht werden
konnten, stehen heute gleich mehrere Verfahren fiir diesen
Zweck zur Verfiigung. Diese Untersuchungstechniken (> Kas-
ten) lassen sich in strukturelle, funktionelle oder strukturell-
funktionelle Verfahren einteilen.

Strukturelle Verfahren (Computertomographie, Kern-
spintomographie) liefern Hinweise auf die Morphologie des
Gehirns. Funktionelle Verfahren (Positronenemissions-
tomographie, Elektroenzephalographie, Magnetenzephalo-
graphie) geben dagegen primir Aufschluss tiber die Hirn-
physiologie und -metabolik. Bei den strukturell-funk-
tionellen Verfahren (funktionelle Kernspintomographie)
werden beide Aspekte kombiniert und erméglichen so
nicht nur die Feststellung anatomischer Gegebenheiten,
sondern gleichzeitig auch die Erfassung physiologischer
bzw. funktioneller Aspekte wihrend die Probanden be-
stimmte kognitive Aufgaben bearbeiten. In Kombination
mit den Aufgaben der kognitiven Psychologie kann so das
Gehirn beim Denken beobachtet werden.

Zusétzlich zu diesen bildgebenden Verfahren wird in
den letzten Jahren auch eine Methode zur direkten Stimu-
lation kortikaler Areale eingesetzt. Es handelt sich hierbei
um die transkranielle Magnetstimulation (TMS), mit der
kortikale Neuronen durch ein zeitlich veranderliches Ma-
gnetfeld nach dem physikalischen Prinzip der Induktion in
ihrer elektrischen Aktivitdit hemmend oder faszilitierend

10
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B Abb. 10.2. Ubersicht {iber die Optische  MEGund  fMRI
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B Abb. 10.3. Die Internationale Klas-
sifikation der Funktionsfahigkeit, Be- Gesundheitsprobleme
hinderung und Gesundheit (ICF) als (z.B. Schadelhirntrauma)
Grundlage der neuropsychologischen [ |
Diagnostik. Untersucht werden auf
der Funktionsebene mittels Testver- * *
fahren kognitive, motivationale und Kérperliche
emotionale Prozesse. Auf der Aktivi- Funktionen/ Aktivititen Partizipation
tatsebene werden mit Ratingverfah- Strukturen (z.B. Probleme, (z.B. Probleme,
ren (Selbst- oder Fremdbeurgteilun— (z.B. Stérung des H Verabredungen H neue Freunde zu

episodischen

gen) Einschrankungen in den Aktivi-
Gedachtnisses)

taten des tdglichen Lebens (Treppen
gehen, Auto fahren, einkaufen etc.)
dokumentiert. Auf der Ebene der Par-
tizipation werden mit Ratingverfah-
ren Einschrankungen und Behinde-
rungen sozialer Aktivitaten erfasst

beeinflusst werden. @ Abb. 10.2 gibt einen Uberblick iiber
die raumliche und zeitliche Auflésung der verschiedenen
neurowissenschaftlichen Untersuchungsmethoden und
-verfahren.

10.4 Neuropsychologische Diagnostik

Im Rahmen einer neuropsychologischen Diagnostik wer-
den detaillierte Informationen tiber die Stirken und Schwi-
chen von Patienten gewonnen. Hierbei gilt es nicht nur die
unmittelbaren Folgen der Hirnschddigung (z.B. Lern- und
Gedéchtnisstorung, Aufmerksamkeitsstorung) zu doku-
mentieren, sondern auch die Folgen dieser Organschidden

einzuhalten)

t t

Umweltfaktoren
(z.B. barrierefreie
Wohnung)

gewinnen)

Personliche Faktoren
(z.B. Lebensstil, Coping)

fiir die Aktivitdten des téglichen Lebens und fiir den sozi-
alen, beruflichen und schulischen Bereich. Anhand der
Ergebnisse der neuropsychologischen Diagnostik werden
der aktuelle Zustand, das Therapiepotenzial und der Ver-
lauf der Erkrankung beschrieben. Dariiber hinaus kénnen
anhand der Untersuchungsergebnisse Therapiemafinah-
men evaluiert werden.

Die neuropsychologische Diagnostik orientiert sich an
der Internationalen Klassifikation der Funktionsfihigkeit,
Behinderung und Gesundheit (ICF) der Weltgesundheits-
organisation (WHO). Dieses Klassifikationssystem ist eine
linder- und fachiibergreifende Beschreibung des funktio-
nalen Gesundheitszustandes, der Behinderung, der sozialen
Beeintrichtigung und der relevanten Umgebungsfaktoren
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B Tabelle 10.2. Ausgewahlite neuropsychologische Testverfahren, deren Untersuchungsgegenstand und Bezugsquelle

Testverfahren

Abkiirzung Testkonstrukt

Bezugsquelle

Nurnberger Altersinventar NAI Gedachtnis, Aufmerksamkeit,  Hogrefe Testzentrale
Aktivitatseinschrankungen

Auditiv-Verbaler Lerntest AVLT Gedachtnis und Lernen Heubrock (1994)

Verbaler Lern- und VLMT Gedachtnis und Lernen Beltz Test GmbH

Merkfahigkeitstest

Wechsler Gedéchtnis Test — WMS Gedachtnis, Lernen Hogrefe Testzentrale

Revidierte Fassung

Testbatterie zur Priifung von TAP Aufmerksamkeit Zimmermann & Fimm (2007)

Aufmerksamkeitsfunktionen

Aufmerksamkeits-Netzwerk-Test ANT Aufmerksamkeit Zentrum fir Neuropsychologie Kassel

The Test of Everyday Attention TEA Aufmerksamkeit Hogrefe Testzentrale

Behavioural Assessment of the BADS Exekutive Funktionen Hogrefe Testzentrale

Dysexecutive Syndrome

Leistungspriifsystem + Leistungs- LPS Intellektuelle Funktionen Hogrefe Testzentrale

prifsystem 50+ LPS 50+

Wisconsin Card Sorting Test WCST Exekutive Funktionen Hogrefe Testzentrale

DemTect DemTect Allgemeiner kognitiver Abbau, EISAI GmbH oder Pfizer GmbH

Demenzdiagnostik

Funktioneller Selbstandigkeitsindex FIM

Aktivitatseinschrankungen

http://www fischer-zim.ch/notizen/FIM-FAM-9711.htm

Wiener Testsystem WT
Funktionen)

einer Person. @ Abb. 10.3 gibt einen Uberblick iiber die ver-
schiedenen Dimensionen der ICF.

Eine besondere Stdrke der neuropsychologischen Dia-
gnostik besteht darin, dass eine groe Zahl an diagnos-
tischen Verfahren zur Verfligung steht. Eine weitere
Starke neuropsychologischer Verfahren liegt in deren
Sensitivitat im Hinblick auf eine Hirnfunktionsstoérung.

In einer Metaanalyse hat Zakzanis (1998) beispielsweise die
Sensitivitat psychometrischer Leistungstests (»California
Verbal Learning Test«, »Wechsler Memory Scale-Revised«)
und strukturell bzw. funktionell bildgebender Verfahren
(Magnetresonanztomographie, Single-Photon-Emissions-
Computer-Tomographie, Positronenemissionstomogra-
phie) bei der Alzheimer-Demenz bestimmt und konnte
zeigen, dass die Sensitivitdt neuropsychologischer Testver-
fahren mehr als doppelt so hoch ist wie die Sensitivitét bild-
gebender Verfahren. Neuropsychologische Testverfahren
sind also die Untersuchungsverfahren, mit denen momen-
tan am besten ein beginnender kognitiver Abbau identifi-
ziert werden kann. Sie leisten aber nicht nur einen entschei-

Testsystem (verschiedene

Fa. Schuhfried

denden Beitrag zur Fritherkennung, sondern auch zur Dif-
ferenzialdiagnose, Verlaufsbeobachtung sowie Erfassung
des Schweregrades (Report of the Therapeutics and Tech-
nology Assessment Subcommittee of the American Acade-
my of Neurology, 1996).

Spezielle neuropsychologische Verfahren wurden fiir
forensische Zwecke (Vortauschung von Defiziten, Evalua-
tion von Personen bei moglicher Exposition mit neuroto-
xischen Stoffen; Fahreignung) entwickelt (Horton & Hart-
lage, 2003; Hartman, 1995). Auch bei der Diagnostik affek-
tiver Storungen bei hirngeschddigten Patienten (Spencer,
Tompkins & Schulz, 1997) und der Demenzdiagnostik
kommt der neuropsychologischen Diagnostik eine zentrale
Rolle zu. @ Tab. 10.2 gibt einen Uberblick iiber ausgewihlte
neuropsychologische Testverfahren, deren Gegenstandsbe-
reich und Bezugsquelle.

10.5 Neuronale Netzwerke

Eines der wichtigsten Konzepte der Neuropsychologie ist
das des »neuronalen Netzwerks«. Gemeint ist hiermit ein
komplexes und hoch dynamisches System aus parallel und
sequenziell aktiven neuronalen Strukturen, die an der Rea-

10
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B Abb. 10.4. Verstandnis psychischer Funktionen und deren neuro-
nale Implementierung im Verlauf der letzten beiden Jahrhunderte.
Phrenologen (z. B. Galen) haben unterschiedliche psychische Funktio-
nen (Fakultaten) unterschieden, deren Existenz und Umfang anhand
der Kopfform festgestellt wurde. Auf der Grundlage der Untersuchung
hirnverletzter Patienten hat A.R. Luria drei funktionelle Systeme postu-
liert. Ein im Hirnstamm gelegenes System ist fiir Aktivierung und Auf-

Phrenologische Fakultaten

Funktionelle Systeme

v

Neuronale Netzwerke mit
spezifischen Funktionen

merksamkeit, ein im Parietal-, Okzipital- und Temporallappen gele-
genes System fiir Wahrnehmung und Gedéchtnis, ein im Frontalhirn
gelegenes System fiir Handlungsplanung und -kontrolle. Heute gehen
wir davon aus, dass psychische Prozesse in spezifischen neuronalen
Netzwerken realisiert werden, in denen Informationen sequenziell und
parallel in verschiedenen Hirnarealen verarbeitet werden
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Kiinstliche neuronale Netzewerke

Mit kiinstlichen neuronalen Netzwerken versucht man die
Vorgange im Gehirn durch Computeranwendungen zu si-
mulieren. Im Gehirn sind die Nervenzellen in komplexer
Weise miteinander verkniipft. Jede Zelle kann tGber Den-
driten Signale von anderen Zellen empfangen und diese
Uber Neuriten weiterleiten. Die Starke des weitergeleitet-
en Ausgabesignals hangt dabei von der Stérke und Fre-
quenz des Eingabesignals ab. Entscheidend fiir die en-
orme Leistungsfahigkeit des Gehirns sind zum einen die
grof3e Anzahl an Nervenzellen (etwa 100 Mrd.) und zum
anderen die extrem hohe Anzahl an Verkniipfungen
(schatzungsweise 100 Billionen Verbindungen). Kiinstli-
che neuronale Netzwerke sind, angelehnt an das biolo-
gische Vorbild, Rechenmodelle fiir die Informationsverar-

lisierung bestimmter kognitiver Prozesse beteiligt sind. Die
Schidigung eines solchen Netzwerkes fithrt zu einer St6-
rung entsprechender kognitiver, motivationaler oder emo-
tionaler Prozesse. @ Abb. 10.4 zeigt, wie sich das Konzept
der »neuronalen Netzwerke« ausgehend von den Uberle-
gungen der Phrenologen historisch entwickelt hat.

Die Untersuchung solcher neuronalen Netzwerke ist
vor allem durch bildgebende Verfahren wie der funktio-
nellen Magnetresonanztomographie (fMRT) moglich ge-
worden. Wihrend bei der klassischen Lasionsmethode im-
mer nur der Zusammenhang zwischen einer Lasion und
den kognitiven Storungen hergestellt werden kann, kénnen
mit Hilfe der fMRT kortikale und subkortikale Areale im
Hinblick auf ihre metabolische Aktivitit wahrend der
Durchfithrung bestimmter kognitiver Anforderungen un-
tersucht werden. Die fMRT zeigt, dass bei der Bearbeitung
kognitiver Aufgaben ganz unterschiedliche kortikale und
subkortikale Hirnareale aktiviert sind. Das Muster dieser
Aktivierung wird als Hinweis auf die Aktivitét eines neuro-
nalen Netzwerks interpretiert.

10.6 Neuronale Plastizitat

In den letzten Jahrzehnten wurden viele Belege fiir die er-
staunliche Plastizitit des Gehirns zusammengetragen. Man
weif} heute, dass das Gehirn nicht fest verdrahtet ist, son-
dern dass sich die synaptischen Verbindungen strukturell
oder in ihrer Effizienz kontinuierlich aufgrund von Um-
welterfahrungen oder sensorischen Einfliissen verdndern.
Umfangreiche neuronale Verdnderungen sind dabei nicht
nur in den Kindheitsjahren moglich, sondern auch im Er-
wachsenenalter.
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beitung. Allerdings sind in einem kiinstlichen neuronalen
Netzwerk derzeit viel weniger Verkniipfungen (wenige
10.000) moglich. Eingabe- (»input node«), innere (»hidden
node«) und Ausgabeknoten (»output node«) sind meist in
Schichten strukturiert und miteinander vernetzt. Zwischen
dem Eingang und dem Ausgang des Netzwerkes kénnen
ein bis mehrere Schichten innerer Knoten liegen. Dem Ner-
vensystem dhnlich gehen die Signale in einem neuronalen
Netzwerk zunachst bei den Eingabeknoten ein und werden
an die inneren Knoten weitergeleitet. Anhand des beiihm
eingehenden Signals flihrt jeder innere Knoten Berech-
nungen durch und sendet das Resultat an die nachste Stel-
le weiter. Die Berechnungsergebnisse der inneren Knoten
muss man sich als eine Art Zwischenresultat vorstellen, wel-
che fiir die Arbeitsweise des Netzwerkes entscheidend sind.

Beispielsweise hingt die Représentation von Gliedma-
flen im sensorischen oder motorischen Kortex stark vom
Gebrauch im Alltag ab. So konnten Elbert, Pantev, Wien-
bruck, Rockstroh und Taub (1995) nachweisen, dass die
kortikale Représentation der Finger der linken Hand bei
professionellen Streichmusikern grofier ist als bei Kontroll-
personen, die kein Streichinstrument spielen. Genauso
scheinen sich die neuronalen Aktivierungsmuster von kon-
genital blinden Personen beim Lesen von Braille-Schrift
von Personen zu unterscheiden, die erst zu einem spateren
Zeitpunkt erblindet sind (Burton, Snyder, Conturo, Akbu-
dak, Ollinger & Raichle, 2002).

Durch die Verfiigbarkeit von Techniken, mit denen um-
weltinduzierte neuronale Verdnderungen entdeckt werden
konnen, lassen sich aber nicht nur gesunde Personen oder
Personen mit speziellen Behinderungen untersuchen, son-
dern auch Patienten mit psychischen Stérungen (z. B. Schi-
zophrenie). Beispielsweise konnten Miihlnickel, Elbert,
Taub und Flor (1998) in einer Bildgebungsstudie (Magnet-
enzephalographie) zeigen, dass die kortikale Reprisenta-
tion der stérenden Tonh6hen von Patienten mit einem Tin-
nitus gegeniiber gesunden Personen deutlich verschoben
war und die subjektive Stirke des Tinnitus mit dem Umfang
der kortikalen Reprisentation dieser Tonhohen signifikant
korrelierte. Genauso konnte mittels funktioneller Kern-
spintomographie gezeigt werden, dass das Erleben von
Phantomschmerzen mit dem Umfang der kortikalen Re-
organisation in engem Zusammenhang steht (Flor et al.
1995).

Aufgrund dieser Befunde ist es wichtig, sich der wech-
selseitigen Beeinflussbarkeit neuronaler Prozesse durch
Umwelt und Genom bewusst zu werden. Die Erkenntnis,
dass das Gehirn eine erhebliche Plastizitit besitzt, hat auch

10



10

270 Kapitel 10 - Neuropsychologische Grundlagen

Aufgrund solcher Studien wird deutlich, dass neuronale
Anomalien bei Patienten mit psychischen Stérungen
nicht einfach als Beleg fiir eine genetische Verursa-
chung angesehen und als Hinweise auf den endoge-
nen Charakter der Stérung gewertet werden kdnnen.
Neuronale Anomalien kénnen auch durch (friihe) aver-
sive Umwelterfahrungen (z. B. Deprivation, Traumatisie-
rungen) verursacht worden sein (Grossman, Churchill,
McKinney, Kodish, Otte & Greenough, 2003).

unmittelbar Auswirkungen auf die Psychiatrie und Klinische
Psychologie (inkl. der Psychotherapie). Aufgrund der Ver-
fiigbarkeit von bildgebenden Verfahren, mit denen die me-
tabolischen Veranderungen auch bei komplexen psychischen
Prozessen (z. B. Affektregulation, Gedéchtnisabruf) sicht-
bar gemacht werden konnen, ist es heute maoglich, nicht nur
die Pathomechanismen psychischer Stérungen besser zu
verstehen, sondern es konnen auch die neuronalen Verin-
derungen dokumentiert werden, die mit pharmakologischen
oder psychotherapeutischen Interventionen einhergehen.

10.7 Neuropsychologische Storungen

— Definition
Neuropsychologische Stérungen
Neuropsychologische Stérungen sind hirnorganisch
bedingte Verdanderungen psychischer Prozesse bzw.
hoéherer Hirnleistungen. In ihrer Gesamtheit wurden
neuropsychologische Stérungen friiher als Hirnleis-
tungsstorungen bezeichnet (teilweise ist das heute in
der Neurologie auch noch der Fall).

Betroffen von einer hirnorganisch bedingten Veranderung
kénnen alle kognitiven Funktionen (Wahrnehmung, Auf-
merksamkeit, Gedichtnis, intellektuelle Funktionen, Spra-
che, exekutive Funktionen) sein. Aber auch affektive und
motivationale Stérungen sowie Verhaltensstérungen kon-
nen nach einer Erkrankung oder Verletzung des Hirns auf-
treten. Meist weisen die Patienten gleichzeitig mehrere ko-
gnitive Storungen (z. B. Gedachtnisstorung, Sprachstérung)
auf, zu denen auch noch motorische und sensorische Sto-
rungen (z. B. Hemiparese) hinzukommen kénnen.

Der Begriff hirnorganisches Psychosyndrom (HOPS)
bezieht sich auf psychische Stérungen, die entweder unmit-
telbar durch eine Schiddigung des Gehirns oder mittelbar in
einer durch Krankheiten anderer Organe bzw. durch System-
erkrankungen hervorgerufenen Funktionsstorung des Ge-
hirns begriindet sind. Da der Begriff sehr unspezifisch ist

und keine Angaben zur Art und Schweregrad der psy-
chischen und Verhaltensstérung macht, sollte er nicht mehr
verwendet werden.

Klassifikation

In der ICD-10 Kapitel V werden neuropsychologische Sto-
rungen in der Gruppe FO (organische, einschliefllich symp-
tomatischer psychischer Storungen, FO0-F09) kodiert.
Kennzeichen der FO-Gruppe ist, dass es sich um psychische
Storungen mit einer nachweisbaren Atiologie in einer zere-
bralen Krankheit, einer Hirnverletzung oder einer anderen
Schidigung, die zu einer Hirnfunktionsstérung fithrt, han-
delt. Die Funktionsstorung kann dabei primar sein, wie bei
Krankheiten, Verletzungen oder Stérungen, die das Gehirn
direkt oder in besonderem Mafie betreffen, oder sekundir
wie bei systemischen Krankheiten oder Stérungen, die das
Gebhirn als eines von vielen anderen Organen oder Korper-
systemen betreffen. Die Diagnose einer FO-Stérung ver-
langt immer auch eine entsprechende organische Diagnose
(z. B. Schidel-Hirn-Trauma) aus einem der anderen Kapitel
des ICD-10.

Im DSM-IV sind - im Vergleich zur ICD-10 Kapitel V (F)
- organisch bedingte psychische Storungen nicht in einer
einzigen Kategorie zusammengefasst. Es gab zwar in
fritheren Versionen des DSM (z. B. DSM-III-R) eine St6-
rungsgruppe mit der Bezeichnung »organisch bedingte
psychische Stérungens, diese wurde aber bei der letzten
Revision (1994) des DSM aufgelost, weil der Eindruck ver-
mieden werden sollte, dass nur diese Gruppe psychischer
Storungen eine organische Grundlage (»ein zerebrales
Substrat«) aufweist. Das Kapitel »organisch bedingte psy-
chische Storungen« wurde im DSM-1V auf die Kapitel »De-
lir, Demenz, Amnesie und andere kognitive Storungenc,
»psychische Stérungen aufgrund eines medizinischen
Krankheitsfaktors« und »Storungen im Zusammenhang
mit psychotropen Substanzen« aufgeteilt.

Wie in der ICD-10 Kapitel V (F) darf im DSM-IV eine
organisch bedingte psychische Stérung nur dann diagnos-
tiziert werden, wenn eine organische Grunderkrankung
oder der Zusammenhang mit psychotropen Substanzen
nachgewiesen wurde. Im Umkehrschluss bedeutet dies aber
auch, dass vor der Vergabe der Diagnose »depressive Episo-
de« oder einer anderen psychischen Storung eine orga-
nische Erkrankung bzw. der Zusammenhang mit psycho-
tropen Substanzen ausgeschlossen werden muss. B Tab. 10.3
gibt einen vergleichenden Uberblick iiber neuropsycholo-
gische Storungsbilder wie sie im ICD-10, im DSM-IV und
in Handbtichern der Neuropsychologie zu finden sind.

Organische Grunderkrankungen

Allen neuropsychologischen Stérungen liegt eine orga-
nische Erkrankung zugrunde. Es kann sich hierbei um Er-
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B Tabelle 10.3. Gegeniiberstellung von ICD-10, DSM-IV und neuropsychologischen Stérungen

ICD-10, Kapitel V
FO (Organische, einschlieBllich sympto-
matischer psychischer Storungen)

F00 Demenz bei Alzheimer-Krankheit

FO1 Vaskuldre Demenz

F02 Demenz bei sonstigen andernorts
klassifizierten Krankheiten

FO3 Nicht ndher bezeichnete Demenz

F04 Organisches amnestisches Syndrom,
nicht durch Alkohol oder sonstige psychotrope
Substanzen bedingt

FO5 Delir, nicht durch Alkohol oder sonstige
psychotrope Substanzen bedingt

F06 Andere psychische Stérungen aufgrund
einer Schadigung oder Funktionsstérung des
Gehirns oder einer kérperlichen Krankheit
FO7 Personlichkeits- und Verhaltensstérungen
aufgrund einer Krankheit, Schadigung oder
Funktionsstorung des Gehirns

F09 Nicht ndher bezeichnete organische oder
symptomatische psychische Stérung

DSM-IV

Delir

== aufgrund eines medizinischen Krankheits-
faktors

= aufgrund multipler Atiologien

== nicht ndher bezeichnetes Delir

Demenz

= Demenz vom Alzheimer-Typ

== vaskuldre Demenz

== Demenz aufgrund anderer medizinischer
Krankheitsfaktoren

= persistierende substanzinduzierte Demenz

== Demenz aufgrund multipler Atiologien

Amnestische Storungen

== aufgrund eines medizinischen Krankheits-
faktors

== persistierende substanzinduzierte
amnestische Stérung

== nicht ndher bezeichnete amnestische
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Neuropsychologische Stérungen

Neuropsychologische Syndrome
= Amnesie

= Agnosie

== Anosognosie

Aphasie

Apathie

= Neglect

= dysexekutives Syndrom
Neuropsychologische
Funktionsstorungen

= |ern- und Gedachtnisstérung
= Aufmerksamkeitsstorung

== Sprachstérung
Wahrnehmungsstérung
exekutive Stérungen
Beeintrachtigung des Stérungs-
bewusstseins

Stérung

Andere kognitive Stérungen

krankungen oder Verletzungen des Gehirns oder um allge-
meine korperliche Erkrankungen (z. B. Stoffwechselsto-
rungen), welche das Gehirn und seine Funktion sekundar
schéddigen, handeln. Bei den Hirnverletzungen sind es vor
allem Schédelhirntraumen aufgrund von Verkehrs- oder
Arbeitsunfillen, die zu neuropsychologischen Stérungen
fithren. Bei den Hirnerkrankungen finden sich die grof3e
Gruppe der degenerativen Erkrankungen und der Durch-
blutungsstérungen (ischamischer oder hamorrhagischer
Infarkt) sowie die Gruppe der Entziindungen und der
Hirntumore. Bei den kérperlichen Erkrankungen, welche
das Gehirn und seine Funktion sekundér schiadigen, sind
Stoffwechselerkrankungen, Herzinsuffizienz (inkl. Herz-
stillstand mit einer damit einhergehenden Hypoxie), Leber-
und Nierenversagen, endokrine Erkrankungen, Intoxi-
kationen, Fieber und Anidmie wichtige Erkrankungen.
@ Tab. 10.4 gibt eine Ubersicht iiber organische Grunder-
krankungen, die neuropsychologische Stérungen hervor-
rufen konnen.

10.7.1  Neuropsychologische Syndrome

und Funktionsstorungen

Von einer Hirnerkrankung oder -verletzung oder einer all-
gemeinen korperlichen Erkrankung, welche das Gehirn
und seine Funktion sekundér schidigt, konnen alle psy-

chischen Funktionen betroffen sein. Die Art der Storung

und der Schweregrad wird vor allem beeinflusst durch

== Charakteristiken der Lasion (Lokalisation, Volumen),

== Art und Verlauf der Erkrankung (z. B. diffus versus fo-
kussiert, progredient versus nicht progredient),

== Merkmale des Patienten (Geschlecht, Hemisphérenspe-
zialisierung, Alter) sowie

== bestimmte psychosoziale und medizinische Variablen
(pramorbides Leistungsvermogen, Ausbildung, Medi-
kation, Epilepsie, Substanzmissbrauch und -abhangig-
keit).

Kennzeichnend fiir neuropsychologische Stérungen ist,
dass héufig einzelne kognitive Funktionen (z. B. Gedécht-
nis, Aufmerksamkeit, Sprache) gestort sind und in der Re-
gel eine Negativsymptomatik dominiert. In den Anfingen
der Neuropsychologie, die durch die systematische Beob-
achtung und Beschreibung von Symptomen hirngescha-
digter Patienten durch Neurologen geprégt war, spielte die
Syndromdiagnostik eine wichtige Rolle, was zur Postulie-
rung und Etablierung vieler neuropsychologischer Syn-
drome (Agnosie, amnestisches Syndrom, Broca-Aphasie,
Wernicke- Aphasie, Apathie etc.) fithrte.

Nachdem sich aber im Laufe der Zeit gezeigt hat, dass
die postulierten Syndrome eher selten sind und die Syn-
dromdiagnostik fiir die klinische Praxis und auch die For-
schung zu ungenau ist, hat die Syndromdiagnostik Mitte
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O Tabelle 10.4. Ubersicht tiber wichtige organische Grund-

erkrankungen
Atiologische Gruppe  Atiologische Subgruppen

Schédel-Hirn-Trauma Geschlossenes Schadel-Hirn-Trauma

Offenes Schadel-Hirn-Trauma

Vaskuldre Ischamischer Insult

Erkrankungen .
Hirnblutung

(z. B. Aneurysmablutung)

Bluthochdruck

Degenerative Kortikale Demenzen

Erkrankungen -
Subkortikale Demenzen

Multiple Sklerose

Normaldruckhydrozephalus

Intoxikationen Alkohol

Andere psychotrope Substanzen

Neurotoxine

Infektionen HIV-Infektion

Herpes-simplex-Enzephalitis

Lyme-Erkrankung

Chronisches Ermidungssyndrom

Hirntumore Primédre Hirntumore

Sekundare Hirntumore (Metastasen)

Chemotherapie

Sauerstoffmangel akute Sauerstoffunterversorgung

chronische Sauerstoffunter-
versorgung

Kohlenmonoxidvergiftung

Metabolische und Diabetes mellitus

endokrine Stérungen T
Hypothyroidismus

Lebererkrankung

Uramie

Erndhrungsstérungen Vitamin-B-Mangel (z. B. Vitamin-Bg-

Mangel beim Korsakoff-Syndrom)

Folsauremangel

des 20. Jahrhunderts zunehmend an Bedeutung verloren.
Diese Entwicklung hin zu einer Funktionsdiagnostik wurde
sicherlich noch durch die Fortschritte der neuropsycholo-
gischen Diagnostik begiinstigt, die eine immer feinere Un-
tersuchung spezifischer Funktionsbereiche ermdglichte.
Heute werden in der klinischen Praxis mittels neuropsy-

chologischer Tests (computergestiitzte Tests bzw. Papier-
und-Bleistift-Tests) routinemiflig unterschiedliche kogni-
tive Funktionen tiberpriift.

Aufgrund des beschrankten Platzes kann in diesem Ka-
pitel kein vollstindiger Uberblick iiber alle neuropsycholo-
gischen Storungen gegeben werden. Ich beschranke mich
daher auf wichtige Syndrome und Funktionsstérungen.
Eine ausfiihrliche Darstellung findet sich bei Goldenberg
(2002), Heilman und Valenstein (2005), Karnath und Thier
(2006) oder Sturm, Herrmann und Minte (2009). Bei der
Darstellung der verschiedenen Stérungen gilt es zu beach-
ten, dass diese prototypisch ist. In der klinischen Praxis sind
die Stérungsbilder in vielen Féllen deutlich weniger prag-
nant ausgebildet oder es ist aufgrund mehrerer gleichzeitig
vorhandener Stérungen schwierig, eine Abgrenzung vorzu-
nehmen (z. B. Feststellen einer Storung des biographischen
Gedichtnisses bei einer gleichzeitig vorhandenen Aphasie
mit deutlicher Sprachverstdndnisstérung).

Aphasien

Aphasien (griech. »aphasia« = ohne Sprechen, Sprachlosig-
keit) sind Beeintrachtigungen der Sprachproduktion und
-rezeption (inkl. des Sprachverstindnisses), die durch Hirn-
schiddigungen nach abgeschlossener Sprachentwicklung
verursacht werden. Es liegen also zentrale Stérungen der
Sprache vor, die linguistisch als Beeintrichtigung in den
verschiedenen Komponenten des Sprachsystems (Phonolo-
gie, Lexikon, Syntax und Semantik) beschrieben werden
konnen. Die haufigste Ursache von Aphasien sind vaskulére
Erkrankungen der linken Hirnhilfte, die bei Rechtshén-
dern in der Regel eine Spezialisierung fiir Sprache aufweist.
Bei diesen vaskuldren Aphasien liegt in ca. 80% der Fille ein
Gefiflverschluss aus dem Versorgungsgebiet der Arteria
cerebri media vor. Aphasien durch andere zerebrale Er-
krankungen sind seltener.

Bewihrt und weitgehend durchgesetzt hat sich die Un-
terscheidung von vier Standardsyndromen der Aphasien
(B Tab. 10.5):
== globale Aphasie (ca. 40% aller vaskuldren Aphasien),
== Broca-Aphasie (ca. 25%),
== amnestische Aphasie (ca. 15%) und
== Wernicke-Aphasie (ca. 10%).

Dariiber hinaus gibt es noch aphasische Sonderformen
(10%). Viele Aphasien, die durch ein Schidel-Hirn-Trauma
oder eine andere neurologische Erkrankung verursacht
werden, kénnen allerdings nicht diesen primér bei Schlag-
anfallpatienten postulierten Standardsyndromen zugeord-
net werden, da die Symptommuster unterschiedlich sind.
Bei einer Aphasie sind héufig nicht nur die Sprachpro-
duktion und Sprachrezeption gestort, sondern auch schrift-
sprachliche Leistungen. Im Falle einer Lesestorung spricht



10.7 - Neuropsychologische Stérungen

O Tabelle 10.5. Aphasische Syndrome

Leitsymptome

Globale Aphasie

Sprachautomatismen

Wernicke-Aphasie

Paragrammatismus, Para-
phasien, Jargon

Broca-Aphasie

Agrammatismus
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Amnestische Aphasie
(Anomie)

Wortfindungsstérungen

Sprechfluss

Stark eingeschrankt,
oft Sprechapraxie bzw.
Dysarthrie

Unauffallig, teilweise tiber-
schieend (Logorrhoe)

Eingeschrankt, oft Sprech-
apraxie bzw. Dysarthrie

Unauffallig, aber haufig
Suchverhalten und Satz-
abbriiche

Kommunikation

Sehr schwer bis schwer
gestort

Bei Jargon sehr schwer
gestort, sonst schwer bis

Schwer bis mittelgradig
gestort

Mittelgradig bis leicht
gestort

mittelgradig
Schreiben Gestort Gestort Gestort Teilweise gestort
Lesen Gestort Gestort Gestort Flissig

man hier von einer Alexie, im Falle einer Rechenstérung
von einer Akalkulie und im Falle einer Schreibstérung von
einer Agraphie. Wichtig ist, dass keine der aufgefiihrten
Storungen durch eine sensorische oder motorische Storung
verursacht wird, sondern primér durch eine Storung der
zentralen Reprisentation der Sprache.

Amnesie und amnestisches Syndrom

Mit dem Begriff Amnesie (griech. »amnestia« = das Verges-
sen) wird eine teilweise bis totale, zeitlich begrenzte oder

Verschiedene Formen der Amnesie

Retrograde (riickwirkende) Amnesie
Gedachtnisverlust fiir den Zeitraum vor Eintreten des
schadigenden Ereignisses (kann Minuten, Tage oder
noch langere Zeitraume umfassen).

Anterograde (vorwarts wirkende) Amnesie
Amnesie flr eine bestimmte Zeit nach einem schadigen-
den Ereignis; nach der eigentlichen Bewusstlosigkeit
konnen die Betroffenen »normal« erscheinen, vergessen
aber neue Ereignisse und neue Informationen binnen
weniger Minuten wieder; meist wird auch die Vergess-
lichkeit selbst vergessen, dadurch kann das Krankheits-
bewusstsein und der Leidensdruck vermindert sein.

Transitorisch-globale Amnesie
Voruibergehende anterograde und retrograde Amnesie,
zusammen mit Orientierungsstorung, oft bei Migrane.

Psychogene Amnesie
Psychische Verdrangung unangenehm erlebter Situa-
tionen, Zeichen einer abnormen Erlebnisreaktion.

permanente Beeintrachtigung des Erinnerungsvermogens,
d. h. des Langzeitgeddchtnisses (des expliziten Gedacht-
nisses und insbesondere des episodischen Gedichtnisses),
bezeichnet (s. fiir einen Uberblick Baddeley, Wilson &
Watts, 1995). Die anterograde (vorwirts gerichtete) Amne-
sie betrifft das Geddchtnis fiir Sachverhalte und Ereignisse
nach Beginn der Stérung, die retrograde (riickwértsgerich-
tete) Amnesie solche vor der Storung (z. B. Gedéchtnissto-
rung fiir biographische Informationen). Die anterograde
Amnesie tritt hdufig zusammen mit der retrograden auf,

Verschiedene Formen der Agnosie

Visuelle Agnosie
Unfahigkeit, Gegenstande durch Sichtidentifikation zu
benennen

Akustische Agnosie
Gestorte Identifikation von Gerauschen bei erhaltener
Zuwendung hin zur Gerauschquelle

Prosopagnosie
Storung beim Erkennen von Gesichtern

Taktile Agnosie
Fehlende Identifikation von Gegenstanden durch Be-
tasten

Autotopagnosie
Unfahigkeit, Korperteile zu benennen

Anosognosie
Nichterkennen der eigenen Krankheit
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nichtdeklarativ
(implizit/prozedural)

B Abb. 10.5. Uberblick iiber verschiedene deklarativ
Gedachtnissysteme und die beteiligten (explizit)
neuronalen Strukturen /\
semantisch e
episodisch
Fakten/ L
W(eltwissen) (Ereignisse)

nichtassoziatives
Lernen

klassisches
Konditionieren

motorische

Al Fertigkeiten

N\

emotionale Skelett-
Antwort muskulatur

Diencephalon

medialer Temporallappen,

Neokortex || Striatum || Amygdala ||Cerebellum|| Reflexbdgen

umgekehrt ist das nicht notwendigerweise der Fall. Auf-
grund der unterschiedlichen Ursachen konnen Art und
Ausmaf} einer Amnesie stark variieren.

Eine anterograde Amnesie tritt besonders nach einer
Schidigung des mittleren Dienzephalons (Mamillarkérper,
mamillothalamischer Trakt, dorsomedialer thalamischer
Nucleus, periaqudduktale graue Substanz) und/oder der
mittleren Schldfenlappen (insbesondere des Hippocampus,
aber auch Amygdala und Fornix) auf. Am Zustandekom-
men von Amnesien konnen auch Lésionen im basalen Vor-
derhirn sowie im Stirnhirn (z. B. im ventromedialen fron-
talen Kortex ) eine Rolle spielen. Das implizite bzw. proze-
durale Gedéchtnis bleibt bei einer Amnesie meist intakt,
ebenso das Kurzzeitgedachtnis. Dies kann als Hinweis da-
rauf gewertet werden, dass diese beiden Gedéchtnissysteme
unabhingig von den genannten neuronalen Strukturen und
dem Langzeitgedichtnis sind (B Abb. 10.5 fiir einen Uber-
blick tiber Geddchtnissysteme und deren neuronale Kor-
relate; » auch Abb. 6.14).

Ein amnestisches Syndrom wird diagnostiziert, wenn
das Lernen von neuen Informationen schwer beeintréchtigt
ist (anterograde Amnesie), dariiber hinaus aber keine
schwerwiegenden intellektuellen Defizite und auch keine
Storung des Kurzzeit- bzw. Arbeitsgedichtnisses (d. h. die
unmittelbare Wiedergabe einer begrenzten Menge von In-
formationen, z. B. Zahlen nachzusprechen, ist moglich)
vorliegt. (In der ICD-10 wird an dieser Stelle statt Kurzzeit-
bzw. Arbeitsgedichtnisses der Begriff Immediatgedéchtnis
verwendet. Gleichzeitig wird in der ICD-10 eine Storung
des Kurzzeitgeddchtnisses gefordert. Die Verwendung die-
ser Begriffe ist problematisch, da deren Bedeutung in der
Neuropsychologie und auch in der kognitiven Psychologie
eine andere ist.)

Agnosie

Der Begriff Agnosie (»Seelenblindheit«) bezieht sich auf
eine Storung des Erkennens, ohne dass eine Beeintrichti-
gung der Sinnesorgane (Augen, Ohren etc.), der elemen-
taren Wahrnehmung und der Sprache vorliegt. Ein Patient

mit einer Agnosie kann zum Beispiel Elemente (Form, Gro-
3e etc.) einer Kaffeetasse beschreiben, erkennt diese aber
nicht als Kaffeetasse (Objektagnosie). Genauso konnen
Teile eines Gesichts beschrieben werden, ohne dass dieses
beispielsweise als Gesicht einer guten Bekannten wahrge-
nommen wird (Prosopagnosie). Bei einer visuellen Agnosie
haben die Betroffenen zwar normale Seheindriicke, kénnen
den Wahrnehmungen aber keine Bedeutung beimessen
und zum Beispiel nicht sagen, um welche Gegenstinde es
sich handelt. Eine Agnosie ist im Gegensatz zur Aphasie
eher selten und kommt tiberwiegend nach rechtshemispha-
rischen Lasionen (inferiorer Parietallappen, okzipitotem-
porale Areale) oder bilateralen Lésionen vor. Abhidngig von
der betroffenen Modalitit und dem Gegenstand der Erken-
nensstérung konnen verschiedene Formen einer Agnosie
unterschieden werden.

Anosognosie

Der Begriff Anosognosie (griech.»nosos« = Krankheit;
»gnosis« = Erkenntnis) beschreibt die Unfihigkeit, eine
Krankheit an sich selbst zu erkennen. Er wurde Anfang des
20. Jahrhunderts von Neurologen geprigt, die Patienten zu
betreuen hatten, die nach einer Hirnschiddigung schwer-
wiegende sensorische oder motorische Storungen (z. B.
Blindheit, Hemiparese) nicht wahrnahmen, das Vorhan-
densein dieser sogar abstritten und leugneten. In der Lite-
ratur werden zahlreiche Fille berichtet, bei denen Patienten
eine Halbseitenlahmung, kortikale Blindheit, Hemianopsie
oder Taubheit nicht erkennen konnten.

Zahlreiche Studien weisen aber auch auf subtilere For-
men des Nichterkennens hin. Es muss nicht immer eine
Krankheit komplett nicht erkannt werden, sondern viel
héufiger sind Fehleinschitzungen tiber den Schweregrad
und das Ausmaf3 der durch die Storung verursachten Be-
hinderungen. Patienten mit einem Schédel-Hirn-Trauma
tendieren beispielsweise dazu, die vorhandenen Probleme
weniger gravierend einzuschdtzen als Angehorige oder
Therapeuten. Sie tiberschitzen ihre Leistungsfahigkeit im
Vergleich zu diesen. Insbesondere kognitive Stérungen und
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Verhaltensstérungen sowie deren Folgen fiir den Alltag
werden dabei hiaufig in ihrem Ausmafd und ihrer Bedeutung
falsch eingeschitzt. Diese Selektivitit der Wahrnehmung
von Stérungen (ein Teil der Probleme wird erkannt, ein an-
derer Teil nicht) ist auch schon frither beschrieben worden.
Bereits in den ersten Fallstudien wird berichtet, dass Pati-
enten mit multiplen Stérungen selektiv einzelne Stérungen
nicht erkennen konnen, dafiir aber andere, ebenfalls vor-
handene eindeutig wahrnehmen.

Das Problem des Nichterkennens von Stérungen und
Problemen bzw. des Uberschitzens der eigenen Fihigkei-
ten und Kompetenzen betrifft nicht nur Patienten mit ei-
nem Schédel-Hirn-Trauma, sondern auch Patienten mit
anderen neurologischen Erkrankungen (z. B. degenerativen
Erkrankungen). Dariiber hinaus ist eine Beeintrachtigung
des Storungsbewusstseins auch bei einer Reihe von klas-
sischen psychischen Storungen ein zentrales Merkmal. Man
denke hier nur an Patienten mit einer akuten Manie oder
Schizophrenie sowie an Patienten mit einer Alkoholab-
hingigkeit oder Anorexia nervosa.

In der akuten Phase der Erkrankung (d. h. in den ersten
Monaten) ist eine Beeintrichtigung des Storungsbewusst-
seins héufiger zu finden als in einer spiten Phase. Genauso
scheint die Stérung héiufiger nach rechtshemisphérischen
Lasionen aufzutreten. Allerdings sind genaue Angaben zur
Lokalisation der Lésion bei Patienten mit einer Anosogno-
sie schwierig. Scheinbar fithren vor allem Lasionen in hete-
romodalen Assoziationsgebieten (frontotemporoparietale
Lasionen) zu einer entsprechenden Stérung.

Apraxie

Eine Apraxie (griech. »apraxia« = die Untitigkeit) ist eine
erstmals von dem Neurologen Hugo Liepmann (1905) be-
schriebene Stoérung, frither erlernte Bewegungen oder Be-
wegungsabldufe auszufiihren. Dabei ist die Fihigkeit der
Bewegung (Motilitit) und der Wahrnehmung allein weiter-
hin gegeben, die Integration dieser beiden aber gestort.
Nach Aufforderung sind die Betroffenen beispielsweise
nicht in der Lage, Gesten nachzumachen oder so zu tun, als
ob sie sich die Zahne putzen. Von einer Apraxie sind immer
beide Korperhilften betroffen, obwohl die Krankheit meist
durch linkshemisphirische Lasionen ausgelost wird. Hau-
fig geht eine Aphasie mit der Apraxie einher.

Neglect

Ein Neglect (engl. »to neglect« = vernachléssigen) ist eine
Storung der Aufmerksambkeit fiir eine Korperseite oder de-
ren Umgebung. Die entsprechende Korperseite oder Um-
gebung wird nicht mehr wahrgenommen, was zur Vernach-
ldssigung oder Unaufmerksamkeit gegentiber dieser Kor-
perseite fiihrt. Typische Beispiele fiir Neglectsymptome
sind das unbeabsichtigte Herabhéngen eines Armes, das

275

Verschiedene Formen der Apraxie

Ideomotorische Apraxie

Die Storung bezieht sich nur auf Einzelbewegungen
oder Gesten und tritt nur nach Aufforderung oder bei
Imitationsaufgaben auf. Aus diesem Grund hat eine
ideomotorische Apraxie fir die betroffenen Patienten
kaum Auswirkungen auf den Alltag. Grundsatzlich be-
steht eine Beeintrachtigung in der Auswahl der motori-
schen Elemente, die eine Bewegung bestimmen und in
der korrekten sequenziellen Anordnung dieser Elemen-
te. Der Ablauf grundlegender Einzelbewegungen ist in-
takt, jedoch ist die Reihenfolge oft falsch, in der sie ab-
laufen. Eine der haufigsten Ursachen fiir eine ideomo-
torische Apraxie, aber auch fiir andere Apraxieformen,
ist ein Schlaganfall (ischamischer Infarkt), bei dem es zu
Lasionen des Parietallappens (Steuerung der visuellen
Aufmerksamkeit und raumlicher Funktionen) und der
Kommissurenbahnen (Verbindungen zwischen den
Hemispharen) kommt.

Bukkofaziale Apraxie

Die bukkofaziale Apraxie ist eine spezielle Form der
ideomotorischen Apraxie. Hier kann der Patient bei ver-
baler Aufforderung oder durch Imitation, Bewegungen
des Gesichtes nicht mehr durchfiihren, wobei spontane
Bewegungen oft richtig ausgefiihrt werden.

Ideatorische Apraxie

Bei der ideatorischen Apraxie besteht eine Unfahigkeit,
komplexe Handlungsfolgen auszufiihren. Vermutlich
liegt eine Storung des Bewegungskonzeptes (Ideation)
oder der Vorstellung einer Handlungsfolge vor, sodass
kein korrekter Plan zur Ausfihrung zur Verfligung steht.
Eine ideatorische Apraxie kann nach Lasionen temporo-
parietaler Regionen und der sprachdominanten Hemis-
phare auftreten.

Ubersehen und Nichtbeachten von Gegenstinden oder das
Ausbleiben einer Kopfbewegung bei Ansprache von der
Seite. Bei einem visuellen Neglect als haufigste Neglectform
iibersehen Patienten das Essen auf einer Tellerhilfte, oder
es kommt zum héufigen Anrempeln von Gegenstinden.
Neben dem visuellen Neglect kann ein Neglect auch fiir
andere Sinnesmodalititen auftreten (z.B. akustischer Ne-
glect). Ein Neglect geht hiufig auch mit einem Nichterken-
nen und Verneinen der Stérung (Anosognosie » S. 273)
einher und tritt haufiger bei rechtsseitigen als bei linkssei-
tigen Lésionen (insbesondere Lésionen im Bereich des Pa-
rietallappens) auf, oft auch in Verbindung mit einer Hemi-
anopsie (Ausfall einer Hilfte des Gesichtsfelds aufgrund
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einer Schidigung der Sehbahn). Neglect nach einer rechts-
seitigen Lasion duflert sich in der Vernachlissigung oder
Unaufmerksamkeit der linken (Korper-)Hilfte.

Demenz

Eine Demenz (lat. »dementia« = ohne Geist/Verstand sein)
ist eine schwerwiegende Folge einer meist chronischen oder
fortschreitenden Krankheit des Gehirns. Kernsymptome
sind eine zunehmende Storung des Gedéchtnisses (insbe-
sondere ist das Lernen neuer Informationen beeintrichtigt)
sowie das Auftreten weiterer kognitiver Storungen, ein-
schliefllich Stérungen des Denkens, der Orientierung, der
Auffassung, des Rechnens, der Lernfihigkeit, der Sprache
und des Urteilsvermogens (s. Jahn, 2004). Das Bewusstsein
ist nicht getriibt. Die kognitiven Beeintrichtigungen wer-
den gewohnlich von Verianderungen der emotionalen Kon-
trolle, des Sozialverhaltens oder der Motivation begleitet,
gelegentlich treten diese auch eher auf. Die kognitiven
Storungen sind so stark, dass es zu Beeintrachtigungen im
taglichen Leben (z. B. beim Versorgen des Haushalts oder
dem Kontakt zu Mitmenschen) kommt.

Die Demenz ist die haufigste organisch bedingte psy-
chische Stérung und in héherem Alter sicherlich die
haufigste Ursache von Pflegebedrftigkeit. Die Alzhei-
mer-Demenz und die vaskuldre Demenz stellen die
haufigsten Formen einer Demenz dar (B Tab. 10.6).

Die Alzheimer-Krankheit ist eine primér degenerative ze-
rebrale Krankheit mit unbekannter Atiologie und charakte-
ristischen neuropathologischen und neurochemischen
Merkmalen (Bildung neurofibrilldrer Plaques und Amylo-
ideinlagerungen in frontotemporoparietalen Hirnarealen).
Sie beginnt meist schleichend und entwickelt sich langsam
aber stetig, mit einer zunehmenden Zustandsverschlechte-
rung iiber einen Zeitraum von mehreren Jahren. Die vasku-
lire Demenz ist das Ergebnis einer Infarzierung des Gehirns
als Folge einer vaskuldren Krankheit. Die Infarkte sind
meist klein, kumulieren aber in jhrer Wirkung. Der Beginn
liegt gewohnlich im spéteren Lebensalter.

Apathie

Eine Apathie stellt eine besonders schwere Stérung der Mo-
tivation dar, die durch ein vermindertes zielgerichtetes Ver-
halten aufgrund einer verminderten Motivation gekenn-
zeichnet ist. Die Patienten weisen im Vergleich zu ihrem
fritheren Funktionsniveau, ihrer Altersgruppe und ihrem
kulturellen Hintergrund einen stark verminderten Antrieb
auf. Die Motivationsstorung betrifft dabei gleichzeitig

a) zielgerichtete Aktivititen,
b) zielgerichtete Kognitionen und
c) emotionale Aspekte des zielgerichteten Verhaltens.

Das verminderte zielgerichtete Verhalten wird nicht durch
eine affektive Stérung (z. B. depressive Episode), kognitive
(z. B. Amnesie, Delir) oder motorische Defizite (z. B. Pare-
sen, Akinese) verursacht. Einzelne Symptome einer Apa-
thie konnen aber parallel zu anderen psychischen Storun-
gen koexistieren.

Der Mangel an Motivation und Antrieb wird, wenn er
das dominierende klinische Erscheinungsbild darstellt,
als Apathiesyndrom klassifiziert. Steht er nicht im Mit-
telpunkt der klinischen Diagnose, wird die Motivations-
stérung als Symptom eines anderen Syndroms (z. B. de-
pressive Episode, Schizophrenie) eingeordnet.

Storungen der Motivation finden sich in unterschied-
lichem Ausmafd bei einer ganzen Reihe von Krankheits-
bildern, wobei es sich dabei nicht immer um ein voll ausge-
prigtes Apathiesyndrom handeln muss. Am héufigsten
werden Motivationsstérungen aber bei Patienten mit Scha-
del-Hirn-Traumen, zerebrovaskuldren oder degenerativen
Erkrankungen wie der Alzheimer-Krankheit berichtet. Bei
ca. 25% dieser Patienten treten solche Stérungen auf.

Zahlreiche Fallberichte von hirngeschidigten Patienten
belegen, dass es nach préfrontalen Lésionen, aber auch nach
Lisionen im Bereich der Basalganglien (insbesondere bila-
teraler Lasionen des Caput Nuclei caudati und des Thala-
mus) zu Stérungen der Motivation kommen kann. Die ge-
nannten neuronalen Strukturen sind dabei vermutlich Be-
standteile eines oder mehrerer neuronaler Netzwerke, in
denen die fiir ein zielgerichtetes Verhalten notwendigen
Prozesse realisiert werden.

Orientierung und Orientierungsstorungen

Unter dem Begriff Orientierung wird das Sichzurecht-
finden in der eigenen inneren Welt und der Umwelt
einer Person, also die Fahigkeit die aktuelle Realitét kor-
rekt einzuschétzen, subsumiert. Gestort ist also das Wis-
sen iiber die eigene Person, wo man sich gerade aufhilt
(Ort), was gerade passiert (Situation) und welcher Tag es
ist (Zeit).

Einige Autoren betrachten die Orientierung als Indika-
tor fiir generelle Beeintrichtigungen kognitiver Funkti-
onen. Weiterhin scheint die Orientierung ein wichtiger pro-
gnostischer Indikator fiir die Folgen eines Hirninfarkts zu
sein. Es findet sich héufig auch ein enger Zusammenhang
zwischen der Orientierung und dem Gedéchtnis (Orien-
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B Tabelle 10.6. Vergleich vaskuldre Demenz und Alzheimer-Demenz

Alzheimer-Demenz

Erkrankungsbeginn

Vaskuldare Demenz

Kann schon vor dem 65. Lebensjahr auftreten (prasenile Demenz)

Meist im spateren Lebensalter

Stadien

1. Stadium:

ausgepragte anterograde Gedachtnisstorung, raumliche
Desorientiertheit

2. Stadium:

Sprachstérungen (Wiederholung von Satzteilen, Wortfindungs-
stdrungen)

3. Stadium:

Stérungen des Bewegungsablaufs, Zittern (Tremor), Muskelver-
spannungen (Rigor), Gehen und Stehen sind unmdoglich

4. Stadium:

Inkontinenz, Krafteschwund, vollige Hilflosigkeit, Auszehrung

Abrupte Einbriiche mit Symptomverschlechterungen; es kann
aber auch zum Stillstand oder zum schleichenden Fortschreiten
kommen.

Dauer der Krankheit

Zwischen 1-15 Jahren

Uber Jahre, aber kiirzer als bei Alzheimer-Demenz

Neuropathologie

Kortikale Atrophie, Regionen mit degenerierten Nervenzellen
und Nervenfortsédtzen, Verklumpungen feinster Nervenfasern

Im CT oder MRT finden sich typischerweise unspezifische,
sog. periventrikuldre Hypodensitaten und lakunare Infarkte.

Risikofaktoren

Alter, positive Familienanamnese (d. h. Erkrankungsfalle von
Demenz, Parkinson-Krankheit, Down-Syndrom), Hirnvorschadi-
gungen, Depressionen, Schilddriisenunterfunktion

Alter, Hypertonie, Stoffwechselstorungen, entziindliche Gefal3-
erkrankungen

Atiologie

Die Atiologie der Demenz ist nur zum Teil geklért. Diskutiert
werden:

Genetische Veranderungen (30% der Félle): Es handelt sich um
Punktmutationen auf den Chromosomen 1, 14 oder 21. Diese fiih-
ren zu einer vermehrten Ablagerung eines krankhaften Eiwei3es
(»Amyloid«) im Gehirn.

Man hat aufBerdem gefunden, dass Menschen, auf deren Chromo-
som 19 das Gen fiir Apolipoprotein E (ApoE) in einer bestimmten
Zustandsform vorliegt (als »ApoE-g4-Allel«), iberdurchschnittlich
haufig an Alzheimer-Demenz erkranken.

Diese Zustandsform in sich zu tragen wird als Risikofaktor gewer-
tet, ist aber eigentlich eine Normvariante. Das bedeutet, das Vor-
handensein dieses Allels kann die Erkrankung nicht verursachen.

Ursache dieser Erkrankung sind multiple Infarkte kleineren Aus-
maBes. Die Unterbrechung der Blutzufuhr im Gehirn bewirkt einen
Sauerstoffmangel und bestimmte Gehirnteile sterben ab.

Pathogenese

Es kommt, meist Gber Jahrzehnte, zu einem Abbau an Hirnsub-
stanz, die haufig in bestimmter Reihenfolge bestimmte Hirnregio-
nen, schwerpunktmafig den Schlafenlappen (Temporallappen)
und den Parietallappen betreffen.

Im Hirngewebe finden sich Ablagerungen von Amyloid-Plaques
und Neurofibrillenbindel.

Bei der vaskularen Demenz werden vom histopathologischen Er-
scheinungsbild zwei groBere Unterformen, die Multiinfarktdemenz
und die subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie unter-
schieden.

Eine Multiinfarktdemenz entsteht durch vielfaltige kleine Schlag-
anfalle (bzw. der Unterbrechung der Blutversorgung oder der chro-
nischen Mangelversorgung) im Hirnrindengebiet, deren Folgen

fur das kognitive Leistungsvermogen immer gravierender werden.
Bei einer arteriosklerotischen Enzephalopathie sind primar sub-
kortikale Hirngebiete von den kleinen Schlaganféllen betroffen.
Sobald das Gesamtvolumen der geschadigten Hirngebiete ein be-
stimmtes Volumen Uberschreitet oder aber Hirngebiete mit wich-
tigen Funktionen betroffen sind, kommt es zur Ausbildung der
charakteristischen Symptome einer Demenz.
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tierungsstérungen sind bei schwer gedichtnisgestorten
Patienten hiufig). Die Orientierung kann durch Hirnschi-
digungen jeglicher Art (z. B. Hirninfarkt, Schidel-Hirn-
Trauma, degenerative Hirnerkrankungen, Tumore) und
vielfiltiger Lokalisation beeintrachtigt werden.

Aufmerksamkeitsstéorungen

Der Begriff Aufmerksamkeit bezieht sich zum einen auf die
Fahigkeit zur Aufrechterhaltung eines Aktivierungszustan-
des, um relevante Informationen registrieren und verarbei-
ten zu konnen (Alarmfunktion der Aufmerksamkeit) und
zum anderen auf die Fahigkeit, Informationen fiir die be-
wusste Verarbeitung und fiir die Planung und Durchfiih-
rung von Handlungen auszuwidhlen (Selektionsfunktion
der Aufmerksambkeit). Bei neurologischen Erkrankungen
(z. B. Schéddel-Hirn-Trauma, Schlaganfall) kommt es hiufig
zu Storungen der Aufmerksamkeit, wobei verschiedene As-
pekte der Aufmerksambkeit gestort sein konnen:

1. Aufmerksamkeitsaktivierung (»alertness«),
Daueraufmerksamkeit und Vigilanz,

selektive (fokussierte) Aufmerksamkeit,

geteilte Aufmerksamkeit und

exekutive Aufmerksamkeit.

R RS

Storung der Alertness. Bei dieser Storung ist die Fahigkeit
beeintréichtigt, kurzfristig eine allgemeine Reaktionsbereit-
schaft herzustellen. Unterschieden wird zwischen einer St6-
rung der tonischen oder phasischen Aufmerksambkeitsakti-
vierung. Tonische Alertness bezieht sich auf eine allgemeine
physiologische Aktivierung und Reaktionsbereitschaft des
Organismus. Diese Aktivierung unterliegt sowohl lang-
samen zirkadianen Schwankungen mit Leistungsspitzen
und -tiefen im Verlauf von 24 Stunden (z. B. reduzierte Ak-
tivierung nach dem Mittagessen) als auch situativen Anfor-
derungen (z. B. erhohte Aktivierung in Priifungssituationen
oder bei Kontrolltitigkeiten). Die Reaktionsgeschwindig-
keit (Geschwindigkeit mit der generell auf Reize reagiert
werden kann) wird haufig als Indikator fiir die tonische
Aufmerksamkeit verwendet. Als phasische Alertness wird
die Fahigkeit zur kurzfristigen Steigerung der Aufmerk-
samkeit im Hinblick auf einen Warnreiz (z. B. Ampelsitua-
tion) bezeichnet.

Storung der Daueraufmerksamkeit. Die betroffenen Pa-
tienten haben Probleme, die selektive Aufmerksamkeit un-
ter Einsatz mentaler Anstrengung (»mental effort«) willent-
lich und kontrolliert (»conscious volition«) aufrechtzuer-
halten und iiber einen lingeren Zeitraum relevante Signale
und Reize zu beachten und darauf zu reagieren. Von einer
Vigilanzstérung spricht man, wenn tiber einen lingeren
Zeitraum (mindestens 30 Minuten) das Aufmerksamkeits-
niveau bei extrem monotonen Aufgaben mit sehr geringer

Ereignisrate (Reizfrequenz) nicht aufrechterhalten werden
kann.

Storung der selektiven Aufmerksamkeit. Bei dieser Sto-
rung haben die betroffenen Patienten Schwierigkeiten, be-
stimmte Merkmale einer Aufgabe oder Situation auszu-
wihlen und schnell und zuverlissig auf die ausgewéhlten
Reize zu reagieren. Sie werden héufig durch unwichtige
Reize abgelenkt.

Storung der geteilten Aufmerksamkeit. Hier ist die Kapa-
zitdt der Aufmerksamkeit beeintréichtigt. Die betroffenen
Patienten konnen nicht mehr zwei oder mehrere Aufgaben
gleichzeitig bewiltigen (z. B. sich beim Autofahren mit
dem Beifahrer unterhalten oder beim Autofahren telefo-
nieren).

Storung der exekutiven Aufmerksamkeit. Die willent-
liche Kontrolle und Steuerung von Informationsverarbei-
tungsprozessen ist bei einer Stérung der exekutiven Auf-
merksambkeit beeintrachtigt. Dabei kann die Fihigkeit zur
Fokussierung der Aufmerksambkeit, das Ausblenden von
interferierenden Reizen, die Reaktionshemmung auf Stor-
reize und das flexible Reagieren auf schnell wechselnde
Zielreize gestort sein.

Aufgrund der unterschiedlichen Aspekte und Kompo-
nenten der Aufmerksamkeit sowie deren komplexe neuro-
nale Implementierung kann bei einer Aufmerksamkeitssto-
rung nicht von einem einheitlichen Storungsbild ausgegan-
gen werden. Dementsprechend miissen im Rahmen einer
neuropsychologischen Diagnostik unterschiedliche As-
pekte der Aufmerksambkeit untersucht werden. Im Hinblick
auf die Lokalisation der verschiedenen Aufmerksamkeits-
komponenten wird heute allgemein davon ausgegangen,
dass verschiedene Aufmerksamkeitsprozesse durch unter-
schiedliche und miteinander in Verbindung stehende neu-
ronale Netzwerke realisiert werden (Fernandez-Duque &
Posner, 2001; B Tab. 10.7). Belege fiir die Lokalisation der
verschiedenen Netzwerke stammen aus Untersuchungen
von Menschen mit umschriebenen Hirnschadigungen, Stu-
dien mit bildgebenden und elektrophysiologischen Verfah-
ren sowie tierexperimentellen und neuropharmakolo-
gischen Studien (Parasuraman, 1998).

Exekutive Funktionen und deren Storung

Der Begriff »exekutive Funktionen« bezieht sich auf kogni-

tive Funktionen und Prozesse, die fiir die Handlungspla-

nung und -regulation relevant sind. Hierunter fallen

1. die Bildung und Auswahl von Handlungszielen,

2. das vorausschauende Denken,

3. das Abwigen der Vor- und Nachteile von Handlungs-
alternativen,
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B Tabelle 10.7. Komponenten der Aufmerksamkeit und deren Lokalisation

Komponente

Alertness
(Aufmerksamkeitsaktivierung)

Lokalisation

Hirnstammanteil der Formatio reticularis, insbesondere noradrenerger
Kerngebiete, dorsolateraler prafrontaler und inferiorer parietaler Kortex
der rechten Hemisphére, intralaminare und retikuldre Thalamuskerne,
anteriorer Anteile des Gyrus cinguli
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Neurotransmitter

Noradrenalin

Daueraufmerksamkeit und
Vigilanz

Hirnstamm (Formatio reticularis), Intralaminare Nuclei des Thalamus,
cholinerger Anteil des basalen Frontallappens, Areale des rechten

prafrontalen und parietalen Kortex

Selektive Aufmerksamkeit Inferiorer Parietalkortex (»disengage«), Colliculi superiores (»shift«), Azetylcholin
(syn.: fokussierte Aufmerksam- posterior lateraler Thalamus, insb. Pulvinar (»engagex), inferiorer frontaler
keit; Orientierung) Kortex, insbesondere der linken Hemisphére (Inhibition?), frontothalamische
Verbindungen zum Nucleus reticularis des Thalamus, anteriores Cingulum
Geteilte Aufmerksamkeit Prafrontaler Kortex (bilateral), anteriore Abschnitte des Cingulums -
Exekutive Aufmerksamkeit Préfrontaler Kortex (bilateral), anteriore Abschnitte des Cingulums, Dopamin

(inkl. Aufmerksamkeitswechsel) Basalganglien

das Planen,

die zielgerichtete Durchfithrung von Handlungen,

6. die interne Uberwachung und Steuerung einzelner
Handlungsschritte sowie

7. die abschlieflende Bewertung des Erreichten.

I e

Patienten mit solchen Storungen konnen héufig ihr Leben
nicht mehr zielgerichtet organisieren und kontrollieren.
Sie sind nicht mehr in der Lage zu entscheiden, welche
Handlungen zum Erreichen eines bestimmten Ziels not-
wendig und zweckmaflig sind. Sie haben Schwierigkeiten
beim Planen und Problemlésen, es fehlt ihnen an Voraus-
sicht und Einsicht in die vorhandenen Defizite. Zusam-
menhinge zwischen langerfristigen Zielen und Schritten,
die zum Erreichen dieser Ziele notwendig sind, werden
nicht mehr erfasst. Dadurch gelingt auch eine realistische
Planung der Zukunft nicht mehr. Sie erscheinen in ihrem
Denken eingeengt, es mangelt ihnen an Ideen. Sie lernen
nicht aus den gemachten Erfahrungen und Fehlern, die sie
wiederum nur noch selten entdecken und meistens auch
nicht korrigieren. Dadurch erscheinen die Patienten in
ihrem Verhalten rigide und uneinsichtig. Verstarkt wird
dieser Eindruck noch dadurch, dass die Patienten zwar
richtig angeben konnen, was in einer bestimmten Situation
getan werden muss, sich aber bei der Ausfithrung nicht an
die genannten Schritte halten. Besonders gravierend ist der
Umstand, dass ein Teil der betroffenen Patienten Aussagen
anderer Personen nicht kritisch hinterfragt und dadurch
leicht beeinflusst und gelenkt werden kann. In extremen
Fdllen reagieren die Patienten vorschnell und uniiberlegt
auf irrelevante Ereignisse in der Umgebung. In vielen Fil-
len sind die Betroffenen auch in ihrem emotionalen Erle-

ben verdndert. Thre emotionale Beteiligung ist verringert
oder die Emotionen sind nicht der Situation angepasst.
Teilweise sind sie gleich bleibend freundlich, ja geradezu
euphorisch. Vereinzelt neigen sie aber auch zu aggressiven
Handlungen, sind schnell aufbrausend und kénnen sexuell
enthemmt sein.

Gut zu wissen

Frontalhirnsyndrom versus dysexekutive Stérung
In der klinischen Praxis wurde fiir dieses Spektrum an
Stérungen der Begriff »Frontalhirnsyndrom« geprégt,
weil insbesondere Patienten mit frontalen Hirnschadi-
gungen solche Stérungen aufweisen. Der Begriff »Fron-
talhirnsyndrom« ist aber irrefiihrend, da nicht bei allen
Patienten mit einer frontalen Schadigung eine Stérung
exekutiver Funktion auftritt und auch Patienten mit
Schadigungen nichtfrontaler Hirnareale solche Beein-
trachtigungen aufweisen kdnnen. Hinzu kommt, dass
die Auspragung und Schwere der Symptomatik sowie
die Art der vorliegenden Beeintrachtigungen von Pa-
tient zu Patient sehr unterschiedlich sein kann und
deshalb schwerlich von einem Syndrom gesprochen
werden kann. Aufgrund dieser Kritikpunkte sollte fuir
entsprechende Stérungen der Begriff »exekutive Dys-
funktionen« bzw. der Begriff »dysexekutive Storung«
verwendet werden. Allerdings gilt es bei der Verwen-
dung des Begriffs »dysexekutive Stérung« zu beachten,
dass exekutive Funktionen in ganz unterschiedliche As-
pekte und Komponenten untergliedert werden und die
Theoriebildung in diesem Bereich noch unscharf und
empirisch noch nicht gut fundiert ist.
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Bei einer dysexekutiven Storung werden drei Formen un-

terschieden:

== Lisionen im dorsolateralen prafrontalen Kortex konnen
zu unflexiblem, rigidem und perseverativem Verhalten,
Problemen beim Erkennen von Handlungsfehlern,
einem gestorten Arbeitsgeddchtnis und zum Fehlen von
Lernstrategien fithren (dysexekutives Syndrom).

== Orbitofrontale Lisionen scheinen dagegen vermehrt
mit einer Personlichkeitsverdnderung (enthemmtes,
impulsives und sozial unangemessenes Verhalten; emo-
tionale Labilitdt oder situationsinaddquate Emotionen),
einer anterograden Gedéchtnisstérung mit Konfabula-
tion und Inhibitionsproblemen sowie Problemen bei
der Aufmerksamkeit (erhohte Ablenkbarkeit, Probleme
bei der Dauer- und geteilten Aufmerksambkeit) einher-
zugehen (disinhibiertes Syndrom).

== Ein apathisch-akinetisches Syndrom ist haufig nach
Lisionen des anterioren Gyrus cinguli zu beobachten.
Dieses apathisch-akinetische Syndrom ist vor allem
durch eine schwere Motivationsstorung (Apathie) ge-
kennzeichnet. Weitere Merkmale sind eine Affektver-
flachung und fehlende Reaktionen auf Verstarker oder
Umweltreize.

Emotionale und motivationale Storungen

Verdnderungen des emotionalen Erlebens kommen bei
neurologischen Erkrankungen hiufig vor. Uber eine un-
angemessen wirkende indifferente oder sogar eupho-
rische Stimmungslage bei Patienten mit einer rechtshemi-
sphérischen Hirnschidigung wurde schon sehr friih be-
richtet. Genauso ist bei Patienten mit einer Schadigung
der sprachdominanten Hemisphire und einer damit ein-
hergehenden Aphasie eine éngstlich-agitierte oder trau-
rige Befindlichkeit bekannt. Der folgende » Kasten gibt
einen Uberblick iiber affektive Verdnderungen bei hirn-
geschidigten Patienten jenseits der DSM- und ICD-Dia-
gnosen.

Affektive Stérungen bei hirngeschadigten
Patienten jenseits von DSM-IV und ICD-10

== Reizbarkeit: Geringfligige Reize kdnnen heftige
Argerreaktionen mit verbalen Aggressionen aus-
|6sen.

= Affektlabilitat: Bereits aus geringen Anldssen
kommt es zu Trdnenausbriichen, die der Patient
nicht beherrschen kann, obwohl er sich der Unan-
gemessenheit bewusst ist

= Affektverflachung: Abstumpfen der Gefiihle

== Euphorie: gehobene Stimmung, kann mit erh6hter
Reizbarkeit auftreten

Die sicherlich héufigste affektive Storung bei hirngescha-
digten Patienten stellt die depressive Episode dar. Epidemio-
logische Studien geben bei Patienten mit einem Schlagan-
fall Pravalenzraten zwischen 10 und 30% an. Bei Patienten
mit einem Schéddel-Hirn-Trauma scheint die Prévalenzrate
teilweise sogar noch etwas hoher und auch hoher als in der
Allgemeinbevolkerung zu sein. Sehr selten sind dagegen
Manien nach einer Hirnschadigung zu finden.

Bei den Patienten mit einer hirnorganischen affektiven
Storung handelt es sich um eine sehr heterogene Gruppe
mit unterschiedlicher Atiologie. Wihrend es bei einem Teil
der Patienten aufgrund der Schadigung neuronaler Struk-
turen, die an der Emotionsverarbeitung und -regulation
beteiligt sind, zu einer entsprechenden Stérung kommt (or-
ganische Genese), sind sicherlich bei einem anderen Teil
der betroffenen Patienten reaktive Faktoren (z. B. Erleben
der Folgen einer Hirnschiddigung) fiir die depressive Sto-
rung verantwortlich.

Bei der Diagnostik muss deshalb belegt werden, dass
die affektiven Verinderungen mit dem medizinischen
Krankheitsfaktor durch einen physiologischen Wirkme-
chanismus étiologisch zusammenhangen. Dies ist grund-
sédtzlich kein leichtes Unterfangen und es gibt hierfiir keine
vollig sichere Methode. Das DSM-IV nennt aber verschie-
dene Gesichtspunkte, die bei der Abklirung hilfreich sein
konnen (» Kasten).

Gut zu wissen

Maoglichkeiten zur Abklarung des Zugrunde-
liegens eines medizinischen Krankheitsfaktors
bei affektiven Veranderungen

Eine Uberlegung betrifft den engen zeitlichen Zusam-
menhang zwischen Erstmanifestation, einem Schub
oder einer Remission des medizinischen Krankheitsfak-
tors und der affektiven Symptomatik. Obwohl die zeit-
liche Beziehung sehr hilfreich sein kann, gibt es doch
Ausnahmen. Beispielsweise kdnnen psychische Sto-
rungen bei Epileptikern erst viele Jahre nach Beginn
der Anfélle auftreten. Alternativ kdnnen psychische
Stérungen zu den Erstmanifestationen einer syste-
mischen oder zerebralen Erkrankung gehéren, die Mo-
nate vor der Entdeckung eines zugrunde liegenden
pathologischen Prozesses auftauchen konnen (z. B.
depressive Symptome bei Personen mit einer Alzhei-
mer-Demenz oder Personlichkeitsveranderungen bei
Personen mit frontalen Hirntumoren).

Ein anderer Gesichtspunkt betrifft das Vorhanden-
sein von Merkmalen, die fiir primare affektive Storun-
gen nicht typisch sind. So kdnnen beispielsweise ein
ungewohnliches Ersterkrankungsalter, ein atypischer
v
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Verlauf, ungewdhnliche Begleitmerkmale, eine nega-
tive Familienanamnese oder diagnostische Merkmale
vorhanden sein, die im Hinblick auf die Gesamtsymp-
tomatik unverhaltnismaBig schwer sind. Insbesondere
das Vorhandensein von bedeutsamen kognitiven Defi-
ziten (z. B. Gedachtnis- und Aufmerksamkeitsstérungen)
kann auf das Vorliegen eines medizinischen Krankheits-
faktors hinweisen.

Organisch bedingte affektive Storungen sind vor allem nach
Schidigungen des linken Frontallappens (insbesondere
prafrontaler Anteile) zu finden. Allerdings sind die genauen
Pathomechanismen affektiver Stérungen nach Hirnschadi-
gungen noch weitgehend unklar. Das frither von MacLean
(1955) als zentrales System der Emotionsverarbeitung pos-
tulierte limbische System ist nach neueren Untersuchungen
nur zum Teil (Belege liegen fiir den Hypothalamus und die
Amygdala vor) an der Emotionsverarbeitung beteiligt.

Auf eine eher selten vorkommende, aber sehr interes-
sante Storung, die zu den organisch bedingten affektiven
Storungen gerechnet wird, soll zum Schluss noch hingewie-
sen werden. Die von dieser Storung betroffenen Patienten
brechen immer wieder ohne erkennbaren situativen Anlass
und ohne entsprechende Gefiihle in ein abruptes Lachen
oder Weinen aus (Zwangslachen oder -weinen). Kennzei-
chen dieses Zwangslachens oder -weinens ist eine Disso-
ziation von emotionalem Erleben und stimmlich-mi-
mischem Verhalten. Obwohl die Patienten offensichtlich
lachen oder weinen, empfinden sie keine entsprechenden
Gefiihle.

10.8 Neuropsychologische Therapie

Zur Behandlung der verschiedenen kognitiven, motivatio-
nalen und emotionalen Stérungen wurden in den letzten
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Jahrzehnten zahlreiche Interventionsmethoden und -pro-
gramme entwickelt (Gauggel, 2003). Etwas verallgemeinert
konnen die verschiedenen Behandlungsansitze drei grofien
Behandlungssiulen zugeordnet werden (B Tab. 10.8).

Es handelt sich hierbei um Interventionen, mit denen
auf eine Funktionswiederherstellung (Restitution) oder
eine Kompensation gezielt wird. Ergénzt werden diese bei-
den Behandlungsansitze durch Methoden und Verfahren
anderer psychotherapeutischer Verfahren.

Auf Funktionsrestitution
abzielende Interventionen

10.8.1

Ziel einer neuropsychologischen Behandlung ist es, die vor-
handenen kognitiven, emotionalen und/oder motivatio-
nalen Stérungen sowie die daraus resultierenden oder da-
mit einhergehenden psychosozialen Beeintrichtigungen
und Aktivitdtseinschrankungen eines Patienten zu beseiti-
gen oder, falls dies nicht méglich sein sollte, diese so weit
wie moglich zu verringern. Die betroffenen Patienten sollen
durch die Therapie ein méglichst hohes Funktionsniveau
im Alltag wiedererlangen und soziale, berufliche und/oder
schulische Anforderungen moglichst wieder alleine bewél-
tigen konnen. Um diese Ziele zu erreichen, werden Behand-
lungsmethoden und -programme eingesetzt, bei denen
durch eine intensive und repetitive Stimulation der beein-
trachtigten Funktion das geschidigte neuronale Netzwerk
teilweise oder vollstindig wieder reaktiviert wird. Das in-
tensive Uben von gestérten Funktionen kennzeichnet diese
Form der Behandlung.

Die biologische Grundlage fiir die Reaktivierung (Res-
titution) einer Funktion stellt die Plastizitat des Gehirns dar,
die in zahlreichen Forschungsstudien in den letzten Jahr-
zehnten wiederholt aufgezeigt werden konnte. Entspre-
chende Studien machen deutlich, dass das Gehirn nicht aus
einer Ansammlung fest verdrahteter Nervenzellen besteht,
sondern ein dynamisches Geflecht bildet, das sich in Ab-

O Tabelle 10.8. Ubersicht tiber die drei groRen Behandlungssaulen der neuropsychologischen Therapie

Restitution Kompensation

(Funktionswiederherstellung

oder -verbesserung) intakter Fahigkeiten)

(Ausgleich von Defiziten durch Einsatz noch

Integrierte Verfahren

(Einsatz von Verfahren anderer Therapie-
richtungen)

Unspezifische Stimulation

Spezifische Stimulation
Datengesteuerte Stimulation
Konzeptgesteuerte Stimulation
Beeinflussung inhibitorischer Prozesse
Beeinflussung der Aufmerksamkeit

Erhohte Anstrengung

Operante Verfahren

Substitution durch latente Fahigkeiten
Entwicklung neuer Strategien bzw. Hilfsmittel
Verdnderungen von Erwartungen und Zielen
Wahl eines alternativen Ziels

10



10

282 Kapitel 10 - Neuropsychologische Grundlagen

hingigkeit von alltiglichen Erfahrungen oder Aktivititen
kontinuierlich verandert.

Voraussetzung fiir die erfolgreiche Durchfithrung von
auf Restitution ausgerichteten Therapien ist allerdings, dass
die Schidigung des neuronalen Netzwerks nicht zu um-
fangreich und die Erkrankung nicht progredient ist. Ein
neuronales Netzwerk, das weitgehend zerstort ist, lasst sich
auch durch gezielte Stimulationen nicht wieder herstellen,
da fiir eine Neuverdrahtung (Reaktivierung) kein biolo-
gisches Substrat mehr vorhanden ist.

Die Restitution von Funktionen erfolgt in der neuro-
psychologischen Therapie durch gezielte Stimulation ge-
schédigter neuronaler Netzwerke.

Die spezifische Stimulation stellt dabei eine der zen-
tralen Sdulen der neuropsychologischen Therapie dar (Ro-
bertson & Murre, 1999). Um eine »Neuverdrahtung« oder
Reaktivierung (Restitution) des geschidigten Systems zu
erreichen, miissen die Patienten vor allem wahrnehmungs-
gebundene Aufgaben durchfiihren. Je nach Art der Funk-
tionsstorung miissen die entsprechenden Aufgaben tiber
einen ldngeren Zeitraum immer wieder durchgefiihrt wer-
den, da nur so auf neuronaler Ebene eine zunehmende Re-
aktivierung des geschidigten Systems erfolgen kann.

[ Studienbor |

Das Aufmerksamkeits-Prozess-Training

Ein Beispiel fiir eine solche perzeptionsgesteuerte The-
rapie stellt das Aufmerksamkeits-Prozess-Training (APT)
von Sohlberg, McLaughlin, Pavese, Heidrich und Posner
(2000) dar. Patienten mit einem Schadel-Hirn-Trauma,
die Defizite in der Aufmerksamkeit aufwiesen, mussten
Uiber einen Zeitraum von 10 Wochen hierarchisch orga-
nisierte Aufmerksamkeitsaufgaben durchfiihren. Bei
der Behandlung kamen bei jedem Patienten jene APT-
Aufgaben zum Einsatz, die spezifisch flr das Stérungs-
profil des Patienten waren. Die Auswertung der erho-
benen Daten (subjektive Berichte der Patienten, Auf-
merksamkeitstests) machte deutlich, dass das APT nicht
nur in Aufmerksamkeitsleistungen, sondern auch in
exekutiven Funktionen zu einer deutlichen Leistungs-
verbesserung fiihrte.

Ob perzeptionsgesteuerte Therapien bei allen kognitiven
Funktionsstorungen eingesetzt werden kénnen oder nur
bei bestimmten, kann momentan nicht befriedigend ge-
klart werden. Es gibt zahlreiche Hinweise, dass insbeson-
dere Aufmerksambkeitsleistungen und Wahrnehmungs-
leistungen durch diese Behandlungsmethode verbessert
werden konnen. Bei Geddchtnis- und exekutiven Funk-
tionsstérungen scheint dagegen nur iiber eine konzeptge-
steuerte Behandlung ein Erfolg erzielt werden zu konnen.

Bei einer konzeptgesteuerten Stimulation erfolgt eine
Stimulation nicht nur unmittelbar durch sensorische Reize,
sondern vor allem durch eine »interne« Aktivierung bzw.
mentale Vorstellungen. In der Therapie werden dabei bei-
spielsweise Strategien zur Aufmerksamkeitsfokussierung
und -lenkung, mentale Vorstellungsaufgaben sowie imagi-
native Techniken in Zusammenhang mit spezifischen Auf-
gabenstellungen (z. B. Planungsaufgaben) eingesetzt.

Bei der systematischen Beeinflussunginhibitorischer
oder exzitatorischer Prozesse, die eine dritte restitutive
Behandlungsmethode darstellt, wird die Erkenntnis ge-
nutzt, dass die verschiedenen neuronalen Netzwerke inter-
agieren und sich gegenseitig hemmen oder aktivieren kon-
nen. Erste Studien weisen auf die positive Wirkung inhibi-
tionsreduzierender oder -aktivierender Stimulationen hin.
In einer Untersuchung von Schindler, Kerkhoff, Karnath,
Keller und Goldenberg (2002) wurde beispielsweise zur Be-
handlung eines visuellen Neglects ein visuelles Explora-
tionstraining durchgefiihrt, wobei die Kombination des
Explorationstrainings mit einer Stimulation der Nacken-
muskulatur mittels Vibrator den grofiten Therapieeffekt
erbrachte. Dieser Behandlungseffekt war auch noch 2 Mo-
nate nach der Therapie vorhanden. Einen vergleichbaren
faszilitierenden Effekt bei der Behandlung des visuellen
Neglects scheinen aktive und passive Armbewegungen
des kontraldsionalen Arms im kontraldsionalen Raum zu
haben.

Durch die gezielte Veranderung der Aufmerksamkeit
(z. B. Arousal) und/oder Motivation kann ebenfalls eine
Reaktivierung geschadigter Netzwerke erreicht werden. Die
Veranderung der Aufmerksamkeit und Motivation erhéht
die Plastizitat des Gehirns und verbessert das Lernen. Eine
Verinderung der Aufmerksambkeit erfolgt in der neuropsy-
chologischen Therapie durch pharmakologische (z. B. Gabe
von Stimulanzien), behaviorale (z. B. Spiegelkonfrontation,
»Hot-seat«-Technik, Videortickmeldung) oder eine Kom-
bination beider Interventionen. Beispielsweise konnten
Robertson, Mattingley, Rorden und Driver (1998) durch
phasische Aktivierungen (Darbietung von Warnreizen) die
Entdeckungsleistung von Neglectpatienten in einer Com-
puteraufgabe deutlich verbessern. Gauggel und Hoop
(2003) konnten zeigen, dass eine Motivierung durch die
Setzung schwieriger Ziele zu einer Leistungsverbesserung
bei verschiedenen Aufgabenstellungen (z.B. Rechnen,
Feinmotorik) fithrte, und die erzielten Verbesserungen
auch anhaltend waren.

Bei der Behandlung spielen daher auch Faktoren wie
Motivation, Art und Intensitit des Feedbacks, fritheres
Wissen, Kontextlernen, Transfer und Organisation des Ge-
lernten eine sehr wichtige Rolle. Zusétzlich gilt es, die dyna-
mische Interaktion des Lerners mit seiner Umwelt, Beo-
bachtungslernen, die Darbietung von Belohnungen bzw.
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Bei der Durchfiihrung auf Restitution abzielender Inter-
ventionen muss nicht nur der Schweregrad der St6-
rung, die Spezifitdt der Intervention und die Dauer der
Therapie bertiicksichtigt werden, sondern auch der Um-
stand, dass es sich bei den betroffenen Patienten um
aktive »Lerner« handelt, die je nach vorhandener St6-
rung in unterschiedlichem Umfang zur Verarbeitung
von Informationen und zum Planen und Durchfiihren
von Handlungen in der Lage sind.

Verstirkern, Zielsetzung, Selbsteffizienz und situatives Ler-
nen zu beachten. Wichtige Anregungen fiir die Gestaltung
von auf Restitution abzielenden neuropsychologischen In-
terventionen kommen dabei auch aus der Trainings-, Ex-
pertise- und Altersforschung.

10.8.2 Auf Kompensation ausgerichtete

Interventionen

Neben den auf Restitution von Funktionen abzielenden In-
terventionen stellt der auf Kompensation ausgerichtete Be-
handlungsansatz, der vor allem bei chronischen Stérungen
zum Einsatz kommt, eine zweite Sdule der neuropsycholo-
gischen Therapie dar. Bei den auf Kompensation ausgerich-
teten Interventionen geht es nicht nur um den Ausgleich
der Funktionsdefizite durch den Einsatz noch intakter (ver-
bliebener) Fahigkeiten und das Lernen neuer Fertigkeiten
und Strategien, sondern auch um den emotionalen Um-
gang der Folgen der Erkrankung oder Schidigung sowie die
emotionale Bewiltigung der Behinderungen. Auch die Ent-
wicklung einer neuen Lebensperspektive und die soziale
Reintegration fallen in diesen Interventionsbereich.

Bei einer auf Kompensation ausgerichteten Behandlung
wird davon ausgegangen, dass eine Funktionswiederher-
stellung nicht mehr moglich ist und eine Verbesserung der
Handlungsfihigkeit eines betroffenen Patienten nur noch
dadurch gelingt, dass der Patient intakt gebliebene Funkti-
onen und Fahigkeiten zur Bewiltigung einer Aufgabe ein-
setzt.

Dies bedeutet fiir die Therapie, dass Patienten vor allem
lernen, ihre eigenen Starken und Schwichen zu erkennen,
realistische Ziele zu setzen und angemessene Erwartungen
zu entwickeln sowie Alltagsanforderungen mit noch vor-
handenen und intakten Fahigkeiten zu bewiltigen (z. B.
Lesen von Texten iiber Braille-Schrift; Merken von Termi-
nen durch Gebrauch eines Terminkalenders; Erlernen einer
Zeichensprache). In der Therapie geht es also um die Opti-
mierung des Verhaltens und die bewusste Auswahl (Selek-
tion) von Aktivititen und Lebenszielen (Baltes, 1997).
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Der Schweregrad der Stérung und die Einsicht in die
Notwendigkeit der Anwendung von Kompensationsstrate-
gien und -hilfen sowie andere Faktoren bestimmen dabei
die Art und das Ausmaf} an Strukturierung und an thera-
peutischen Hilfen. Um erfolgreich kompensieren zu kon-
nen, muss eine angemessene Wahrnehmung der vorhande-
nen Probleme vorhanden sein, da nur dann aktiv Strategien
oder Hilfen eingesetzt oder in Zusammenarbeit mit dem
Therapeuten Erwartungen und Ziele an die neue Lebenssi-
tuation angepasst werden.

Wihrend der auf Kompensation ausgerichteten Be-
handlung, die hiufig in einem Gruppensetting durchge-
fithrt wird, werden Kompensationsstrategien mit den Pati-
enten besprochen und in Rollenspielen an die individuellen
Anforderungen angepasst. Die Vermittlung kognitiver Stra-
tegien fiir den Umgang mit den entstandenen Problemen
ist fiir auf Kompensation ausgerichtete Interventionen zen-
tral. Nur durch solche Interventionen konnen Erwartungen
(d. h. Erwartungen des Patienten, aber auch Erwartungen
der Angehorigen oder anderer Personen) und/oder Ziele
verdndert und korrigiert werden.

Fir die Patienten geht es in der Therapie um die Ent-
wicklung neuer Lebensperspektiven und -ziele sowie
den Aufbau problem- und emotionsorientierter Bewal-
tigungsstrategien.

Bisher durchgefiihrte Therapiestudien im Bereich der Kom-
pensation geben einen guten Handlungsrahmen fiir die
Durchfithrung von auf Kompensation ausgerichteten Inter-
ventionen. Dabei spielen nicht nur das Setting, in dem die
Therapie durchgefiihrt wird, sondern auch Erkenntnisse
iiber die Implementierung von Kompensationsstrategien
und -hilfen bei Patienten mit organisch bedingten psy-
chischen Stérungen eine grofle Rolle (Prigatano, 2004).
Die Vermittlung von Kompensationsstrategien und
-hilfen muss systematisch vorbereitet und in einem thera-
peutischen Milieu (z. B. in einem Gruppensetting) mit
Rollenspielen und Belastungserprobungen umgesetzt wer-
den. Zusitzlich gilt es, von Anfang an kompensatorisches
Verhalten zu verstirken und zu férdern. Weiterhin gilt
es, eine realistische Selbsteinschitzung anhand von Feed-
back-Interventionen zu férdern, da die Bereitschaft zur
Anwendung kompensatorischer Strategien mit dem Be-
wusstsein fiir die vorhandenen Probleme und mit der Ein-
sicht in die Notwendigkeit der Anwendung steigt. Hinzu
kommt, dass mit einem verbesserten Stérungsbewusstsein
auch eher Erwartungen an die eigene Leistung verdndert
sowie Ziele und Aufgabenstellungen ausgewidhlt werden,
die dem momentanen Leistungsniveau entsprechen. Auch
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die Vermittlung von Informationen tiber die Erkrankung
kann die Akzeptanz erhohen und die Notwendigkeit der
Verwendung von Kompensationsstrategien aufzeigen,
wobei die Schaffung einer Akzeptanz nicht nur bei den
Patienten, sondern teilweise auch bei den Angehérigen
wichtig ist.

10.8.3 Integrierte Verfahren

Zusitzlich zu den auf Restitution und Kompensation aus-
gerichteten Behandlungselementen werden von Neuropsy-
chologen auch Methoden anderer psychotherapeutischer
Richtungen eingesetzt. Es handelt sich bei diesen inte-
grierten Verfahren vor allem um die in der Verhaltensthe-
rapie entwickelten operanten Techniken (McGlynn, 1990),
die bislang vorwiegend zur Behandlung von Verhaltenssto-
rungen (Aggressivitit, Schreien etc.) hirngeschédigter Pati-
enten eingesetzt wurden.

Allerdings hat sich gezeigt, dass operante Methoden
nicht ohne Modifikation angewendet werden konnen, da
die Methoden unterschiedlich wirkungsvoll sind (Alder-
man, 1996). Es scheint, dass hirngeschidigte Patienten
nicht in dem Ausmaf} auf Verstirkungskontingenzen rea-
gieren wie gesunde Personen (Schlund, 2002). Token-Eco-
nomy-Programme und eine differenzielle Verstirkung von
Verhaltensweisen, die inkompatibel mit den Verhaltensauf-
falligkeiten sind, hatten in verschiedenen Studien nur einen
geringeren Effekt. Die Response-Cost-Methode oder die
differenzielle Verstirkung von Phasen mit einer geringen
Rate an Verhaltensauffilligkeiten scheinen dagegen wesent-
lich effektiver zu sein.

10.8.4 Restitution und Kompensation

Die in den vorausgehenden Abschnitten skizzierten Thera-
piesdulen bilden das Geriist der neuropsychologischen
Therapie. Restitutive und kompensatorische Interventi-
onen schlieflen sich dabei nicht gegenseitig aus, sondern
erginzen sich. Wie Engelberts et al. (2002) in einem Thera-
pievergleich von auf Restitution und Kompensation ausge-
richteten Therapieprogrammen zur Behandlung von Auf-
merksamkeitsdefiziten bei Patienten mit fokalen Krampf-
anfillen nachweisen konnten, profitierten gerade Patienten
mit schwerer Symptomatik von beiden Behandlungsansit-
zen. Eine Kombination beider Behandlungsansitze ist da-
her in der klinischen Praxis hdufig die Regel.

10.8.5 Effektivitdt der neuropsycholo-

gischen Therapie

Die Effektivitit der verschiedenen neuropsychologischen
Therapiesdulen wurde in den letzten Jahrzehnten in einer
Vielzahl von Therapiestudien belegt. Ein erster Uberblick
kann anhand verschiedener Metaanalysen und Ubersichts-
arbeiten gewonnen werden (Carney, Chesnut, Maynard,
Mann, Patterson & Helfand, 1999; Cicerone et al. 2000,
2005).

10.9 Fazit und Perspektive

Aus der bisherigen Darstellung diirfte deutlich geworden
sein, dass es sich bei der Neuropsychologie um ein span-
nendes Forschungs- und Anwendungsfeld handelt. Die
Neuropsychologie verfiigt tiber vielfiltige Untersuchungs-
instrumente, iiber eine theoretisch fundierte und kom-
plexe Behandlungsmethodik sowie eine solide empirische
Grundlage. Sie liefert uns wichtige Erkenntnisse tiber die
neuronalen Grundlagen menschlichen Verhaltens. In den
letzten Jahren hat der neuropsychologische Forschungs-
ansatz auch erfolgreich Einzug in die Erforschung psy-
chischer Storungen gehalten (Lautenbacher & Gauggel,
2004). Die Hoffnungen und Erwartungen sind grof3, dass
mit Hilfe neuropsychologischer Forschungsmethoden
(zusitzlich zur funktionellen Bildgebung und Molekular-
biologie) unser Verstindnis psychischer Stérungen ver-
bessert und ein kohdrenteres Bild der Ursachen und Pa-
thomechanismen psychischer Stérungen gezeichnet wer-
den kann, als das bisher der Fall war (Halligan & David,
2001).

Die Entwicklung von neuropsychologischen Interven-
tionen bzw. von Therapieprogrammen steckt — trotz aller
Fortschritte — noch in den Kinderschuhen. In der Zukunft
miissen die bereits vorhandenen, auf Restitution und Kom-
pensation abzielenden Interventionen weiterentwickelt und
optimiert werden. Gleichzeitig gilt es, neue Interventionen
fiir die ganz unterschiedlichen kognitiven und emotionalen
Storungen hirngeschadigter Patienten zu entwickeln. Hier-
bei muss dem héufig chronischen Verlauf und dem person-
lichen Erleben (der Krankheitsverarbeitung) der Patienten
noch stirker als bisher Rechnung getragen werden. Eine
besondere Herausforderung stellen dabei Patienten mit ei-
ner verminderten Stérungseinsicht oder einem progre-
dienten Verlauf (Patienten mit einer demenziellen Erkran-
kung) dar.
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