THEORIE UND PRAXIS

v&heberrechtlich geschutztes Material. Copyright: Schulz-Kirchner Verlag, Idstein. Vervielfaltigungen jeglicher Art nur nach vorheriger schriftlicher Genehmigung des Verlags gegen Entgelt moglich. info@schulz-kirchner.de

Neuropsychologie von
Gedachtnisstorungen

Matthias Brand, Hans J. Markowitsch

Zusammenfassung

Gedachtnisstorungen (Amnesien) sind die haufigste Folge von Hirnscha-
den. Dabei kann sowohl die Fahigkeit, neue Informationen langerfristig
abzuspeichern, als auch der Abruf von Inhalten aus dem Altgedachtnis
betroffen sein. Den Inhalt betreffend sind Stérungen des episodischen und
des semantischen Gedachtnisses die prominentesten Symptome. Aufgrund
der auf Hirnebene netzwerkartigen Organisation des Gedachtnisses kon-
nen Amnesien in Folge sehr unterschiedlicher Hirnschadigungen entste-
hen. So kénnen selbst selektive Schaden einzelner gedachtnisrelevanter
Strukturen gravierende GedachtniseinbuBen verursachen. Bei Demenzen,
die zumeist mit umfassenden neuralen Anderungen einhergehen, gehé-
ren Gedachtnisstérungen zu den Kardinalsymptomen. In diesem Beitrag
werden beispielhaft einzelne Atiologien von Gedachtnisstérungen und
deren neuropsychologische Profile zusammengefasst. Einen Schwerpunkt
bildet die Darstellung von Stérungen des Gedachtnisses bei Patienten mit
Demenzen.

SCHLUSSELWORTER: Anterograde Amnesie — retrograde Amnesie — Demenz — Alzheimer'sche Erkrankung
— episodisches Geddchtnis — semantisches Gedachtnis
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Gedachtnisstorungen:
Ein Uberblick

Stérungen des Gedéachtnisses (Amnesien)
gehoren zu den haufigsten Folgen von Hirn-
schaden (Uberblick in Théne-Otto & Mar-
kowitsch, 2004) und beeintrachtigen den
Alltag der Betroffenen erheblich. Amnesien
kénnen in sehr unterschiedlicher Art und
Weise zu Tage treten: Es kann beispielsweise
die Fahigkeit, neue Informationen aufzu-
nehmen und langerfristig abzuspeichern
gemindert sein (= anterograde Amnesie).
Ebenso kann der Abruf von Inhalten aus
dem Altgedachtnis, also Inhalten, die vor
dem Zeitpunkt der Hirnschadigung gespei-
chert wurden, gestort sein (= retrograde
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Amnesie) (vgl. Abb. 1). Bei manchen Pati-
enten sind sogar beide Gedachtnisbereiche
betroffen (= globale Amnesie).

Zusatzlich zu dieser Unterscheidung entlang
der Zeitachse in Neu- bzw. Altgedachtnis
und entsprechender Stérungen, kénnen
Gedachtnis und Gedachtnisstérungen auch
hinsichtlich inhaltlicher Aspekte differen-
ziert werden. Eine gdngige Einteilung des
Gedachtnisses dem Inhalt nach geht auf Tul-
ving (1995) zurick und wurde von Tulving
und Markowitsch unlangst erweitert (vgl.
Markowitsch, 2003). Hierbei wird ein hier-
archischer Aufbau einzelner Gedachtnissys-
teme angenommen, wobei das hierarchisch
hochste System das episodische Gedachtnis
ist. Das episodische Gedachtnis umfasst
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Ereignisse der eigenen Autobiographie, die
mit klarem Raum-, Zeit- und Situationsbe-
zug abgespeichert und zumeist emotional
gefarbt sind (Tulving, 2002; 2005). Dem
untergeordnet beinhaltet das semantische
Gedachtnis das allgemeine Weltwissen
einer Person, wobei auch Fakten der Au-
tobiographie (z.B. der eigene Name) zum
semantischen Gedachtnis gezahlt werden,
da diese zwar personlichen Informationen
in der Regel ohne raumlichen und zeitli-
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chen Kontext der Informationsaufnahme
abgespeichert sind.

Hinzukommen drei weitere Gedachtnissys-
teme: das perzeptuelle Gedachtnis, das es
einer Person ermdglicht, aufgrund wahr-
nehmbarer Eigenschaften, Objekte und
andere Reize als bekannt zu identifizieren,
ohne dass semantische Informationen ab-
gerufen werden mdissen (,, prasemantisch”);
das Primingsystem (bessere Wiedererkenn-
leistung von zuvor unbewusst Wahrgenom-
menem gleichen oder verwandten Inhalts)
und abschlieBend das prozedurale Gedacht-
nis (Gedachtnis fur Handlungsablaufe).
Detaillierte Darstellungen der genannten
Gedachtnissysteme sowie der Prozesse
der Informationsverarbeitung und deren
neuroanatomische Korrelate sind in Uber-
blickswerken von Markowitsch (z.B. 1995;
20004a; 2000b; 2005) zu finden.

Bei Patienten mit Amnesien sind zumeist
das episodische und/oder das semantische
Gedachtnis gestort, seltener auch das Pri-
mingsystem oder prozedurale Leistungen
(obwohl bei schwer amnestischen Patien-
ten, beispielsweise solchen mit schweren
Demenzen, grundsatzlich auch die hier-
archisch niedrigeren Gedachtnissysteme
betroffen sein kénnen. Dies zumeist aber
erst in spateren Erkrankungsstadien und
meist weniger deutlich ausgepragt als Ein-
buBen im episodischen und semantischen
Gedachtnis). Auch verschiedene Modalita-
ten von Gedachtnisinformationen kénnen
selektiv beeintrachtigt sein. Reinkemeier,
Markowitsch, Rauch und Kessler (1997)
untersuchten beispielsweise eine Patientin,
bei der selektiv der Abruf von Namen und
Gesichtern defizitar war. Tabelle 1 gibt ei-
nen Uberblick Uber Beispiele von Amnesien
und amnestischen Zustanden.

Ahnlich facettenreich wie die Amnesiefor-
men sind auch die Atiologien von Gedécht-
nisstérungen. Wenngleich strukturelle Hirn-
anderungen die haufigste Ursache einer
Amnesie sind, konnen Gedachtnisstdorun-
gen auch bei Patienten ohne Hirnschaden
auftreten. Beispiele hierfur waren Patienten
mit Depression, mit posttraumatischer
Belastungsstérung oder mit exzessivem
Drogenkonsum. Auch massiver Stress und
psychische Traumata kénnen gravierende
Gedachtnisstérungen nach sich ziehen.

In Tabelle 2 sind haufige Atiologien von
Gedéchtnisstérungen zusammengefasst. In
den folgenden Abschnitten werden Beispie-
le amnestischer Syndrome unterschiedlicher
Atiologien vorgestellt.
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Abb. 1: Einteilung des Gedachtnisses entlang der Zeitachse

Stérungen der Neugedachtnisbildung nach einer Hirnschadigung werden als anterograde Amnesie bezeichnet. Einbu-
Ben im Abruf von Inhalten, die vor einem kritischen Ereignis abgespeichert wurden, sind Symptome einer retrograden
Amnesie. Eine retrograde Amnesie kann die gesamte Lebensspanne vor der Hirnschadigung umfassen oder es kdnnen
einzelne Lebensabschnitte oder -inhalte betroffen sein. Bei Patienten mit retrograder Amnesie, die sich auf bestimmte
Zeitabschnitte (z.B. die letzten 11 Jahre) bezieht, ist jedoch eine exakte Abgrenzung von erhaltenen und beeintrachtigten
Altgedachtnisleistungen nur selten méglich. Bei Patienten mit neurodegenerativen Erkrankungen ist zudem eine klare
Trennung in Neu- und Altgedéchtnis nicht mdglich, da sich hierbei die Hirnschadigung oft tiber Jahre entwickelt.

Tab. 1: Beispiele fiir verschiedene Amnesieformen und amnestische Zustande

Amnesieform oder -zustand
Anterograde Amnesie
Retrograde Amnesie
Globale Amnesie

Transiente globale Amnesie

Psychogene Amnesie

Material- und
modalitatsspezifische Amnesie

Reduplikative Paramnesie

Symptome

Unfahigkeit, neue Informationen aufzunehmen und abzuspeichern
Beeintrachtigter Abruf von Inhalten aus dem Altgedachtnis
Beeintrachtigte Neugedachtnisbildung und EinbuBen beim Abruf von
Inhalten aus dem Altgedéchtnis

Anterograde (und teilweise retrogarde) Amnesie fir eine Zeitperiode von
einem Tag oder weniger

Retrograde (und teilweise auch anterograde) Amnesie ohne erkennbare
Hirnschadigung, tblicherweise als Konsequenz von chronischem oder
massivem Stress bzw. aufgrund eines Traumas

Unfahigkeit, spezifisches Material (z.B. bekannte Namen oder Gesichter)
abzurufen bzw. Unfahigkeit, Informationen einer bestimmten Modalitét
(z.B. visuelle oder auditive Inhalte) zu verarbeiten (z.B. Unfahigkeit,
Farben zu erinnern)

Phanomen, sich sicher zu sein, dass eine Person, ein Objekt oder ein
bestimmter Raum doppelt vorhanden ist

modifiziert nach Tab. 37.3 von Brand & Markowitsch, 2003

Tab. 2: Atiologien von Gedéchtnisstorungen und hiufige Schiadigungsorte

Atiologie

Hirntumore

Cerebrale Infarkte,
Aneurysmablutung

Schadel-Hirn-Trauma

Virale Infektionen (z.B. Herpes-
Simplex-Encephalitis)
Vitaminmangel (z.B. Vitamin B,)
Intoxikationen
Temporallappenepilepsie
Degenerative Erkrankungen

des ZNS (z.B. Alzheimer'sche
Erkrankung)

Hypoxischer Zustand
(z.B. nach Herzinfarkt)

Drogen (z.B. Alkohol, Cannabis)

Haufige Schadigungsorte
Limbisches System, Thalamus, medialer Temporallappen, posteriorer
Gyrus cinguli, Fornix, Seitenventrikel, Stirnhirn

Limbischer Kern des Thalamus (paramedian, polare Arterie), orbito-
frontaler Cortex und basales Vorderhirn (Arteria communicans anterior)

Stirnhirn (orbitofrontaler Cortex, dorsolateraler prafrontaler Cortex),
temporaler Pol

Limbischer und paralimbischer Cortex, medialer Temporallappen

Anteriore Kerne und mediodorsaler Kern des Thalamus, Mammillarkérper
Hippocampus

Medialer Temporallappen (vorrangig Hippocampus)

Entorhinaler Cortex, Hippocampale Formation, Amygdala, prafrontaler

und inferotemporaler Cortex, posteriorer Parietallappen

Medialer Temporallappen (vorrangig Hippocampus)

Stirnhirn, limbisches System

modifiziert nach Tab. 37.2 von Brand & Markowitsch, 2003
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Beispiele typischer
amnestischer Syndrome

Amnesien nach Schaden des
medialen Temporallappens

Die Bedeutung von Schaden des medialen
Temporallappens fir das Gedachtnis bzw.
die Entstehung von Gedachtnisstérungen
ist seit langem bekannt. Bereits die aus-
fuhrliche Beschreibung des Patienten H.M,
die nicht zu Unrecht als Meilenstein der
Hirnforschung bezeichnet wird, betont die
besondere Bedeutung von Strukturen des
medialen Temporallappens vorrangig fir die
Neubildung von Gedachtnisinformationen
(Corkin, 2002; Scoville & Milner, 1957;
Steinvorth, Levine & Corkin, 2005).

Im Jahre 1953 wurden dem damals 23-
jahrigen Patienten zur Linderung seiner
nicht mittels Medikamenten behandelbaren
Epilepsie weite Teile der medialen Temporal-
lappen beider Hirnhélften operativ entfernt.
AnschlieBend wurde H.M. anterograd am-
nestisch. Er konnte zwar noch immer Details
seiner Vergangenheit erinnern, und auch
sein Intellekt und andere Hirnleistungen
(z.B. Sprache, Rechnen, Kurzzeitgedachtnis)
waren nicht deutlich gemindert. Jedoch war
seine Fahigkeit zur Bildung neuer Gedacht-
niseinheiten verloren, so dass die Zeit fur
ihn einfror. Auch Jahre nach der Operation
antwortete er auf die Frage, welches Jahr
gerade sei, stets so, als sei seit seiner Ope-
ration keine Zeit vergangen.

Weitere Fallbeschreibungen (etwa von
Patienten, die medial temporale Lasionen
aufgrund einer Sauerstoffunterversorgung
oder entzindlicher Prozesse entwickelten)
bestatigten die besondere Bedeutung der
medialen Temporallappen fur die Neuge-
dachtnisbildung. Dabei ist es vor allem die
so genannte hippocampale Formation, die
eine Schlusselrolle fur das Lernen neuer
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Inhalte inne hat, was auch die Arbeiten von
Vargha-Khadem et al. (1997, 2003) nahe
legen. Sie untersuchten Kinder mit frih
erworbenen hippocampalen Schaden und
demonstrierten, dass diese mehr oder weni-
ger selektiv episodische Gedachtnisstorun-
gen (d.h. Minderungen des Gedachtnisses
fur distinkte Ereignisse der Autobiographie
mit klarem Raum- und Zeitbezug, vgl. oben)
entwickeln, wahrend sie beim Erlernen von
Fakten nicht beeintrachtigt sind.

Amnesien nach Schaden des
medialen Zwischenhirns

Das Zwischenhirn umfasst im Wesentli-
chen den Thalamus (gréBte Schaltstation
des Gehirns, in dem nahezu alle senso-
rischen und motorischen Informationen
verarbeitet werden und der auch als , Tor
zum Bewusstsein” bezeichnet wird, vgl.
Markowitsch, 1999), den Hypothalamus
(wichtige Struktur zur Steuerung des
Hormonsystems sowie fur die Regulation
vegetativer Funktionen) und benachbarte
Kerne, Kernkomplexe und Faserverbin-
dungen (z.B. die Mammillarkérper und als
Faserstrang den Fornix). Schaden einzelner
oder mehrerer dieser Strukturen und Ver-
bindungen kénnen zu recht ausgepragten
Amnesien fuhren.

Ein Beispiel flr einen massiven Gedacht-
nisverlust nach einem Infarkt im Bereich
des Thalamus ist in der Fallbeschreibung
von Markowitsch, von Cramon und Schuri
(1993) zu finden. Der Patient, ein pensio-
nierter Professor, erlitt im Alter von 67
Jahren einen Thalamusinfarkt und entwi-
ckelte darauf folgend eine ausgepragte
anterograde Amnesie. Ahnlich wie bei
dem oben beschriebenen Patienten H.M.
waren bei dem Patienten von Markowitsch
und Kollegen die intellektuellen Leistungen
und auch der Abruf von Ereignissen seiner

Autobiographie, die vor der Hirnschadigung
stattfanden, erhalten.

Die Bildung neuer Gedachtnisinhalte war
ihm jedoch nur noch auf implizitem Weg
moglich. Dies wurde z.B. bei der Bearbei-
tung einer Primingaufgabe offensichtlich,
als ihm die Untersucher visuelle Reize
(unvollstandige Bilder) vorlegten und ihn
aufforderten, moglichst fruhzeitig anzuge-
ben, was er auf den Bildern erkannte. Nach
mehrmaligen Wiederholungen zeigte der
Patient durchaus einen Lernerfolg, d.h. er
konnte die ihm gezeigten Objekte leichter
und schneller erkennen. Jedoch konnte er
—waurde er gefragt, ob er die Bilder bereits
zuvor gesehen hatte — dies nicht bejahen.
Auch die Untersucher erkannte er nicht,
und er konnte nicht sagen, ob er jemals
zuvor von ihnen untersucht worden war.
Dieses Beispiel zeigt anschaulich, dass
erstens nach selektiven Schaden von Tei-
len des Zwischenhirns eine ausgepragte
anterograde Amnesie entstehen kann
und dass zweitens explizite und implizite
Gedachtnisinformationen auf Hirnebene
anders verarbeitet werden (die eben be-
schriebene Gedéachtnisleistung bezeichnet
man auch als Priming, was meint, dass
zuvor unbewusst Wahrgenommenes spater
leichter wiedererkannt wird, selbst wenn
nur Fragmente dargeboten werden; vgl.
oben). Gedachtnisstérungen dieser Art
nach Thalamusinfarkten werden recht kon-
sistent beschrieben (z.B. auch in Calabrese,
Haupts, Markowitsch & Gehlen, 1993).
Ahnliche Defizite, d.h. vorrangig das epi-
sodische Neugedachtnis betreffend, zeigen
sich auch bei Patienten, die aufgrund von
jahrelangem oder exzessivem Alkoholkon-
sum und damit einhergehendem Vitamin-
B1-Mangel Hirnschaden ausbilden. Diese,
als Korsakowsyndrom bezeichnete Erkran-
kung ist mit Schaden der Mammillarkérper
und weiterer Strukturen des Zwischen- und
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Mittelhirns verbunden. Auch Teile des
GroBhirns (insbesondere Bereiche der
Stirnhirnlappen) unterliegen bei Patienten
mit Korsakowsyndrom einer Degeneration
bzw. funktionellen Anderungen (Reed
et al., 2003). Die Folge sind gravierende
Gedachtnisstérungen, die insbesondere
das Lernen neuer Informationen, etwas
geringer ausgepragt auch den Abruf friher
gelernter Inhalte (sowohl episodische als
auch semantische Informationen) betreffen
(Kopelman, 1995, Kopelman, Stanhope &
Kingsley, 1999). Priming und prozedurale
Leistungen sind weitestgehend unbe-
eintrachtigt. Uber Gedachtnisstérungen
hinausgehend, vermutlich durch direkte
alkoholbedingte Schaden der Stirnhirnlap-
pen hervorgerufen, weisen Patienten mit
Korsakowsyndrom nicht selten auch Minde-
rungen so genannter exekutiver Funktionen
(z.B. Problemldsen, kognitive Flexibilitat,
Handlungsplanung, Entscheidungsfindung
etc.) auf (z.B. Brand et al., 2005; Brand,
Fujiwara et al., 2003).

Selbst selektive Schaden des Fornix, also ei-
ner der Hauptfaserverbindungen innerhalb
des limbischen Systems und benachbarter
Bereiche konnen starke Gedachtnisdefi-
zite auslosen (Calabrese, Markowitsch,
Harders, Scholz & Gehlen, 1995; Dusoir,
Kapur, Byrnes, McKinstry & Hoare, 1990;
Markowitsch, 1988). Dies, sowie weitere
Befunde (z.B. von Patienten mit Hydro-
cephalus und besonderer Betonung der
periventriculdren Substanz; vgl. /ddon,
Morgan, Loveday, Sahakian & Pickard,
2004) unterstreichen die Bedeutung der
Strukturen und Faserverbindungen des
Zwischenhirns fir Gedachtnisprozesse,
insbesondere hinsichtlich episodischer und
semantischer Inhalte.

Weitere Amnesien

Bei Schaden des basalen Vorderhirns (das im
Wesentlichen das mediale Septum, die Ker-
ne des diagonalen Bandes von Broca, den
basalen Kern von Meynert und — einigen
Autoren zufolge — den Nucleus accumbens
und die Substantia innominata enthalt)
konnen Gedachtnisstérungen auftreten,
die ebenso wie die bereits genannten Am-
nesien, die Neugedachtnisbildung betreffen
(meist jedoch in geringerem AusmaB).
Hinzu kommen bei Patienten mit basa-
len Vorderhirnschaden — deren haufigste
Atiologie eine Schadigung der Arteria
communicans anterior, die u.a. das basale
Vorderhirn versorgt, ist — eine Tendenz zu
konfabulieren und falsche Erinnerungen zu

produzieren (Uberblick in Borsutzky, Brand
& Fujiwara, 2000).

Lasionen der Amygdala (Mandelkern,
ebenfalls im medialen Temporallappen
gelegen) haben insbesondere Stérungen
der Emotionsverarbeitung und des emo-
tionalen Gedachtnisses zur Folge (Cahill,
Babinsky, Markowitsch & McGaugh, 1995;
Markowitsch et al., 1994). Des Weiteren
sind bei Patienten mit dieser Art der Hirn-
schadigung (wie sie sich z.B. im Rahmen
der so genannten Urbach-Wiethe-Krankheit
entwickelt) haufig auch das Gedachtnis fir
Geriiche betroffen (Siebert, Markowitsch
& Bartel, 2003), da die Amygdala eine
zentrale Rolle innerhalb des olfaktorischen
Systems einnimmt, vor allem dann, wenn
es um die emotionale Bewertung von Ge-
rlchen geht.

Demenzen

Demenzen gehen mit gravierenden kog-
nitiven und das Gedachtnis betreffenden
EinbuBen einher, die zu deutlichen Ein-
schrankungen der Alltagsbewaltigung der
Betroffenen fihren. Die bekanntesten und
haufigsten Formen dementieller Erkrankun-
gen sind die neurodegenerativer Genese,
von denen wiederum die Alzheimer'sche
Erkrankung die haufigste Demenzform ist
(Uberblick in Brand & Markowitsch, 2005).
Die bereits 1907 von Alois Alzheimer (1907)
beschriebene Demenz macht Schatzungen
zufolge etwa 50-70 % aller Demenzen aus,
obwohl in jingerer Zeit andere Demenzen
(z.B. die der Demenz mit Lewy-Korper-
chen, vgl. McKeith et al., 1996; McKeith
& Mosimann, 2004) oder Mischformen
(z.B. Demenz vaskularer Genese und
Alzheimer'sche Demenz) an Bedeutung
gewinnen und eine differentialdiagnosti-
sche Abgrenzung haufig nicht einfach ist
(Rosenstein, 1998).

Zur Diagnose einer Demenz nach DSM-IV
(American Psychiatric Association, 1994)
und ICD 10 (World-Health-Organization,
1994) mussen Gedachtnisdefizite plus eine
weitere kognitive Beeintrachtigung (d.h.
z.B. eine Agnosie, Apraxie, Aphasie oder
Storungen exekutiver Funktionen) vorlie-
gen, die zu erheblichen Beeintrachtigungen
der Alltagskompetenzen der Patienten fih-
ren und die nicht ausschlieBlich im Rahmen
eines Delirs auftreten. Das bedeutet, dass
die Untersuchung kognitiver Funktionen
unabdingbar ist, um die Diagnose ,De-
menz” zu stellen.

Mittlerweile haben sich diverse Diagnos-
tikinstrumente zur Einschatzung des kog-
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nitiven und mnestischen Status des Patienten
bewdahrt (Uberblick folgt in Forum Logopéadie
5/2005, Brand & Markowitsch:, Diagnostik
und Therapie von Gedachtnisstérungen”).
In Deutschland (wie in vielen anderen
Landern) existiert mittlerweile ein gut
ausgebautes Netzwerk so genannter Me-
mory-Kliniken, die einheitliche Standards
zur Diagnose kognitiver Stérungen bei De-
menzpatienten etabliert haben (Uberblick
in Diehl et al., 2005).

In den folgenden Abschnitten werden wir
die prominentesten EinbuBen des Gedéacht-
nisses und anderer kognitiver Defizite bei
Patienten mit Demenzen vorstellen. Den
Schwerpunkt dabei bildet die Beschreibung
kognitiver Stérungen bei Patienten mit der
Alzheimer'schen Erkrankung.

Alzheimer'sche Erkrankung

Neuropsychologisches Hauptmerkmal der
Alzheimer'schen Erkrankung sind zweifels-
ohne massive Gedachtnisstérungen, die
zumeist auch die ersten klinisch manifes-
ten Symptome darstellen (Bondi, Salmon
& Butters, 1994; vgl. Kessler & Kalbe,
1997). In frihen Krankheitsstadien sind
— entsprechend der zunachst primar tem-
poralen Atrophie — vor allem episodische
Gedachtnisleistungen betroffen; hierbei
sind allerdings Abbauerscheinungen auf
allen Stufen der Informationsverarbei-
tung zu beobachten (d.h. auf Ebene der
Einspeicherung und Konsolidierung, der
Ablagerung und des Abrufs von Inhalten;
Uberblick tber Gedachtnisprozesse und
deren Stérungsmoglichkeiten z.B. in Mar-
kowitsch, 2000b; 2005).

Hinsichtlich eines temporalen Gradienten
ist zu konstatieren, dass in der Regel frih
erlernte Inhalte (z.B. Episoden aus der
frihen Kindheit) langer von EinbuBen
bewahrt sind als unldngst Erlebtes. Diese
als , first-in-last-out-Phdnomen” bekannt
gewordene Tatsache wurde bereits von
Ribot (1892) beschrieben und in zahlreichen
Arbeiten bestatigt (vgl. z.B. Beatty, Salmon,
Butters, Heindel & Granholm, 1988; Iva-
noiu, Cooper, Shanks & Venneri, 2004).
Gerade Schwierigkeiten beim Erinnern
autobiographischer Episoden bei Patienten
mit der Alzheimer'schen Erkrankung gehen
mit Stérungen des Bewusstseins fur das
eigene Selbst einher (Eustache et al., 2004).
Und nicht selten haben Patienten mit der
Alzheimer'schen Demenz auch Stérungen
des Bewusstseins fur die eigenen Symptome
(Kalbe et al., 2005).
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Uber episodische Gedachtnisbeeintrachti-
gungen hinausgehend sind Alzheimerpatien-
ten ebenso im Abruf semantischer Gedacht-
nisinhalte defizitar (z.B. Au, Chan & Chiu,
2003; Brand, Kalbe, Fujiwara, Huber & Mar-
kowitsch, 2003; Hodges, Salmon & Butters,
1992; Spaan, Raaijmakers & Jonker, 2003),
auch, was den Abruf autobiographisch-
semantischer Inhalte angeht (d.h. Fakten,
die die eigene Person betreffen; vgl. Kazui,
Hashimoto, Hirono & Mori, 2003). Bei den
genannten Gedachtnisstérungen ist nicht
selten eine Konfundierung mit EinbuBen
anderer Hirnleistungen zu beobachten.
Beispielsweise sind im Einzelfall Defizite
in Benennaufgaben (d.h. dass Patienten
ihnen gezeigte Objekte benennen sollen)
nur schwer von sprachlichen Beeintrach-
tigungen, die ebenfalls im Rahmen einer
Demenz auftreten kénnen, zu trennen
(Faust, Balota & Multhaup, 2004). Dennoch
werden solche Leistungsminderungen in
der Regel als Hinweise auf Stérungen der
Organisation des semantischen Gedacht-
nisses verstanden (Done & Hajilou, 2005).
Gleiches gilt auch fir Defizite in verbalen
Flussigkeitsaufgaben (Henry, Crawford &
Phillips, 2004), die mit exekutiven Minde-
rungen konfundiert sein konnen.
Stoérungen des Arbeitsgedachtnisses konnen
wiederum sprachliche und kommunikative
Fahigkeiten der Patienten beeinflussen (Bay-
les, 2003). Als ebenfalls mit so genannten
frontalen Funktionen im Zusammenhang
stehende Gedachtnisfehlleistungen bei
Alzheimerpatienten sind die Produktion
falscher Erinnerungen und die Tendenz
zu konfabulieren zu nennen (Sommers &
Huff, 2003).

Weitere Demenzen

Bei anderen Demenzformen — etwa der
Demenz vaskularer Genese oder der
Demenz mit Lewy-Korperchen — stehen
zumeist ebenfalls Gedachtnisstérungen
im Vordergrund der Symptomatik. Jedoch
kénnen hier auch andere kognitive Einbu-
Ben die Leitsymptomatik darstellen oder
sich die Gedachtnisstérungen im Verlauf
der Demenz anders als bei Patienten mit
der Alzheimer'schen Erkrankung entwi-
ckeln. Beispielsweise sind bei Patienten
mit Lewy-K&rperchen-Demenz visuokons-
truktive Stérungen das Kardinalsymptom
der Erkrankung. Hinzukommen bei dieser
Demenzform auch ausgepragte psych-
iatrisch-psychologische Symptome wie
Halluzinationen und Wahnvorstellungen
(Ballard et al., 2004).
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Abb. 2: Neuropsychologische Hauptsymptome verschiedener Demenzformen

Vaskuldare Demenzen hingegen stellen
ohnehin eine heterogene Gruppe von
Demenzen dar, da sich die Symptomatik in
Abhangigkeit des Hauptschadigungsortes
unterschiedlich zeigen kann (Lindeboom &
Weinstein, 2004). Beispielsweise kénnen
—je nach Lokalisation des Infarktes — Apha-
sien oder Rechenstdrungen die ersten
Manifestationen sein (Uberblick in Kessler,
Kalbe & Heiss, 2003).

Eine ebenfalls nicht seltene Demenzform
ist die frontotemporale Demenz (auch als
Morbus Pick bekannt), die in der Regel
zwischen dem 50. und 60. Lebensjahr
auftritt, sich jedoch — wenngleich recht
selten —auch wesentlich friher entwickeln
kann (Markowitsch & Kessler, 2000). Die
frontotemporale Demenz bildet zusam-
men mit der progressiven nicht flissigen
Aphasie und der semantischen Demenz
die Gruppe der Demenzen bei frontotem-
poraler Lappendegeneration. Wahrend
bei Patienten mit semantischer Demenz
Gedachtnisstorungen das klinische Bild
pragen (vorrangig Defizite beim Abruf
semantischer Inhalte), ist die frontotem-
porale Demenz starker durch exekutive
Defizite und Arbeitsgedachtnisminde-
rungen gepragt (Kramer et al., 2003). Bei
der progressiven nicht flussigen Aphasie
stehen hingegen sprachliche EinbuBBen im
Vordergrund. Abb. 2 gibt eine Zusam-
menfassung der Hauptmerkmale haufiger
Demenzformen.

modifiziert nach Abb. 7 von Brand & Markowitsch, 2005

Schlussfolgerung

Aufgrund der komplexen, netzwerkartigen
Struktur des Geddchtnisses bzw. einzelner
Gedachtnissysteme, sind Amnesien die hau-
figste Folge von Hirnschaden. Dabei konnen
einzelne Gedachtnisfunktionen selektiv
gestort sein (wie das emotionale Gedacht-
nis bei Patienten mit Amygdalalésionen),
oder die Bildung neuer Gedachtnisinhalte
kann recht umfassend betroffen sein (z.B.
bei Patienten mit medial temporalen oder
diencephalen Schaden). Ebenso kénnen
weite Teile des Gedachtnisses gemindert
sein, wie dies bei Patienten mit Demenz
der Fall ist. FUr alle Patienten mit Gedacht-
nisstérungen gilt jedoch, dass sie —je nach
Schwere und Verlauf der Stérungen —mehr
oder weniger abhangig sind von der Hilfe
fremder Personen, da eine Bewadltigung des
Alltags haufig nicht oder nur schwer mog-
lich ist. Einer frahzeitigen und ausfuhrlichen
Diagnostik von Gedéachtnisstérungen sowie
der zeitnahen Einleitung therapeutischer
Interventionen kommt deswegen innerhalb
der neuropsychologischen Arbeit in neuro-
logischen Kliniken und Rehabilitationsein-
richtungen eine besondere Rolle zu.

Die Moglichkeiten und Grenzen neuropsy-
chologischer Diagnostik und Therapie von
Gedachtnisstorungen stellen die Autoren
in der nachsten Ausgabe vor.
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Memory disorders (amnesias) are one of the most common consequences of brain damage.
Both, the ability to store new information long-term as well as the recall of contents acquired
before the critical incidence can be disturbed. Regarding the memory contents, episodic and
semantic memory is most prominently impaired. Due to the network-like neural organisation
of memory, amnesias can occur after various kinds of brain damage. For instance, even very
selective lesions of specific memory related brain structures can cause massive memory distur-
bances. In dementia, which is accompanied by often widespread neural alterations, memory
deficits constitute the cardinal symptoms. In this article, we summarise examples of the most
common aetiologies of memory disorders and their neuropsychological profiles. One of the
main topics is the description of memory dysfunctions in patients with dementia.
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