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1. EINLEITUNG  
 
 
Demenzerkrankungen zŠhlen schon jetzt zu den hŠufigsten chronischen Erkrankungen 

weltweit. Leben mit einer Demenzerkrankung bleibt daher auch aufgrund des 

demographischen Wandels mit steigender Lebenserwartung und †beralterung der 

Gesellschaft ein aktuelles Thema fŸr Gesundheitssystem, Gesellschaft und Individuum. 

Symbole dienen in Form von Hinweis- und Orientierungsschildern zur nonverbalen 

Kommunikation. Sie sollen Demenzpatienten im hŠuslichen und stationŠren Bereich die 

Orientierung, die oftmals schon im frŸhen Krankheitsstadium gestšrt ist, erleichtern und 

helfen, die SelbststŠndigkeit zu erhalten. Und obwohl Demenz, ein Leben mit Demenz 

und demenzgerechtes Wohnen zurzeit von Medien viel behandelte Themen sind und 

zahlreiche Ratgeber zur optimalen Wohnraumgestaltung Demenzerkrankter 

herausgegeben wurden, gibt es zu Symbolverarbeitung bei Demenzerkrankten kaum 

wissenschaftliche Arbeiten.  

Die Frage ist, ob Patienten mit Demenz tatsŠchlich von Symbolen profitieren und wie 

sie Symbole verarbeiten. Weiterhin erscheint wichtig, welche Eigenschaften ein Symbol 

haben muss, um verstŠndlich zu sein und tatsŠchlich zu einer besseren Orientierung 

beizutragen.  

Zudem gibt es zwar viele Tests, die demenzspezifische kognitive Defizite untersuchen, 

speziell die Symbolverarbeitung wird aber nicht berŸcksichtigt. Es gibt noch kein 

Instrument zur Erfassung der Symbolverarbeitung bei Demenzerkrankten. Ziel dieser 

Arbeit ist es daher auch, geeignete Items zu finden und diese zu einer ersten Version 

eines Symbol-Verarbeitungs-Tests zusammenzustellen, der in einer Endversion 

mšglichst praxisnah, schnell und einfach in der DurchfŸhrung sein sollte. 

Im folgenden Kapitel wird zunŠchst auf den theoretischen Hintergrund der 

verschiedenen dementiellen Erkrankungen und der typischen kognitiven VerŠnderungen 

sowie auf Symbole und Symboltests eingegangen. Danach folgt eine Darstellung der 

Methoden insbesondere der Testbatterie und des von uns erstellten Symbol-

Verarbeitungs-Tests und weiterhin der Ergebnis- und Diskussionsteil. 
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2. THEORETISCHER HINTERGRUND  

 

2.1 DEMENZERKRANKUNGEN 

 

Demenz stellt eine wachsende Herausforderung an das Gesundheitssystem dar. 

GeschŠtzte 35,6 Millionen Menschen litten 2012 weltweit an Demenz (WHO, 2012). 

2007 wurde diese Zahl noch auf 24 Millionen geschŠtzt. Es wird erwartet, dass sich 

diese Zahl alle 20 Jahre verdoppelt (Qiu et al., 2007). In Deutschland ging man 2009 

von etwa einer Million Demenzerkrankter aus (Ziegler & Doblhammer, 2009). 2014 

wurde die Zahl der Erkrankten schon auf ca. 1,5 Millionen geschŠtzt. Aufgrund des 

demographischen Wandels ist mit einer weiteren Zunahme zu rechnen. 

Die PrŠvalenz ist stark altersabhŠngig, sie liegt bei den 60- bis 64-JŠhrigen bei 0,3-1,0% 

und steigt bis zu 42,3-68,3% bei den Ÿber 95-JŠhrigen an (Fratiglioni et al., 1999).  

GemŠ§ der Definition des ICD-10 handelt es sich bei einer Demenz um ein Syndrom 

mit Stšrung vieler hšherer kortikaler Funktionen, einschlie§lich GedŠchtnis, Denken, 

Orientierung, Auffassung, Rechnen, LernfŠhigkeit, Sprache und Urteilsvermšgen 

(Dilling et al., 2013).  

Zu den Kardinalsymptomen zŠhlen also vor allem mnestische Stšrungen, die das 

Erlernen neuer und das Abrufen alter Sachverhalte betreffen. Neben den Defiziten im 

mnestischen Bereich kšnnen zudem Defizite in einer anderen DomŠne wie Sprache, 

Orientierung oder Praxie vorliegen. Visuell-rŠumliche und rŠumlich-konstruktive 

FŠhigkeiten sind eingeschrŠnkt. Aphasie und Apraxie kšnnen auftreten. Weitere 

betroffene Disziplinen sind UrteilsfŠhigkeit, Problemlšseverhalten und 

SymbolverstŠndnis. Die Aufmerksamkeit ist herabgesetzt. Patienten zeigen einen 

verminderten Antrieb, sind leicht ermŸdbar und affektlabil (Hodges, 2006). 

Es wird zwischen primŠren und sekundŠren Demenzen, die Folge einer anderen 

internistischen oder neurologischen Grunderkrankung sind, unterschieden. 

Im Folgenden werden die einzelnen Demenzformen gegliedert nach der ICD-10 

Klassifikation vorgestellt. Die fŸr diese Arbeit am ehesten relevante Form ist die zuerst 

genannte Alzheimer-Demenz. Es soll verdeutlicht werden, wo die groben Unterschiede 

und Gemeinsamkeiten der wichtigsten Demenzformen liegen. Eine komplette 
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Darstellung der zahlreichen Demenzformen und Erkrankungen mit dem Symptom 

Demenz wird an dieser Stelle nicht angestrebt.  

 

2.1.1 Alzheimer-Demenz 

Die Alzheimer-Demenz (AD) ist mit 50-70 % die hŠufigste Form der 

Demenzerkrankungen (Qiu et al., 2007). Es handelt sich um eine primŠr 

neurodegenerative Erkrankung, in deren Verlauf es zum Abbau und Verlust kognitiver 

Funktionen und zu einer BeeintrŠchtigung der AktivitŠten des tŠglichen Lebens kommt. 

Im Vordergrund stehen Defizite des GedŠchtnisses, des visuell-rŠumlichen Denkens 

und der Sprache. 

Es wird die vor dem 65. Lebensjahr auftretende prŠsenile von der senilen Form der AD 

unterschieden, klinisch und histopathologisch ist eine genaue Abgrenzung jedoch nicht 

mšglich (Henderson & Finch, 1989a; Jellinger, 2005). Die Krankheit beginnt meist 

schleichend mit EinschrŠnkungen der MerkfŠhigkeit und verschlechtert sich 

progredient. Meist geht eine mehrere Jahre dauernde Prodromalphase voraus, in der 

kognitive Defizite schon mit Hilfe neuropsychologischer Tests erfasst werden kšnnen 

(Herlitz et al., 1997). Im Anfangsstadium der Erkrankung wirken die 

Alzheimerpatienten gesund und im Kontakt unauffŠllig, da in diesem Stadium weder 

sprachliche noch kšrperliche Defizite zutage treten.  

Die €tiologie der Alzheimererkrankung ist noch nicht abschlie§end geklŠrt. Der grš§te 

Risikofaktor ist das Alter. Daneben werden aber auch zerebrovaskulŠre Erkrankungen, 

Diabetes, niedriges Bildungsniveau, †bergewicht und SchŠdel-Hirn-Traumen als 

Risikofaktoren beschrieben (Mucke, 2009).  

Zudem werden in der Literatur auch genetische Ursachen diskutiert. Die vererbbare 

Form betrifft wenige hoch belastete Familien und weniger als 1% der Patienten. Diese 

frŸhe, prŠsenile Demenzerkrankung ist durch Mutationen der Gene fŸr das Amyloid-

recursor-Protein (APP), PrŠsenilin 1 (PS1) und PS2 gekennzeichnet, die die Entstehung 

von !-Amyloid-Plaques fšrdern (Mucke, 2009). 

Diese ! -Amyloid-Plaques fallen jedoch bei allen Alzheimerformen und auch anderen 

neurodegenerativen Erkrankungen auf. Neben den so genannten neurofibrillŠren 

Tangles stellen sie histopathologisch Ablagerungen fehlgefalteter Proteine in den 

Neuronen und Gliazellen dar (Jellinger, 2005; Octave, 2005). 
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Eine mšgliche Einteilung in sechs Alzheimerstadien basiert auf der Ausbreitung der 

neurofibrillŠren VerŠnderungen in der Gro§hirnrinde (Braak & Braak, 1991): Die so 

genannten transentorhinalen Stadien I und II sind klinisch inapparent mit leichten bis 

mŠ§ig starken neurofibrillŠren VerŠnderungen. Stadium III und IV werden als limbische 

Stadien bezeichnet, da sich die VerŠnderungen auf Amygdala, Hippocampus und das 

limbische System ausbreiten. Ab Stadium IV sind erste isokortikale Strukturen 

betroffen. Kognitive Defizite sind erkennbar. Stadium V und VI stellen das klinische 

Vollbild dar und werden als isokortikale Stadien bezeichnet. Die VerŠnderungen greifen 

auf isokortikale Assoziationsfelder und zuletzt auch auf sensorische Areale Ÿber. 

Makroskopisch findet sich bei Demenzen vom Alzheimer-Typ (DAT) als Zeichen des 

Neuronenverlusts besonders im frontalen und temporoparietalen Kortex sowie im 

Hippocampus eine ausgeprŠgte Hirnatrophie (Kretzschmar & Neumann, 2000). 

Auf neurochemischer Ebene zeigt sich ein Mangel an bestimmten Neurotransmittern. 

Der Untergang cholinerger Neurone fŸhrt zu einem Defizit des Neurotransmitters 

Acetylcholin (Daulatzai, 2010). Auch noradrenerge und serotonerge Neurone sind 

betroffen, was hŠufig mit depressiver Symptomatik sowie Schlafstšrungen und 

aggressiven Verhalten assoziiert wird. Diese VerŠnderungen des 

Neurotransmitterhaushalts stellen den Ansatzpunkt der substituierenden 

medikamentšsen Therapie dar. 

Anerkannte Kriterien zur Diagnosestellung bieten derzeit der ICD-10, die NINCDS-

ADRDA-Kriterien und der DSM-V.  

Im ICD-10 ist unter dem Code F00 die Demenz bei Alzheimer-Krankheit als eine 

primŠr degenerative zerebrale Krankheit mit unbekannter €tiologie und 

charakteristischen neuropathologischen und neurochemischen Merkmalen beschrieben, 

die schleichend beginnt und sich langsam aber stetig Ÿber einen Zeitraum von mehreren 

Jahren entwickelt (Dilling et al., 2013). Es werden DAT mit frŸhem und spŠtem Beginn 

sowie atypische oder gemischte und nicht nŠher bezeichnete Formen unterschieden. 

Das National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke und 

die Alzheimer's Disease and Related Disorders Association (NINCDS-ADRDA) hat 

weitere Kriterien zur Unterscheidung einer ãmšglichenÒ und ãwahrscheinlichenÒ 

Alzheimer-Demenz vorgelegt (Dubois et al., 2007; Maler& Kornhuber, 2009; McKhann 

et al., 1984).  

Hauptkriterien: 

- A. FrŸhe und signifikante BeeintrŠchtigung des episodischen GedŠchtnisses 
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- graduelle und progressive Verschlechterung kognitiver Funktionen Ÿber 

einen Zeitraum von mehr als sechs Monaten 

- objektivierbar 

- Stšrung des episodischen GedŠchtnisses isoliert oder zusammen mit 

anderen kognitiven VerŠnderungen 

UnterstŸtzende Merkmale: 

- B. Atrophie des medialen Temporallappens  

- C. auffŠllige Liquormarker 

- A! 42 erniedrigt, Tau-Protein erhšht, Phospho-Tau-Protein erhšht 

- D. spezifische Befunde im PET  

- reduzierter Glukosemetabolismus temporoparietal 

- E. positive Familienanamnese fŸr autosomal-dominante AD-Mutation  

Ausschlusskriterien: 

- plštzlicher Beginn 

- frŸhes Auftreten von Gangstšrungen, epileptischen AnfŠllen, 

WesensverŠnderungen 

- neurologische Fokalzeichen 

- Extrapyramidalzeichen 

- Nicht-Alzheimer-Demenz, schwere depressive Episode, zerebrovaskulŠre, 

toxische     oder metabolische Erkrankung, infektišse oder vaskulŠre Insulte 

im medialen Temporallappen. 

FŸr die Diagnosestellung einer wahrscheinlichen Demenz muss das Hauptkriterium A 

sowie mindestens eines der unterstŸtzenden Merkmale B-E vorliegen. 

Eine gesicherte Alzheimer-Demenz liegt nur vor bei 

- sowohl klinischer als auch histopathologischer (Gehirnbiopsie oder Autopsie) 

Evidenz  oder 

- sowohl klinischer als auch genetischer (Mutation auf Chromosom 1, 14 oder 21) 

Evidenz 

Die definitive Diagnose konnte nach diesen Kriterien erst post mortem im Rahmen 

einer Autopsie gestellt werden. WŠhrend der Anfertigung dieser Arbeit wurden diese 

NINCDS-ADRDA-Kriterien Ÿberarbeitet. Es werden nun auch neuere 

Forschungsergebnisse berŸcksichtigt und Bildgebung und Liquoruntersuchungen zur 

Bewertung und Diagnosestellung herangezogen und so eine klinische von einer 

pathophysiologischen Manifestation abgegrenzt (McKhann et al., 2011). Zudem wird 
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die Alzheimererkrankung in eine manifeste, prodromale sowie drei prŠklinische Formen 

eingeteilt. 

Die Diagnosekriterien gemŠ§ dem DSM-IV kšnnen wie folgt zusammengefasst werden 

(American Psychiatric Association, 1994; Sa§ et al., 2001): 

- Multiple kognitive Defizite: zusŠtzlich zur GedŠchtnisstšrung muss noch 

mindestens eine andere kognitive BeeintrŠchtigung wie Aphasie 

(Sprachstšrung), Apraxie (beeintrŠchtigte FŠhigkeit, motorische AktivitŠten 

durchzufŸhren), Agnosie (UnfŠhigkeit, Dinge wieder zu erkennen oder zu 

identifizieren) oder Stšrung der exekutiven Funktionen vorliegen. Die 

GedŠchtnisstšrung umfasst die FŠhigkeit, Neues zu lernen oder frŸher Gelerntes 

abzurufen. 

- Aufgrund dieser Defizite liegt eine erhebliche BeeintrŠchtigung des alltŠglichen 

Lebens vor. 

- Die Symptome sind nicht durch andere zerebrale, systemische oder 

substanzinduzierte Erkrankungen oder durch Delir bedingt. 

Auch hier liegt mittlerweile neue Auflage, der DSM-5, vor (Falkai & Wittchen, 2014). 

Zusammenfassend lŠsst sich sagen, dass die Alzheimererkrankung die hŠufigste 

Erkrankung mit dem Syndrom Demenz darstellt. Hierbei sind die GedŠchtnisstšrungen 

fŸhrend. GedŠchtnisdefizite betreffen zuerst das episodische, dann das semantische 

GedŠchtnis (Fox et al., 1998). Weitere BeeintrŠchtigungen finden sich im Speziellen bei 

der zeitlich-šrtlichen Orientierung, KommunikationsfŠhigkeit, autobiographischen 

IdentitŠt und Persšnlichkeitsmerkmalen. ZusŠtzlich sind Sprache, visuell-rŠumliche 

Verarbeitung und Exekutivfunktionen eingeschrŠnkt. Die Aufmerksamkeit bleibt in der 

FrŸhphase noch erhalten, ebenso wie die sensorisch-motorischen FŠhigkeiten. Im 

Kapitel ãKognitive VerŠnderungen bei DemenzerkrankungÒ wird hierauf noch genauer 

eingegangen. 

 

2.1.2 VaskulŠre Demenz 

Mit 20-30 % stellt die vaskulŠre Demenz nach der Alzheimer-Demenz die 

zweithŠufigste Form dar (Fratiglioni et al., 1999). Mischformen aus einer vaskulŠren 

und einer Alzheimer-Demenz sind hŠufig. Der Anteil wird auf 10-23 % geschŠtzt 

(O'Brien, 1988). Die Diagnose der gemischten Demenz gestaltet sich schwierig, es 

liegen keine wissenschaftlich etablierten Kriterien vor (Jellinger & Attems, 2007). 
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Einer vaskulŠren Demenz liegen mikro- oder makrovaskulŠre Erkrankungen (z.B. 

Arteriosklerose, Apoplex) zugrunde, die zu kleinen, sich kumulierenden Infarkten des 

Gehirns fŸhren kšnnen.  

Auch der ICD-10 beschreibt die vaskulŠren Demenzen als Infarzierung des Gehirns als 

Folge einer vaskulŠren Krankheit einschlie§lich der zerebrovaskulŠren Hypertonie 

(Dilling et al., 2013). Unterschieden werden vaskulŠre Demenzen mit akutem Beginn, 

Multiinfarkt-Demenz, subkortikal, gemischt kortikal und subkortikal und nicht nŠher 

bezeichnete vaskulŠre Demenzen. Sie stellen pathogenetisch unterschiedliche Formen 

dar. Die Symptome kšnnen sehr unterschiedlich sein und nicht nur das GedŠchtnis 

betreffen.   

Nach den NINDS-AIREN-Kriterien erfolgt die Diagnosestellung wie folgt (Roman et 

al., 1993): 

I. Verschlechterung der kognitiven Funktionen inklusive des GedŠchtnisses und 

zweier weiterer Bereiche mit  Stšrung der AlltagsaktivitŠten 

II. Nachweis einer zerebrovaskulŠre Erkrankung mit relevanter zerebrovaskulŠrer 

LŠsion und fokal neurologischen Zeichen 

III.  Verbindung von I und II ersichtlich durch  

- den zeitlichen Zusammenhang (Beginn der Demenz innerhalb der ersten drei 

Monate nach dem Schlaganfall) 

- die abrupte Verschlechterung der kognitiven Funktionen 

- die fluktuierenden, abnehmenden kognitiven FŠhigkeiten 

Die NINDS-AIREN-Kriterien werden in den Leitlinien der DGPPN und der DGN 

verwendet. 

Unterschiede zwischen Alzheimer-Demenz und vaskulŠrer Demenz liegen auch im 

Verlauf. Die Symptome der vaskulŠren Demenz treten hŠufig plštzlich auf, nehmen 

schubweise zu und sind in ihrer AusprŠgung unstetiger, wŠhrend der Verlauf der 

Alzheimerdemenz langsam-progredient ist. Bei Alzheimererkrankten stehen oft die 

GedŠchtnisdefizite im Vordergrund. Bei der vaskulŠren Demenz sind die Symptome je 

nach betroffenem Gehirnareal sehr vielfŠltig. Insgesamt zeigt sich jedoch ein 

schlechteres Abschneiden der Patienten mit vaskulŠrer Demenz in exekutiven 

Funktionen, verbaler FlŸssigkeit, Aufmerksamkeit und motorischen FŠhigkeiten 

(Almkvist, 1994).  
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2.1.3 Andere Demenzerkrankungen 

Hierunter werden Formen der Demenz zusammengefasst, bei denen eine andere 

Ursache als eine Alzheimererkrankung oder eine vaskulŠre Demenz vorliegt (Dilling et 

al., 2013). Diese Demenzen haben jeweils einen Anteil von weniger als 5% 

(Eschweiler, 2010). An dieser Stelle werden nur die drei wichtigsten Formen 

vorgestellt, die frontotemporale Demenz (FTD), die Lewy-Kšrperchen-Demenz und die 

Demenz bei Morbus Parkinson. 

 

1. Frontotemporale Demenz 

Die frontotemporale Demenz steht an dritter Stelle der neurodegenerativen 

Demenzursachen und wird unter dem Synonym Pick-Krankheit verwendet. Der Beginn 

der Krankheit ist schleichend-progredient und liegt meist vor dem 65. Lebensjahr und 

damit im Vergleich zu anderen Demenzformen deutlich frŸher. Im Vordergrund steht 

die Atrophie des frontotemporalen Kortex, die mit frontallappentypischen 

VerŠnderungen einhergeht. Es zeigen sich langsam fortschreitende VerŠnderungen der 

Persšnlichkeit und des emotionalen Verhaltens und der Verlust sozialer FŠhigkeiten 

(Dilling et al., 2013). In der Folge treten Intelligenzminderung, GedŠchtnis- und 

Sprachdefizite auf sowie euphorisches Verhalten und extrapyramidale Zeichen. 

Die €tiologie ist weitestgehend ungeklŠrt, es wird jedoch eine Mutation des Tau-

Proteins mit abnormer Ablagerung im Gewebe vermutet (Diehl et al., 2003). Diese 

intrazellulŠren EinschlŸsse werden Pick-Kšrperchen genannt.  

Bei der FTD sind im Gegensatz zur Alzheimer-Demenz Stšrungen von GedŠchtnis, 

Orientierung und Visuokonstruktion weniger stark ausgeprŠgt, Patienten fallen jedoch 

gehŠuft durch enthemmtes Verhalten, unangemessene Hochstimmung und 

ungewšhnliche Bewegungsmuster auf (Diehl et al., 2003). 

Die frontotemporale Demenz kann in drei klinische Subtypen unterteilt werden (Neary 

et al., 1998). Bei der frontalen bzw. frontotemporalen Verlaufsform mit fŸhrender 

WesensŠnderung fallen die Patienten besonders durch frŸh auftretende 

VerhaltensauffŠlligkeiten, Defizite im sozialen Kontakt und Defizite in den exekutiven 

Funktionen auf (Weidauer et al., 2010). Daneben gibt es als zweite Verlaufsform die 

primŠr-progressive Aphasie mit dem fŸhrende Merkmal der primŠren nichtflŸssigen 

Aphasie, die sich in Agrammatismus, Paraphrasien und Wortfindungsstšrungen Šu§ert. 

Die dritte Verlaufsform ist die semantische Demenz, die klinisch durch eine flŸssige, 

aber inhaltsarme Spontansprache, Benenn- und SprachverstŠndnisstšrungen sowie 
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semantische Paraphrasien, visuelle Agnosie und Gesichts- bzw. Objekterkennung 

imponiert (Weidauer et al., 2010). 

 

2. Lewy-Kšrperchen-Demenz 

Namensgebend sind die histopathologisch nachweisbaren Einschlusskšrperchen aus "-

Synucleinaggregaten, die so genannten Lewy-Kšrperchen. Obligates Merkmal nach den 

Kriterien von McKeith et al. ist eine Demenz, die mit einer FunktionseinschrŠnkung im 

Alltag und im sozialen und beruflichen Umfeld einhergeht (McKeith et al., 2005). 

Kernmerkmale sind fluktuierende kognitive FŠhigkeiten, wiederkehrende visuelle 

Halluzinationen und Parkinson-Symptome. Zu den stark hinweisenden Merkmalen 

zŠhlen z.B. Verhaltensstšrungen im REM-Schlaf, ausgeprŠgte 

NeuroleptikaŸberempfindlichkeit und verminderte dopaminerge AktivitŠt in den 

Basalganglien. Weitere unterstŸtzende Merkmale sind wiederholte StŸrze und 

Synkopen, vorŸbergehende Bewusstseinsstšrung, schwere autonome Dysfunktion, 

Halluzinationen in anderen ModalitŠten, systematischer Wahn, Depression, Erhaltung 

des medialen Temporallappens, verminderter Metabolismus im Okzipitallappen, 

pathologisches MIBG-SPECT des Myokards und verlangsamte EEG-AktivitŠt mit 

temporalen scharfen Wellen (McKeith et al., 2005; Weisman & McKeith, 2007). 

Die Lewy-Kšrperchen-Demenz Šhnelt in frŸhen Stadien in vielen Symptomen der 

Alzheimer-Demenz. Unterschiede bestehen jedoch bei der GedŠchtnisfunktion, die bei 

der Lewy-Kšrperchen-Demenz lŠnger erhalten bleibt. In visuospatialen und exekutiven 

Funktionen schneiden die Patienten jedoch schlechter ab (Weisman & McKeith, 2007). 

Au§erdem sind SinnestŠuschungen stŠrker ausgeprŠgt und treten frŸher auf. Patienten 

sind hŠufig in wechselhafter kšrperlicher und geistiger Verfassung. 

 

3. Demenz bei Morbus Parkinson 

Morbus Parkinson ist durch RigiditŠt, Ruhetremor, Bradykinese und Stand- und 

Gangunsicherheiten charakterisiert und kann im fortgeschrittenen Stadium eine 

dementielle Erkrankung als KomorbiditŠt aufweisen. Betroffen sind vor allem die 

exekutiven und visuospatialen Funktionen, GedŠchtnis und Aufmerksamkeit (Goetz et 

al., 2008). Der Erkrankung liegt ein Neuronenverlust vorwiegend in der Substantia 

nigra zugrunde. Beim Morbus Parkinson wurden erstmals die auch hier nachweisbaren 

Lewy-Kšrperchen beschrieben (Nussbaum & Ellis, 2003).  
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2.1.4 Mild Cognitive I mpairment 

Mild Cognitive Impairment (MCI) wird als kognitive EinschrŠnkung definiert, die Ÿber 

den physiologischen Alterungsprozess hinausgeht, aber noch nicht die Kriterien einer 

Demenz erfŸllt (Kratz et al., 1998). Sie geht mit einem erhšhten Risiko fŸr die 

Entwicklung einer Demenz einher und hat daher in der DemenzfrŸherkennung an 

Bedeutung gewonnen (Dubois et al., 2007). 10-15 % der Betroffenen erkranken 

innerhalb von einem Jahr an einer Demenz (Defranceso et al., 2010). Die Daten zu den 

Konversionsraten variieren in der Literatur jedoch stark. Nicht bei allen Patienten ist der 

Verlauf progredient, die kognitiven Defizite kšnnen sich auch stabilisieren oder sich 

verbessern (Winblad et al., 2004). 

Es liegen unterschiedliche Klassifikationen fŸr die Diagnose der leichten kognitiven 

Stšrung vor (Collie & Maruff, 2002). Besonders Petersen et al. (1999) gehšren zu den 

ersten, die den Begriff Mild Cognitive Impairment wie folgt definiert haben. Es liegt 

eine subjektive GedŠchtnisstšrung vor, von der zusŠtzlich eine Bezugsperson berichtet, 

und eine objektivierbare Stšrung des episodischen GedŠchtnisses. Das allgemeine 

kognitive Funktionsniveau ist normal, andere kognitiver Funktionen sind weitestgehend 

erhalten. Zu betonen ist, dass im Gegensatz zur Demenz keine BeeintrŠchtigung im 

alltŠglichen Leben vorliegt (Petersen et al., 1999). Die revidierte Version dieser 

Kriterien lŠsst jedoch auch Defizite in anderen kognitiven Bereichen zu (Winblad et al., 

2004). Petersen (2004) definiert zudem klinische Subtypen des MCI. Beim Amnestic 

MCI Single Domain (a-MCI) ist das GedŠchtnis der einzig betroffene kognitive 

Bereich. Beim Non-Amnestic MCI Single Domain liegen Defizite in einem einzigen 

nicht-mnestisch Bereich vor. Daneben beschreibt Petersen zwei Subtypen (md-MCI) 

mit Defiziten in verschiedenen anderen kognitiven Bereichen und mit (Amnestic MCI 

Multiple Domain) oder ohne BeeintrŠchtigung des GedŠchtnisses (Non-Amnestic MCI 

Multiple Domain). 

Die neusten Diagnosekriterien fŸr MCI aufgrund einer Alzheimererkrankung wurden 

2011 gefšrdert vom National Institute on Aging (NIA) und der AlzheimerÕs Association 

veršffentlicht. Zu den durch neuropsychologische Untersuchungen erfassbaren 

klinischen Kriterien (core clinical criteria) gesellen sich Forschungskriterien (research 

criteria), die Biomarker aus bildgebenden Verfahren und Liquoruntersuchungen 

miteinbeziehen. So werden mithilfe von spezifischen Biomarkern vier diagnostische 

MCI-Kategorien differenziert: MCI-core clinical criteria, MCI due to AD-intermediate 

likelihood, MCI due to AD-high likelihood, MCI-unlikely due to AD. Diese 
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unterscheiden sich in der Wahrscheinlichkeit, dass das Auftreten des MCI mit 

Alzheimer in Zusammenhang steht und somit  auch in der Wahrscheinlichkeit, dass das 

MCI in eine Alzheimerdemenz fortschreitet (Albert et al., 2011).  

 

2.2 KOGNTIVE VER€NDERUNGEN BEI DEMENZERKRANKUNG 

 

Im Folgenden sollen die kognitiven VerŠnderungen bei Morbus Alzheimer und die 

Unterschiede zum normalen kognitiven Altern beschrieben werden. Die 

neuropsychologischen VerŠnderungen sind besonders fŸr die klinische 

Diagnosestellung von gro§er Bedeutung. 

 

2.2.1 Aufmerksamkeit 

Aufmerksamkeit stellt einen zentralen Aspekt des Bewusstseins dar. Viele weitere 

kognitive Funktionen sind an ein Mindestma§ an Aufmerksamkeit gekoppelt, so bildet 

sie beispielsweise die Grundvorrausetzung fŸr Lernprozesse. 

Meist sind anfangs nur komplexe Leistungen wie die gleichzeitige Bearbeitung zweier 

Aufgaben gestšrt, danach folgt eine Abnahme der Reaktionsbereitschaft (alertness) und 

die Patienten sind schnell ermŸdbar und kšnnen leicht abgelenkt werden. Im 

Endzustand sind alle Bereiche der Aufmerksamkeit deutlich eingeschrŠnkt (Jahn, 2004).  

Es liegen zahlreiche Modelle zur Aufmerksamkeit vor. Perry & Hodges (1999) 

unterteilen sie in selektive Aufmerksamkeit, Daueraufmerksamkeit und geteilte 

Aufmerksamkeit. Diese Untergruppen der Aufmerksamkeit werden oft separat 

untersucht.  

Die Aufmerksamkeit auf einen Reiz zu richten und dafŸr alle irrelevanten 

Informationen zu unterdrŸcken, wird als selektive Aufmerksamkeit bezeichnet. So lange 

Reize gut von Stšrreizen zu differenzieren sind oder die Aufgabe bekannt ist, haben 

Šltere Personen keine erheblichen Probleme. Steigt die KomplexitŠt der Aufgabe, d.h. 

die Stšrreize sind weniger gut abzugrenzen oder es treten mehrere Stimuli gleichzeitig 

auf, schneiden Šltere Patienten im Vergleich schlechter ab (Plude & Doussard-

Roosevelt, 1989). In Studien zur geteilten Aufmerksamkeit, bei der die Aufmerksamkeit 

auf mehrere Dinge gleichzeitig gelenkt werden soll, schnitten Alzheimerpatienten 

schlechter ab als die Kontrollgruppe (Perry & Hodges, 1999). Bei diesen Aufgaben 
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erbrachten sie Ÿberproportional schlechtere Ergebnisse als in Aufgaben zur selektiven 

Aufmerksamkeit (Filoteo et al., 1992). Wird die Aufmerksamkeit bewusst Ÿber einen 

lŠngeren Zeitraum auf einen Reiz gerichtet, spricht man von Daueraufmerksamkeit. 

Diese ist bei Alzheimerpatienten nicht wesentlich eingeschrŠnkt (Nebes & Brady, 

1993). 

Zusammengefasst lŠsst sich sagen, dass die Problematik bei Alzheimerpatienten nicht 

darin besteht, ihre Aufmerksamkeit auf einen bestimmten Reiz zu lenken, sondern sich 

von einem Reiz zu lšsen und die Aufmerksamkeit auf einen neuen Stimulus zu lenken 

(Filoteo et al., 1992). Probleme treten bei steigender KomplexitŠt, Stšrreizen und 

simultaner Bearbeitung mehrere Aufgaben auf. 

 

2.2.2 GedŠchtnis und Lernen 

Stšrungen des GedŠchtnisses sind die Initialsymptome einer dementiellen Erkrankung 

und daher von besonderer Bedeutung. Die GedŠchtnisstšrung ist die 

neuropsychologische Voraussetzung fŸr die Diagnose einer Alzheimer-Demenz (vgl. 

ICD-10- und NINCDS-ADRDA-Kriterien). 

Die Verarbeitung und Speicherung von Informationen erfolgt in mehreren Stufen 

(Kellermann & Piefke, 2007). Initial werden Informationen registriert, danach folgt die 

Enkodierung (Einspeicherung), Konsolidierung (Festigung von GedŠchtnisinhalten) und 

Speicherung. Beim Abruf werden die Informationen aus dem GedŠchtnis reproduziert.  

Modelle beschreiben die verschiedenen Funktionsbereiche des GedŠchtnisses. Eine 

grobe Unterteilung erfolgt in ArbeitsgedŠchtnis (Baddeley & Hitch, 1974) und 

LangzeitgedŠchtnis (Squire et al., 1993).  

Innerhalb des LangzeitgedŠchtnisses wird zwischen dem nondeklarativen (impliziten) 

und dem deklarativen (expliziten) System unterschieden. Die SpeicherkapazitŠt ist 

praktisch unbegrenzt und Informationen kšnnen von Minuten bis zu mehreren 

Jahrzehnten gespeichert werden. 

Das nondeklarative GedŠchtnis wird in ein prozedurales GedŠchtnis, das automatisierte 

HandlungsablŠufe und motorische Fertigkeiten umfasst, und Priming unterteilt. Unter 

Priming versteht man eine erleichterte Wiedererkennung einer bereits zuvor erfahrenen 

Information (Fujiwara & Markowitsch, 2004). Das nondeklarative GedŠchtnis wird 

meist mit Primingaufgaben und motorischen Lernparadigmen geprŸft. Hierbei waren 

keine altersabhŠngigen Unterschiede zu beobachten. Auch bei Alzheimerpatienten 
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bleibt das prozedurale Lernen und Behalten von motorischen Fertigkeiten erhalten 

(Deweer et al., 1994). 

Beim deklarativen GedŠchtnis erfolgt eine Unterteilung in ein semantisches und ein 

episodisches LangzeitgedŠchtnis (Tulving, 1972). Unter dem semantischen GedŠchtnis 

werden Fakten, Daten, Allgemeinwissen, Definitionen, Wšrter und Regeln subsumiert 

d.h. Sachwissen jedoch ohne zeitlich-šrtliche Einbettung. Das episodische GedŠchtnis 

hingegen umfasst Erinnerungen an persšnliche Erfahrungen im zeitlichen und šrtlichen 

Kontext und spiegelt somit das autobiographische Wissen wider.  

Bei der Alzheimererkrankung ist primŠr das deklarative GedŠchtnis betroffen und 

charakteristischerweise zuerst das episodische GedŠchtnis (Welsh et al., 1991).  Das 

Leitsymptom in der FrŸhphase ist die Vergesslichkeit. Im Verlauf der Erkrankung fŠllt 

es den Patienten zunehmend schwerer, neue GedŠchtnisinhalte zu speichern (Jahn, 

2004). Die Spanne der Behaltensleistung von Informationen sinkt bis auf Minuten oder 

sogar Sekunden. Stšrungen des AltgedŠchtnisses breiten sich retrograd aus. Die 

Amnesie betrifft zuerst nur Jahre zurŸckliegende Informationen und betrifft zunehmend 

auch weiter in der Vergangenheit liegende Informationen (Schmidtke & HŸll, 2005). 

Dadurch verlieren Patienten ihr Wissen Ÿber ihre persšnliche Vergangenheit und ihre 

IdentitŠt, sie kšnnen den eigenen Lebenslauf nicht rekonstruieren und erkennen 

vertraute Personen und ihr eigenes Spiegelbild nicht. 

Bei der neuropsychologischen Testung Demenzerkrankter kšnnen verbale 

GedŠchtnisinhalte mit dem Lernen und verzšgerten Abruf von Wortlisten - wie in der 

CERAD verwendet Ð getestet werden. Zur PrŸfung des nonverbalen GedŠchtnisses 

werden das Lernen und Abrufen von Figuren benutzt. 

€ltere Personen erreichen in diesen Aufgaben schlechtere Ergebnisse als die jŸngere 

Kontrollgruppe (Korten et al., 1997). Der Abruf von Informationen aus dem GedŠchtnis 

ist herabgesetzt, besonders bei Alzheimerpatienten sind die Leistungen 

unterdurchschnittlich (Woodruff-Pak, 1997). Durch die Gabe von Hilfestellungen lŠsst 

sich die Leistung bei Šlteren Probanden verbessern (Craik et al., 1987). Bei 

Alzheimerpatienten werden die Leistungen auch durch Hilfestellungen nicht deutlich 

angehoben. UrsŠchlich liegt somit kein Abrufdefizit vor, sondern eine ungenŸgende 

Enkodierung der Informationen. Die Informationen sind nicht effizient im GedŠchtnis 

gespeichert (Woodruff-Pak, 1997). Besonders bei der Wiedergabe von Wortlisten nach 

Ablenkung und die verzšgerte Wiedergabe finden sich Defizite (Morris & Baddeley, 

1988a). Diese Aufgaben eignen sich daher besonders zur Diagnosestellung (Tierney et 
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al., 1996). Das zeigt, dass die FŠhigkeit, sich an kŸrzlich Erlebtes zu erinnern und neue 

Informationen zu erlernen und zu behalten, schon im frŸhen Erkrankungsstadium 

verloren gehen. 

Bei der Auswertung von Lernkurven zeigen sich bei Alzheimerpatienten spezifische 

Positionseffekte. Der recency-Effekt ist im Vergleich zu einer Kontrollgruppe normal 

bis leicht eingeschrŠnkt, der primacy-Effekt jedoch deutlich reduziert (Morris & 

Baddeley, 1988a). Das bedeutet, dass Wšrter, die in der Wortliste zuletzt prŠsentiert 

wurden, besser behalten werden als Wšrter die an erster Stelle in der Wortliste standen. 

Diese Effekte kšnnen auch zur Abgrenzung gegen eine Pseudodemenz im Rahmen 

einer Depression herangezogen werden (Gainotti & Marra, 1994). 

Defizite im semantischen GedŠchtnis werden meist erst nach dem Auftreten von 

Stšrungen des episodischen GedŠchtnisses beobachtet. Das semantische GedŠchtnis 

wird mit Aufgaben zu allgemeinem Wissen und Wortschatz ŸberprŸft. Die 

LeistungsfŠhigkeit Šlterer Personen unterscheidet sich nicht von der jŸngerer Personen 

(Salthouse, 1991). Auch fŸr die Wortfindung und die korrekte Benennung von Objekten 

muss auf das semantische Wissen zurŸckgegriffen werden. Diese Funktionen sind bei 

Alzheimerpatienten schon frŸh beeintrŠchtigt. ZunŠchst betreffen sie jedoch nur die 

Benennung selten verwendete Objekte (Cummings et al., 1985). Weiterhin werden oft 

semantisch-Ÿbergeordnete Begriffe (Kategorien statt spezifischer Objekte) verwendet 

und mehr semantisch-assoziative Fehler (€gypten statt Pyramide) begangen (Hodges et 

al., 1991).  

Wie anfangs erwŠhnt kann man das GedŠchtnis grob in Arbeits- und LangzeitgedŠchtnis 

unterteilen. Das ArbeitsgedŠchtnis besteht modellhaft aus drei Komponenten (Baddeley, 

1986). Eine phonologische Schleife und ein visuell-rŠumliches Subsystem stellen 

Informationen zur weiteren Verarbeitung bereit, die von einer zentralen Exekutive 

kontrolliert und koordiniert werden. Es wird vermutet, dass der Informationsspeicher 

des ArbeitsgedŠchtnisses nur wenige Einheiten gleichzeitig bearbeiten kann und daher 

eine beschrŠnkte KapazitŠt aufweist. Die Information wird nur Sekunden gespeichert, 

erfolgt danach keine Weiterverarbeitung, geht die Information verloren. Das 

ArbeitsgedŠchtnis bleibt im FrŸhstadium einer AD intakt (Kensinger et al., 2003; Perry 

et al., 2000).  

Studien zu altersabhŠngigen Unterschieden im Bereich des ArbeitsgedŠchtnisses zeigen, 

dass Šltere Probanden mit zunehmender KomplexitŠt der Aufgaben schlechter 

abschneiden als eine jŸngere Kontrollgruppe. Die Ergebnisse bei Aufgaben mit weniger 
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Informationen bleiben dagegen noch vergleichbar (Verhaeghen et al., 1997). Dies ist 

darauf zurŸckzufŸhren, dass das gleichzeitige Speichern und Verarbeiten von 

Informationen die KapazitŠt des ArbeitsgedŠchtnisses Ÿbersteigt. 

 

2.2.3 Exekutive Funktionen 

Exekutive Funktionen umfassen Prozesse, die es einem Individuum ermšglichen, 

selbststŠndig und zielgerichtet zu handeln (Lezak, 1995). Es mŸssen verschiedene 

Subprozesse koordiniert werden, um ein Ÿbergeordnetes Ziel zu erreichen. Wichtig sind 

diese FŠhigkeiten auch, um sich an neue Situationen anzupassen. Unter die exekutiven 

Funktionen fallen Planung, kognitive FlexibilitŠt, Antizipation, Entscheidungsfindung, 

Handlungsinitiierung und ZielŸberwachung. ZusŠtzlich werden durch 

Inhibitionsprozesse unpassende Handlungsimpulse gehemmt, um auf die 

handlungsrelevanten Informationen fokussieren zu kšnnen (Kessler & Kalbe, 2000). 

WŠhrend im frŸhen Anfangsstadium einer Demenz die Exekutivfunktionen noch 

uneingeschrŠnkt sein kšnnen, treten im weiteren Verlauf zuerst Probleme bei der 

DurchfŸhrung komplexer Handlungs- und Planungsaufgaben auf, spŠter kommt es zu 

erheblichen EinschrŠnkungen des Denkens, des Erkennens von ZusammenhŠngen und 

des Planens (Jahn, 2004).  

Alzheimerpatienten schneiden bei Aufgaben, die die exekutiven Funktionen prŸfen, 

schlechter ab, was insbesondere auf die mangelnden Inhibitionsprozesse, die eine 

Konzentration auf das Wesentliche erschweren, und die Schwierigkeit, Informationen 

simultan zu speichern und weiterzuverarbeiten, zurŸckzufŸhren ist (Collette et al., 

1999).  

AlltŠgliche TŠtigkeiten wie Anziehen, Mahlzeiten zubereiten oder Einkaufen sind eng 

mit den exekutiven Funktionen verknŸpft, ein Defizit in diesem Bereich hat daher eine 

hohe Alltagsrelevanz und offenbart sich schon in frŸhen Stadien der Erkrankung (Perry 

& Hodges, 1999). Klinisch kann sich eine Stšrung der exekutiven Funktionen auch 

durch Stummheit, Apathie und verminderte AktivitŠt als Ausdruck einer gestšrten 

Initiierung von zielgerichtetem Verhalten Šu§ern, wŠhrend Aggression, planloses und 

bizarres Verhalten und Umherwandern mangelnde Inhibitionsprozesse widerspiegeln 

(Grigsby et al., 1995).  

Im Krankheitsverlauf sind die exekutiven Funktionen meist vor den sprachlichen und 

visuospatialen FŠhigkeiten beeintrŠchtigt (Binetti et al., 1996). 
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In der neuropsychologischen Diagnostik werden zur Untersuchung der exekutiven 

Funktionen vor allem der Wisconsin-Card-Sorting-Test, der Trail Making Test und 

Tests zur verbalen FlŸssigkeit verwendet.  

 

2.2.4 Sprache 

Auch Sprachstšrungen gehšren zu den typischen VerŠnderungen bei 

Demenzerkrankung. Im frŸhen Stadium der AD sind Sprachstšrungen eher unauffŠllig 

und werden oft nur vom Patienten selbst bemerkt. Da Phonematik, Syntax (Satzstruktur) 

und Prosodie (Sprachmelodie) weitgehend intakt bleiben und kšrperlicher Defizite 

weitestgehend fehlen, fŠllt der Patient beim oberflŠchlichen Kontakt anfŠnglich nicht 

auf und kann seine Fassade aufrechterhalten (Taler & Phillips, 2008).  

Typisch fŸr die dementielle SprachverŠnderung sind BeeintrŠchtigungen im 

semantischen Bereich. Hier aufzufŸhren sind die Benennstšrungen, die sich durch eine 

Verringerung des aktiven Vokabulars Šu§ern (Benke et al., 1990). Benennstšrungen 

kšnnen durch neuropsychologische Tests wie dem Boston Naming Test (BNT) oder 

Tests zur verbalen FlŸssigkeit erkannt werden. Wie auch die Benennstšrungen betreffen 

die Wortfindungsstšrungen zunŠchst nur selten verwendete Wšrter (Cummings et al., 

1985). HŠufig verwendete Objekte kšnnen meist noch problemlos benannt werden. 

AnfŠnglich werden die Wortfindungsstšrungen vom Patienten mit Leerformen oder 

Umschreibungen ersetzt, spŠter im Verlauf, wenn die Wortfindungsstšrungen deutlicher 

werden, dienen Konfabulationen, Perseverationen und Repetitionen als 

Kompensationsmechanismen (Appell et al., 1982; Bayles, 1982a; Benke et al., 1990).  

Zudem ist die verbale FlŸssigkeit reduziert und das Sprachtempo herabgesetzt, im Laufe 

der Erkrankung wird die Sprache unprŠziser und das aktiv verwendetet Vokabular 

kleiner. Im Endstadium wird die Sprache nicht mehr als kommunikatives Mittel 

gebraucht und durch nicht-sprachliche €u§erungen ersetzt.  

Typisch ist eine floskelhafte und inhaltsarme Sprache, die weitschweifig und voller 

Wiederholungen ist. Anfangs gewŠhlte GesprŠchsthemen werden plštzlich geŠndert 

oder komplett vergessen. Auch neigen Demenzpatienten dazu, Ÿbergeordnete 

Kategorien (Frucht anstatt Banane) zu nennen (Hodges et al., 1991). 

Neben den Sprachstšrungen zeigen auch Lese- und Schreibstšrungen einen 

progredienten Verlauf, so dass diese FŠhigkeiten oft nicht mehr vorhanden sind (Jahn, 

2004). 
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Die Sprache wird in Sprachproduktion und SprachverstŠndnis unterteilt. Beides bleibt 

im Erwachsenenalter relativ konstant, ist bei der Alzheimerdemenz jedoch deutlich 

beeintrŠchtigt (Kempler & Zelinski, 1994). Beim SprachverstŠndnis treten anfangs 

Schwierigkeiten beim Verstehen indirekter Sprachinhalte auf, die sich im Verlauf auf 

SŠtze und komplexeren Phrasen, die das assoziierte ArbeitsgedŠchtnis Ÿberfordern, 

ausdehnen (Norman et al., 1991). Das SprachverstŠndnis nimmt bis zu einem massiven 

SprachunverstŠndnis hin ab (Benke et al., 1990). 

Auch die Sprachproduktion ist im Alter eingeschrŠnkt, was sich anhand von den oben 

beschriebenen Wortfindungsstšrungen Šu§ert. Bei Studien zur verbalen FlŸssigkeit 

zeigte sich, dass Šltere Personen schlechter abschnitten als jŸngere und weniger Wšrter 

produzierten; dieser Effekt war bei der semantischen FlŸssigkeit grš§er als bei der 

phonematische FlŸssigkeit (Gladsjo et al., 1999). Sowohl die semantische als auch die 

phonematische FlŸssigkeit werden durch jeweils einen Untertest in der CERAD 

reprŠsentiert. Eine eingeschrŠnkte semantische FlŸssigkeit stellt einen guten prŠdiktiven 

Faktor fŸr das Auftreten einer Alzheimer-Demenz bei MCI-Patienten dar (Taler & 

Phillips, 2008).  

Bei den FlŸssigkeitstests sollen innerhalb einer Minute mšglichste viele Begriffe, Tiere 

bei der semantischen bzw. Wšrter, die mit ãSÒ beginnen bei der phonematischen 

FlŸssigkeit, aufgezŠhlt werden. Zum Bearbeiten der zwei Kategorien werden 

unterschiedliche Strategien benštigt. Bei der semantischen FlŸssigkeit erfolgt eine 

Ausweitung des Ÿbergeordneten Begriffs, um passende Wšrter zu finden (Taler & 

Phillips, 2008). DafŸr mŸssen die AssoziationsfŠhigkeit und der Zugriff auf den 

Wortschatz und somit das semantische GedŠchtnis erhalten sein. Der Wortabruf wird 

hierbei deutlich von den exekutiven Funktionen beeinflusst (Reischies, 2005). Bei der 

phonematischen FlŸssigkeit spielt das semantische GedŠchtnis eine eher untergeordnete 

Rolle, enthŠlt aber auch eine exekutive Komponente (Barth et al., 2005). 

 

2.2.5 Visuospatiale FŠhigkeiten 

Zu dieser DomŠne zŠhlt die FŠhigkeit, rŠumliche Proportionen abzuschŠtzen, Objekte 

nach einer Vorlage oder aus dem GedŠchtnis zu zeichnen und Kartenmaterial zu lesen 

und zu benutzen (Woodruff-Pak, 1997). Defizite bestehen in visuoperzeptuellen und 

visuokonstruktiven Bereichen, die separat getestet werden kšnnen, und treten spŠtestens 

im mittleren Erkrankungsstadium einer Demenz auf  (Cummings & Benson, 1992).  
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Zur FrŸhdiagnostik und zur Verlaufskontrolle nicht nur der visuospatialen FŠhigkeiten, 

sondern der Demenzerkrankung an sich eignet sich besonders der Uhrentest (Shulman, 

2000). Hierbei wird der Patient gebeten, aus einem vorgegebenen Kreis ein Ziffernblatt 

mit einer bestimmten Uhrzeit zu zeichnen.   

Diese Defizite haben eine hohe Alltagsrelevanz, da sie durch Schwierigkeiten beim 

Rechnen, Zeichnen, Schreiben, Ankleiden, Lesen von Karten, der Uhrzeit oder 

Instrumenten und Orientierungsstšrungen im Raum in Erscheinung treten (Schmidtke & 

HŸll, 2005). 

Allgemein schneiden Šltere Personen in Untersuchungen der visuospatialen FŠhigkeiten 

schlechter ab als jŸngere Personen (Capitani et al., 1988). Beim Abzeichnen von 

Figuren positionieren die Alzheimerpatienten hŠufig Details falsch oder zeichnen die 

Figur grš§er ab als vorgegeben (Gragnaniello et al., 1998). Oft wird auch beobachtet, 

dass Patienten in die Figur hineinzeichnen anstatt diese zu kopieren oder sich nicht von 

der Figur lšsen kšnnen und diese nur umfahren, was als ãClosing-in-PhŠnomenÒ 

bezeichnen wird (Gainotti et al., 1992). Besondere Probleme bereitet auch das 

Abzeichnen von dreidimensionalen Figuren wie dem WŸrfel in der CERAD (Henderson 

et al., 1989b). Auch das Abzeichnen zweidimensionaler Figuren fŠllt vielen Patienten 

schwer. Beim freien Zeichnen werden Figuren aus dem GedŠchtnis gezeichnet. Hierbei 

werden Details oft vernachlŠssigt, Perseverationen und schriftliche Elemente 

hinzugefŸgt, auch wird die Figur oft verkleinert dargestellt und die Perspektive und 

rŠumliche Relationen sind verzerrt (Gragnaniello et al., 1998). 

 

2.2.6 Praxie 

Im spŠteren Verlauf einer Alzheimererkrankung treten ideomotorische Apraxien und 

ideatorische Apraxien auf. Apraxien sind Stšrungen sequentieller BewegungsablŠufe 

und betreffen somit die motorische Exekutive (Poeck & Hacke, 2006). Ideomotorische 

Apraxien Šu§ern sich durch Stšrungen der Bewegungssequenz beispielsweise anhand 

einer Parapraxie, dem Auftreten von fehlerhaften Elementen in der Bewegungsabfolge. 

Die Patienten kšnnen z.B. nur schwer zwischen Objekten und eigenen Kšrperteilen 

unterscheiden und stecken anstatt des SchlŸssels den Finger in das TŸrschloss. 

Ideomotorische Apraxien mŸssen gezielt geprŸft werden, in der spontanen Bewegung 

sind die nicht sichtbar. Ideatorische Apraxien sind Stšrungen der konzeptuellen 

Organisation von Handlungsfolgen, wodurch der Patient gewohnte Handlungen (z.B. 
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BŸchse šffnen, Kaffee kochen) falsch ausfŸhrt. Er wei§, wie die BewegungsablŠufe 

auszufŸhren sind, kann sich aber nicht selbst korrigieren. 

 

2.2.7 Intelligenz 

Cattell und Horn entwickelten ein Konzept zur Beschreibung der altersbedingten 

VerŠnderungen der Intelligenz (Horn & Cattell, 1967). Es wird zwischen zwei 

Komponenten der Intelligenz unterschieden.  

Die kristalline Intelligenz umfasst das im Laufe des Lebens gesammelte Fakten- und 

Handlungswissen. Sie ist stark von der Umwelt abhŠngig, bleibt jedoch bis ins hohe 

Alter konstant und kann sogar noch gesteigert werden. Im Gegensatz dazu umfasst die 

fluide Intelligenz die generelle DenkfŠhigkeit, die Verarbeitungsgeschwindigkeit sowie 

das schlussfolgernde und spontane Denken (Lohaus et al., 2010). Sie ist weitestgehend 

unabhŠngig von der Umwelt, beginnt jedoch schon im frŸhen Erwachsenenalter 

abzunehmen. €ltere Personen haben daher Schwierigkeiten, sich in neuen Situationen 

zurecht zu finden, wŠhrend bekannte Alltagssituationen keine Probleme darstellen.  

Das zeigt auch eine Studie, bei der Alzheimerpatienten signifikant schlechtere Werte 

bei der kristallinen Intelligenz erreichten als eine Kontrollgruppe Šlterer Personen, 

wŠhrend die fluide Intelligenz in beiden Gruppen vergleichbar blieb (Matsuda & Saito, 

1998). Es wird somit vermutet, dass die kristalline Intelligenz bei Alzheimerpatienten 

vermindert ist. 

 

2.3 DEMENZ IM ALLTAG 

 

Die Demenzerkrankung fŸhrt zu zunehmenden EinschrŠnkungen im Alltag. Wegen der 

GedŠchtnisprobleme werden Namen, Termine und die Einnahme von Medikamenten 

vergessen. Das Vergessen umfasst mit dem Fortschreiten der Erkrankung eine immer 

grš§er werdende Zeitspanne. Am Ende kšnnen sich die Patienten nicht mehr an 

Ereignisse der letzten Minuten erinnern. Wird eine gerade aufgefŸhrte Handlung 

unterbrochen, ist es meist nicht mehr mšglich, sie danach an der gleichen Stelle 

fortzufŸhren. Durch eine Ablenkung werden die begonnenen Aufgaben vergessen.  

Auch GesprŠchsinhalte werden nur schwerlich erinnert. Das Kommunikationsdefizit 

wird durch die leere oft inhaltsarme und triviale Sprache verstŠrkt. Alzheimerpatienten 



 

 20 

wiederholen oft die dieselben Geschichten und stellen die gleichen Fragen, vergessen 

das GesprŠchsthema, einzelne Worte und kšnnen den GedankengŠngen anderer nicht 

folgen. Hinzu kommt, dass die Erkrankung oft in einer Lese- und Schreibstšrung und 

der UnfŠhigkeit, Worte Ÿberhaupt zu formulieren und zu verstehen, endet (Haberstroh et 

al., 2011).  

Im sozialen Kontakt schrŠnkt besonders die nachlassende FŠhigkeit ein, Gesichter 

wieder zu erkennen und die entsprechenden Namen dazu aufzurufen. Es fŠllt ihnen 

immer schwerer, Bekannte und Personen, die man erst kŸrzlich kennen gelernt hat, als 

bekannt wahrzunehmen (Werheid & Clare, 2007). SpŠter kšnnen selbst 

Familienangehšrige nicht mehr identifiziert werden und erscheinen fremd, was zu 

Verwirrung und Unsicherheit fŸhrt. Es wird vermutet, dass die eingeschrŠnkte 

Namenserinnerung auch mit den verŠnderten LebensumstŠnden Šlterer Menschen 

zusammenhŠngt. Die Anzahl der Kontakte nimmt im Vergleich zu jŸngeren Jahren ab, 

wodurch auch die Namenserinnerung weniger geŸbt wird (Kliegl et al., 2000). 

Oft werden neben den typischen kognitiven VerŠnderungen VerhaltensauffŠlligkeiten 

als Begleitsymptome einer Demenzerkrankung beobachtet. Bei bis zu 88% der 

Alzheimerpatienten konnten im Vergleich zu Gesunden signifikante 

VerhaltensauffŠlligkeiten gemessen werden (Mega et al., 1996). Zu den hŠufigsten 

behavioralen €nderungen zŠhlen in absteigender Reihenfolge Apathie, 

Agitiertheit/Aggression, Angstsymptome, IrritabilitŠt, Dysphorie, psychomotorische 

AuffŠlligkeiten, Enthemmung, Wahn, Halluzinationen und Euphorie (Hodges, 2006; 

Mega et al, 1996). Diese Symptome werden im Neuropsychiatric Inventory (NPI) 

erfasst (Cummings et al., 1994). €hnliche Studien berichten davon, dass 30-50% der 

Demenzerkrankten an einer Psychose leiden (Jeste & Finkel, 2000). Vor allem fŸr die 

Pflegenden stellen diese VerhaltensŠnderungen oft eine Mehrbelastung dar. 

Der Verlust von AlltagsfŠhigkeiten und der SelbststŠndigkeit fŸhrt oft zu einer 

wachsenden PassivitŠt und sozialem RŸckzug. So kann es im Rahmen einer 

Demenzerkrankung bei 27% zu affektiven Stšrungen wie Depressionen kommen, wobei 

die PrŠvalenz mit 44% bei der vaskulŠren Demenz hšher liegt als bei der Alzheimer-

Demenz (18,5%) (Castilla-Puentes & Habeych, 2010). Depression und Apathie treten 

gehŠuft zusammen auf und korrelieren mit einem schnelleren Verfall kognitiver 

FŠhigkeiten (Starkstein et al, 2006). Es muss beachtet werden, dass Depressionen auch 

ein frŸhes Symptom und ein Risikofaktor fŸr eine Alzheimer-Demenz darstellen und 

dass kognitive BeeintrŠchtigungen im Rahmen einer Depression, die so genannte 
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Pseudodemenz, von der AD differentialdiagnostisch abgegrenzt werden muss (Wolf, 

2009).  

Den Patienten fehlt oft die Krankheitseinsicht, sie sind sich ihrer abnehmenden 

kognitiven FŠhigkeiten nicht bewusst (Hodges, 2006). Sie verlieren im Laufe der 

Krankheit an SelbststŠndigkeit und bedŸrfen mehr externer Hilfe und einer klaren 

Tagesstruktur. 

 

2.4 SYMBOLE UND SYMBOLVERARBEITUNG 

 

In diesem Kapitel soll nach einer allgemeinen EinfŸhrung zu Symbolen auf die 

Besonderheiten der Symbolverarbeitung bei Šlteren Menschen und Personen mit 

dementieller Erkrankung eingegangen werden, um so die Grundlage fŸr die 

Entwicklung eines Symbol-Verarbeitungs-Tests zu schaffen. 

Ein Symbol ist ein Zeichen, Kennzeichen oder eine Grafik, das sinnbildlich einen 

Begriff darstellt. Es bedarf keinem erlŠuternden Text und dient somit zur 

sprachunabhŠngigen Kommunikation. Ein Symbol muss kein konkretes Abbild seiner 

Bedeutung sein, es reprŠsentiert eher einen Begriff als dass es ihn darstellt. Um ein 

Symbol richtig zu deuten und zu interpretieren, muss es vor dem entsprechenden 

kulturellen Hintergrund gesehen werden. Denn Symbole sind oft mehrdeutig. Welche 

Bedeutung zutrifft, hŠngt stark vom Betrachter und dessen Hintergrundwissen ab. Um 

zu untersuchen, wie mehrdeutig oder eindeutig Bilder sind, hat eine Genfer Gruppe ein 

Ikonometer entwickelt. Dabei mussten Bilder mit einem Nomen benannt werden, es 

wurde also eine Hypothese formuliert, und anschlie§end wurde auf einer Skala von 1 

bis 100 angegeben, wie sicher man sich dieser Hypothese ist (Peraya & Strasser, 1999). 

Je nach HŠufigkeit und Gewichtung der Hypothesen kann ein Bild als eindeutig 

(monosem) oder mehrdeutig (polysem) bezeichnet werden. Beispielsweise wŸrde ein 

Bild mit nur einer, sehr hoch gewichteten Hypothese als eindeutig gelten. 

Piktogramme stellen eine Untergruppe der Symbole dar. Sie sind stilisierte, vereinfachte 

Darstellungen eines Begriffs und im Gegensatz zum Symbol immer graphisch. Der 

Designer Otto Aichner entwickelte speziell fŸr die Olympischen Spiele 1972 in 

MŸnchen ein Piktogrammsystem und nicht nur die Sportpiktogramme gelten heute als 

Klassiker der visuellen Kommunikation. Er fordert von Piktogrammen, 
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Zeichencharakter zu haben und unabhŠngig von kulturellem und Bildungshintergrund 

verstŠndlich zu sein (Aicher & Krampen, 1977).  

Nach Charles S. Peirce werden die Zeichen in Ikone, Indices und Symbole differenziert 

(Fenk, 1994; Johansen & Larsen, 2002). Ein Ikon ist gekennzeichnet durch die 

€hnlichkeit zum reprŠsentierenden Objekt. Ein Index stellt eine Folge oder Wirkung 

dar, die auf das entsprechende Objekt verweist, und beim Symbol findet man keine 

logische sondern nur eine willkŸrliche VerknŸpfung, hier ist eine Interpretation nštig. 

Nach dem triadischen Relationsmodell von Peirce (semiotisches Dreieck) stehen bei 

einem Zeichen drei Elemente in Beziehung zueinander (Fenk, 1994; Johansen & 

Larsen, 2002). Einerseits das Zeichen oder ReprŠsentamen selbst, das fŸr das Objekt 

steht. Andererseits das Objekt, das vom Zeichen dargestellt wird, und der Interpretant, 

d.h. die Bedeutung, die das Zeichen durch die Interpretation bekommt. Dieses Modell 

wird jedoch in Frage gestellt (Fenk, 1994). Ein Symbol wird - wie anfangs erwŠhnt - 

gleichbedeutend mit dem Begriff ãZeichenÒ oder ãGrafikÒ verwendet.  

Hieran angelehnt kann man die Symbolverarbeitung oder das SymbolverstŠndnis als 

eine Zusammenspiel mehrere kognitiver FŠhigkeiten verstehen (Toepper et al., 2014). 

Im ersten Schritt wird das Zeichen oder Symbol sowie die einzelnen Objekte des 

Symbols erkannt, im zweiten Schritt werden diese Objekte mit dem semantischen 

Wissen verbunden und im dritten Schritt erfolgt der Transfer vom Symbol zur 

Bedeutung (Howard &Patterson, 1992; Humphreys et al., 1997; Lesch et al., 2011). 

Auch Mary Potter (1979) unterteilt ihr Modell zum SymbolverstŠndnis in drei Phasen. 

In der ersten Phase (recognition) erkennt der Betrachter das Symbol, was bedeutet, dass 

er erkennt, welches Objekt von dem Symbol dargestellt wird. Hinter jedem Objekt steht 

ein im GedŠchtnis eingespeichertes Konzept des jeweiligen Objekts, das mit anderen 

Konzepten Šhnlicher Objekte verknŸpft ist. Diese Konzepte kšnnen sowohl durch das 

Objekt selbst als auch durch ein Symbol, das das Objekt reprŠsentiert, aktiviert werden. 

Ein Symbol erkennen bedeutet also, eher das Konzept, das hinter einem Objekt steht, zu 

erkennen als das Objekt selbst. Es wird eine VerknŸpfung zwischen Symbol und dem 

entsprechenden Konzept hergestellt. In der zweiten Phase (discrimination) findet eine 

Unterscheidung zwischen dem Symbol, das das Objekt reprŠsentiert, und dem realen 

Objekt statt. Dem Betrachter muss bewusst werden, dass Objekt und Symbol nicht 

identisch sind. In der letzten Phase (interpretation) findet mithilfe einer Aktivierung 

Šhnlicher Konzepte eine Interpretation dessen, was das Symbol Ÿber sich selbst und das 

entsprechende Konzept aussagt, statt. 
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Zuletzt sollen nun die Besonderheiten des SymbolverstŠndnisses bei Šlteren und 

demenzerkrankten Personen beleuchtet werden.  

FŸr das Erkennen und Verstehen von Symbolen muss auf kognitive FŠhigkeiten 

insbesondere das GedŠchtnis und die Wahrnehmung zurŸckgegriffen werden, die 

ebenso wie alle anderen Fertigkeiten einer altersbedingten VerŠnderung unterliegen. 

Einen besonderen Umstand stellen hier die dementiellen Erkrankungen dar, da es hier 

zu frŸhen kognitiven Defiziten kommt. Es lŠsst sich beobachten, dass es Patienten mit 

Demenzerkrankung hŠufig schwer fŠllt, ein Symbol oder Objekt korrekt zu benennen, 

meist kšnnen sie es aber noch erkennen und richtig interpretieren. Die Bedeutung ist 

ihnen oft klar, ohne dass sie dem Symbol einen Begriff zuordnen kšnnten.  

Derzeit findet sich kaum wissenschaftliche Literatur zur Umfeldgestaltung 

Demenzerkrankter. Petra Breuer hat hierzu einen wichtigen, populŠrwissenschaftlichen 

Ratgeber geschrieben und gibt zahlreiche Empfehlungen fŸr die visuelle Gestaltung des 

Umfelds dementiell Erkrankter (Breuer, 2009). 

Symbol- und BildverstŠndnis hŠngen eng mit dem Abruf von Wissen aus dem 

LangzeitgedŠchtnis zusammen, das bei Demenzpatienten schon frŸh Defizite aufweist 

(Grossmann & Mickanin, 1994). Die Patienten zeigen Probleme, visuelle Attribute mit 

der im GedŠchtnis gespeicherten Bedeutung in Verbindung zu bringen. Auch fŠllt es 

Demenzpatienten beim Betrachten von Bildern signifikant schwerer, 

UnregelmŠ§igkeiten und AbsurditŠten selbst bei bekannten Objekten zu erkennen 

(Shuttleworth & Huber, 1989).  

Bei der Alzheimerdemenz ist auch das episodische GedŠchtnis, das persšnliche 

Erinnerungen widerspiegelt, betroffen (Welsh et al., 1991). FrŸh eingespeicherte 

Inhalte, also Ereignisse, die weiter in der Vergangenheit liegen und schon lange im 

GedŠchtnis sind, werden lŠnger erinnert als neue Informationen. Moderne Piktogramme 

stellen das zu reprŠsentierende Objekt oft nur abstrakt dar. Nur mithilfe eines erlernten 

Zusammenhangs kann das Piktogramm verstanden werden. Es ist daher wenig sinnvoll, 

mit solchen Piktogrammen zu arbeiten (Breuer, 2009). Besser eignen sich Piktogramme, 

die dem zu reprŠsentierenden Objekt mšglichst Šhnlich sind (Fenk, 1994).  

Das perzeptuelle GedŠchtnis, das Bekanntes erkennen lŠsst, und das Primingsystem sind 

bei der Demenzerkrankung noch relativ lange intakt, weshalb darauf bei der Gestaltung 

zurŸckgegriffen werden sollte z.B. durch die Verwendung von Symbolen und Figuren 

aus frŸherer Werbung (Breuer, 2009). Besonders eignen sich auch Symbole, die dem zu 

reprŠsentierenden Objekt besonders Šhnlich sind und zudem zeitgemŠ§, d.h. die auch 
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von Šlteren Generationen verstanden werden. Klare Formen, deutliche Linien und 

farbliche Akzente erleichtern das BildverstŠndnis, wŠhrend perspektivische 

Zeichnungen und Schattierungen das Erkennen erschweren (Breuer, 2009). Weiterhin 

empfiehlt Breuer, Pastellfarben durch krŠftige Farben zu ersetzen, bei Texten soll auf 

einen hohen Kontrast, gro§e Schrift und das optische Hervorheben wichtiger Wšrter zu 

achten und Informationen am besten in Augenhšhe anzubringen.  

Weiterhin kšnnen Bilder von Demenzpatienten besser im KurzzeitgedŠchtnis behalten 

werden, wenn sie emotional belegt sind. Das lŠsst sich durch den ãemotional 

enhancement effectÒ erklŠren, der besonders bei Bildern, die mit etwas Positivem 

assoziiert werden, auftritt (Huijbers et al., 2011). 

In Studien wurde ein besonderes Augenmerk auf den Umgang mit Verkehrs- und 

Warnschildern gelegt. €ltere Personen zeigen im Gegensatz zu jŸngeren Probanden 

grš§ere Probleme beim Erkennen von Warn- und Gefahrenschilder, sie verstehen die 

Symbole schlechter und benštigten mehr Zeit (Lesch, 2003). Vor allem in Bezug auf 

zunehmende KomplexitŠt, abnehmende VerstŠndlichkeit und abnehmende Bekanntheit 

der Symbole und Schilder haben gerade Šltere Personen Schwierigkeiten (Lesch et al., 

2011). 

€hnliche Ergebnisse zeigt auch eine sŸdafrikanische Studie, bei der das VerstŠndnis 

von acht Gefahrenschildern bei Analphabeten untersucht wurde (Nicol & Tuomi, 2007). 

Schilder, die schon bekannt waren, wurden besser verstanden. Zudem zeigt sich, dass je 

Šhnlicher ein Schild dem zu reprŠsentierenden Objekt oder Situation war, also je hšher 

die IkonizitŠt, desto besser das VerstŠndnis.  

Einen Sonderfall stellen Gesichter dar (siehe Kap. 3.1.2), die aufgrund ihrer 

dreidimensionalen KomplexitŠt im Vergleich zu Wšrtern oder anderen Objekten 

schwerer erkannt werden (Werheid & Clare, 2007).  

Diese Studienergebnisse und Empfehlungen sollen bei der Erstellung einer ersten 

Version des Symbol-Verarbeitungs-Tests herangezogen werden. 

 

2.5 FRAGESTELLUNG 

 

Ziel dieser Arbeit ist es, erste Schritte bei der Entwicklung eines Instruments zur 

Erfassung der Symbolverarbeitung bei Demenzerkrankten zu gehen. Wie aus den 

genannten epidemiologischen Daten hervorgeht, zŠhlen die Demenzerkrankungen mit 



 

 25 

der Alzheimerdemenz als bedeutendstem Vertreter zu den hŠufigsten chronischen 

Erkrankungen weltweit (Qiu et al., 2007; WHO, 2012). Leben mit einer 

Demenzerkrankung wird daher auch aufgrund des demographischen Wandels mit 

steigender Lebenserwartung und †beralterung der Gesellschaft zu einem zunehmend 

brisanterem Thema fŸr Gesundheitssystem, Gesellschaft und Individuum. 

Erstrebenswert wŠre es, dass Patienten mit Demenz trotz ihrer Krankheit ihre 

SelbststŠndigkeit im Alltag erhalten kšnnen. Symbole werden im Alltag vor allem als 

Hinweis- und Orientierungshilfen zur nonverbalen Kommunikation eingesetzt und 

Beobachtungen aus dem klinischen und hŠuslichen Umfeld lassen vermuten, dass auch 

Demenzerkrankte von Symbolen profitieren kšnnen (LŸdecke et al., 2012). Hierzu 

liegen jedoch kaum wissenschaftliche Untersuchungen vor (Angerhausen, 2008). 

Alzheimerdemenz ist vor allem durch GedŠchtnisstšrungen charakterisiert (Welsh et al., 

1991). Dabei werden sowohl semantische als auch das episodische GedŠchtnisinhalte 

progredient abgebaut. FŸr die adŠquate Symbolverarbeitung sind neben der 

Wahrnehmung insbesondere ein intaktes semantisches GedŠchtnis und intakte exekutive 

Funktionen notwendig (Humphreys et al., 1997; Lesch et al., 2011). Diese beiden 

Funktionen sind schon in frŸhen Krankheitsverlauf eingeschrŠnkt (Grossmann & 

Mickanin, 1994). Wir erwarten daher, dass auch die Symbolverarbeitung bei 

Demenzerkrankung eingeschrŠnkt ist und die Patienten im Symbol-Verarbeitungs-Test 

und in spezifischen Tests zu semantischen GedŠchtnis und exekutiven Funktionen 

schlechter abschneiden. Wie stark jedoch jeweils der Zusammenhang zwischen 

Symbolverarbeitung und semantischem GedŠchtnis und zwischen Symbolverarbeitung 

und exekutiven Funktionen ist, ist noch unklar. Hieraus abgeleitet lŠsst sich Folgendes 

formulieren. Die Symbolverarbeitung ist bei Demenzerkrankung aufgrund von 

demenztypischen Defiziten im semantischen GedŠchtnis und exekutiven Funktionen 

eingeschrŠnkt. Ein Test, der genau diese Symbolverarbeitung untersucht, kšnnte also als 

Instrument zur Diagnose einer Demenz dienen.  

Typisch fŸr die Demenzerkrankungen sind auch die Sprachstšrungen, die sich hŠufig in 

Benennstšrungen Šu§ern. Auch hier flie§t mit ein, dass der Zugriff zum semantischen 

GedŠchtnis gestšrt ist (Benke et al., 1990). Wir vermuten, dass ein Symbol, obwohl es 

nicht benannt oder nicht richtig benannt werden kann, verarbeitet werden kann und eine 

Wirkung entfalten kann. 

Trotz vermuteter mangelhafter Symbolverarbeitung gehen wir davon aus, dass 

Demenzpatienten von Symbolen profitieren und im Symbol-Verarbeitungs-Test zwar 
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schlechter abschneiden als Gesunde, aber immer noch besser als die statistische 

Ratewahrscheinlichkeit von 25%. Dies kšnnte an den teilweise noch erhaltenen 

kognitiven Funktionen (semantisches GedŠchtnis und exekutive Funktionen), aber auch 

an dem bei Demenz nicht oder erst sehr spŠt beeintrŠchtigten impliziten oder 

prozeduralen GedŠchtnis liegen (Deweer et al., 1994). Denn die explizite Erkennung 

oder Benennung von Symbolen ist bei Demenzerkrankung zwar beeintrŠchtigt, implizit 

kommt es bei der Betrachtung von Symbolen zu einer Aktivierung eines 

Bedeutungsfelds. Die implizite, vorbewusste Aktivierung von GedŠchtnisinhalten 

betrifft phonologische und semantisch assoziierte Inhalte und ist unter dem Stichwort 

ãSpreading ActivationÒ sehr gut untersucht (Anderson, 1983; Collins & Loftus, 1975). 

Daneben vermuten wir, dass Patienten beim Ausfall genannter Funktionen auf 

Kompensationsmechanismen zurŸckgreifen und auf einer anderen Ebene nach 

Lšsungen suchen. Wir wollen daher untersuchen, ob die Patienten sich von 

schematisch-strukturellen €hnlichkeiten leiten lassen, wenn beispielsweise auf 

semantischer Ebene explizit oder auch implizit kein Zusammenhang zwischen zwei 

Symbolen oder Piktogrammen hergestellt werden kann. Aufgrund mangelnder 

Inhibitionsprozesse rechnen wir jedoch auch damit, dass sich die Patienten fŸr ein 

falsches (nicht semantisch assoziiertes) Piktogramm entscheiden wŸrden, wenn zu 

diesem Piktogramm eine schematisch-strukturelle €hnlichkeit besteht (Collette et al., 

1999). Zudem erwarten wir, dass Piktogramme, die die Patienten schon lange aus ihrem 

Alltag kennen, besser erkannt werden, da weiter in der Vergangenheit liegende 

GedŠchtnisinhalte im Krankheitsverlauf lŠnger gespeichert werden kšnnen (Schmidtke 

& HŸll, 2005). Diese Teilaspekte sollen durch den Symbol-Verarbeitungs-Test erfasst 

und daher beim Itemdesign berŸcksichtigt werden (vgl. Kap. 3.1.3). 

Mithilfe der Ergebnisse dieser Studie sollen Aspekte der Symbolverarbeitung bei 

Demenzerkrankten beschrieben werden. Es sollen spezifische Symbolcharakteristika 

untersucht werden, welche das SymbolverstŠndnis erleichtern bzw. erschweren. Dies 

kann beim Design fŸr Hinweis- und Orientierungsschilder fŸr Demenzerkrankte 

berŸcksichtigen werden.  

Fasst man die Annahmen vor dem Hintergrund der vorliegenden Literatur noch einmal 

zusammen, ergeben sich folgende Hypothesen fŸr die vorliegende Arbeit: 

- Demenzpatienten profitieren von Symbolen 

- Symbolverarbeitung korreliert mit semantischem GedŠchtnis und exekutiven 

Funktionen 
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- Ein Symbol-Verarbeitungs-Test eignet sich zur Differenzierung von 

Demenzerkrankten und nicht demenzerkrankten Personen 

- Demenzpatienten lassen sich von schematisch-strukturellen Details leiten  

o In einem Symbol-Verarbeitungs-Test werden Items mit schematischer 

€hnlichkeit hŠufiger richtig beantwortet als Items ohne schematische 

€hnlichkeit 

o Bei Items mit schematischem Hinweis zu einer falschen, nicht 

semantisch assoziierten Lšsung werden diese Antworten eher ausgewŠhlt 

als eine richtige, semantisch assoziierte Lšsung 

o Aus dem Alltag bekannte Items werden eher richtig beantwortet 
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3. METHODEN 

 

3.1 NEUROPSYCHOLOGISCHE TESTBATTERIE 

 
An dieser Stelle wird zunŠchst die neuropsychologische Testbatterie vorgestellt, die in 

unserer Studie Verwendung fand sowie der von uns entwickelte Symbol-Verarbeitungs-

Test (vgl. Kap. 3.2). Bei Demenzerkrankungen zeigen sich Defizite in unterschiedlichen 

kognitiven Bereichen. Diese Testbatterie wurde aus Tests zusammengestellt, die fŸr uns 

interessante und fŸr die Demenz typische kognitive Defizite aufzeigen. Hierdurch 

sollten die ZusammenhŠnge zwischen dem SymbolverstŠndnis und anderen kognitiven 

FŠhigkeiten untersucht werden. Wir gehen davon aus, dass fŸr die Symbolverarbeitung 

insbesondere Wahrnehmung, semantisches GedŠchtnis und exekutive Funktionen eine 

Rolle spielen. Semantisches GedŠchtnis und exekutive Funktionen sind schon frŸh im 

Krankheitsverlauf eingeschrŠnkt (vgl. Kap. 2.2.2 und 2.2.3). Um diese Funktionen zu 

ŸberprŸfen, wurden der Boston Naming Test, Gesichter-Namen-Lerntest und 

Gemeinsamkeitenfinden in die Testbatterie aufgenommen speziell fŸr die exekutiven 

Funktionen noch der Trail Making Test. Fehlt der Zugang zum semantischen 

GedŠchtnis, ist damit zu rechnen, dass die Diskriminierung zwischen realen und 

unrealen Objekten intakt, assoziative FŠhigkeiten und Objektbenennung jedoch 

mangelhaft sind (Humphreys et al., 1997). Daher wurden sowohl ãObject decisionÒ als 

auch ãAssociative matchÒ aus der Birmingham Object Recognition Battery in die 

Testbatterie aufgenommen. Interessant ist auch, dass ãAssociative matchÒ einen 

Šhnlichen Aufbau wie der Symbol-Verarbeitungs-Test zeigt. 

Ein weit akzeptierter Test zur Beurteilung der allgemeinen kognitiven Leistungen 

inklusive verbale Leistungen, verbale und nonverbale MerkfŠhigkeit und 

visuokonstruktive FŠhigkeiten ist der CERAD, der daher auch in die Testbatterie 

aufgenommen wurde. Zudem ist der hier inkludierte MMST ein Hinweis auf eine 

Demenzerkrankung. Ein wichtiges Merkmal des Symbol-Verarbeitungs-Tests ist die 

SprachunabhŠngigkeit, da auch die SprachfŠhigkeiten bei Demenzerkrankungen schon 

frŸh eingeschrŠnkt sind. Zur †berprŸfung der sprachlichen FŠhigkeiten wurde die 

Testbatterie noch um Gemeinsamkeitenfinden ergŠnzt, weitere Tests finden sich in den 

Subtests des CERAD. 
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Mithilfe der Geriatrischen Depressionsskala soll zudem versucht werden, den Einfluss 

von Depression auf kognitive FŠhigkeiten als KomorbiditŠt zu Demenz abzuschŠtzen. 

Der Arbeit lag die Idee zugrunde, mit Schildern und Symbolen das Alltagsleben 

Demenzerkrankter zu erleichtern. Um eine EinschŠtzung der Orientierung im Alltag und 

die AlltagsfŠhigkeiten der Patienten zu erhalten, wurden daher noch die Fragebšgen zur 

Orientierung im Alltag und die Instrumental activities of daily living-Skala 

aufgenommen. 

Im Folgenden werden die verwendeten neuropsychologischen Tests kurz in der 

entsprechenden Reihenfolge erlŠutert. 

 

3.1.1 Geriatrische Depressionsskala 

Studien beschreiben eine hohe PrŠvalenz von psychiatrischen Erkrankungen bei 

Patienten mit Demenz: 10 % bis 20 % fŸr eine schwere Depression und 40 % bis 50 % 

fŸr eine depressive Verstimmungen (Paquette, 1993). Die KomorbiditŠt zwischen 

Demenz und Depression stellt ein besonderes diagnostisches Problem dar, da 

Depressionen nicht vorhandene kognitive EinschrŠnkungen vortŠuschen 

(Pseudodemenz) oder eine bestehende Demenz verschlimmern kšnnen (Fischer et al., 

2002). 

Die Geriatrische Depressionsskala ist ein Selbstbeurteilungsinstrument zur Erfassung 

von Depression besonders bei Šlteren Menschen und wurde von J.A. Yesavage 

entwickelt (Yesavage et al., 1982). Die GDS ist auch bei Patienten mit leichter bis 

mŠ§iger Demenz fŸr die Messung von leichter bis mittelgradiger Depression einsetzbar 

(Feher et al., 1992). Die hierbei verwendete Kurzversion der GDS (GDS-15) enthŠlt 15 

dichotome, d.h. mit ãJaÒ oder ãNeinÒ zu beantwortende Items. Es kann ein Score von 0 

bis 15 erreicht werden. Werte von fŸnf bis zehn sprechen fŸr eine leichte bis mŠ§ige 

Depression, bei Ÿber zehn Punkten kann von einer manifesten Depression ausgegangen 

werden, bei Werten unter fŸnf liegt kein Hinweis auf eine depressive Erkrankung vor.  

 

3.1.2 Gesichter-Namen-Lerntest 

Der Gesichter-Namen-Lerntest (GNL) wurde 2000 von U. Schuri und R. Benz 

entwickelt, um GedŠchtnisstšrungen besonders des Lernens und Erinnerns neuer 

Namen zu untersuchen. Denn das Abrufen von Gesichtern und den entsprechenden 

Namen aus dem GedŠchtnis stellt einen Spezialfall dar (Werheid & Clare, 2007). Sie 
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sind in ihrer Struktur hochkomplex und haben im sozialen Alltag eine hohe Relevanz. 

Nach dem Modell von Bruce und Young (1986) wird das Gesicht zuerst in seiner 

dreidimensionalen KomplexitŠt wahrgenommen und dann mit gespeichertem Material 

verglichen. Erst wenn das Gesicht als bekannt erfasst wurde, wird fŸr weitere 

Informationen (wie den entsprechenden Namen) das semantische GedŠchtnis aktiviert. 

Bei der Demenz liegt ein Defizit u.a. im semantischen Bereich vor, daher ist es 

verstŠndlich, dass Betroffene eine Person als bekannt einstufen kšnnen, es ihnen jedoch 

schwer fŠllt, sie weiter zu identifizieren.  

Sowohl mit zunehmendem Alter als auch beim Vorliegen einer HirnschŠdigung nimmt 

die Leistung beim Lernen neuer Namen ab (Crook & West, 1990). Bis zum Alter von 

49 Jahren zeigten sich konstante Lernleistungen, danach wurde ein zunehmender Abfall 

beobachtet (Schuri & Benz, 2000).  

UrsprŸnglich wurden bei der TestdurchfŸhrung in vier LerndurchgŠngen acht Namen-

Gesichter-Paare nach der Lern-PrŸf-Methode gelernt und nach 30 Minuten und 24 

Stunden abgefragt. In unserer Testbatterie verwendeten wir eine Kurzversion (GNL-SV 

Gie§en), bei der in vier DurchgŠngen vier Namen zu den entsprechenden Gesichtern 

gelernt werden sollen. In jedem Durchgang konnte pro richtig erinnerten Namen ein 

Punkt erreicht werden, die Gesamtpunktzahl lag somit bei 16 Punkten. Die Kurzversion 

wurde gewŠhlt, um einen geeigneten zeitlichen Rahmen bei der DurchfŸhrung der 

umfangreichen Testbatterie zu wahren. Au§erdem war es so mšglich, die Untersuchung 

an nur einem Termin durchzufŸhren, da der GNL nicht am nŠchsten Tag wiederholt 

werden musste. 

 

3.1.3 Symbol-Verarbeitungs-Test 

Der Symbol-Verarbeitungs-Test ist ein nonverbaler Test zur Untersuchung des 

VerstŠndnisses von Piktogrammen. Eine erste Version wurde 2009 im Kognitionslabor 

des Zentrums fŸr Psychiatrie des UniversitŠtsklinikums Gie§en entwickelt. Vorarbeiten 

begannen 2007 am Fachbereich Psychologie der Justus-Liebig-UniversitŠt Gie§en. 

Die Aufgabe fŸr den Probanden besteht darin, pro Item aus vier Mšglichkeiten a, b, c 

oder d das passende Piktogramm zu einem Ÿber den anderen stehenden PrŸfpiktogramm 

auszuwŠhlen (Abb. 1). Der Proband wŠhlt die nach seiner Meinung am ehesten 

passende Mšglichkeit aus. Die DurchfŸhrung ist nonverbal, der Proband muss das 
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Dargestellte weder beschreiben noch benennen und es genŸgt, wenn er mit dem Finger 

auf sein ausgewŠhltes Piktogramm zeigt.  

 

a

c

b

d

 

Abbildung 1. Item mit PrŸf- und Auswahlpiktogrammen. Beispielitem der Subgruppe der 
schematisch-richtigen Items. 

 

Die Items wurden so designt, dass es zwischen dem PrŸfpiktogramm und einem 

Auswahlpiktogramm auf semantischer Ebene einen besonders starken Zusammenhang 

gibt. Es trifft also immer eine Antwortmšglichkeit mehr zu als die drei anderen. Wichtig 

sollte jedoch sein, dass es keine richtigen oder falschen Antworten im eigentlichen 

Sinne geben sollte. FŸr uns war in dieser Phase der Testentwicklung wichtig zu sehen, 

wie die Patienten im Vergleich zu den Gesunden geantwortet haben. Weniger wichtig 

war, ob sie tatsŠchlich auch die ãrichtigeÒ Antwort gewŠhlt hatten. Die am ehesten 

zutreffende oder ãrichtigeÒ Antwort war die, die in der zweiten Phase unserer Studie die 

meisten der psychiatrisch und neurologisch gesunden Probanden gewŠhlt hatten. In 

allen FŠllen stimmten diese Antworten mit den vorher von uns als ãrichtigÒ definierten 

Antwortmšglichkeiten Ÿberein, was ein gewollter und erhoffter Effekt war. FŸr jede 

richtig gegeben Antwort erhŠlt der Proband einen Punkt, die Summe der insgesamt 

erreichten Punkte ergibt die Gesamtpunktzahl. 

Die Piktogramme wurden nach verschiedenen Gesichtspunkten ausgewŠhlt und als 

Items zusammengestellt.  

Zuerst sollten die Items so ausgewŠhlt werden, dass sie einer der drei Gruppen 

zugeordnet werden konnten: 1. Alltag und Hinweise, 2. Haushalt und GegenstŠnde, 3. 

Personen und Beziehungen. So sollten Unterschiede zwischen Items, die im 

au§erhŠuslichen   (Gruppe 1), im hŠuslichen (Gruppe 2) oder im interpersonellen 
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(Gruppe 3) Bereich verwendet werden, aufgezeigt werden und die Items sollten einen 

mšglichst gro§en Bezug zum Alltag haben. 

Zudem wurden weitere vier Subgruppen definiert. Gibt neben dem semantischen 

Zusammenhang zwischen PrŸf- und Auswahlpiktogramm auch noch ein Symbol, eine 

Figur oder eine Struktur im PrŸfpiktogramm einen Hinweis auf die wahrscheinlichste 

oder unserer Meinung nach am ehesten zutreffende Lšsung, ist es ein schematisch-

richtiges Item (Abb. 1). Gibt ein Symbol, eine Figur oder eine Struktur im 

PrŸfpiktogramm einen Hinweis auf eine nicht wahrscheinliche oder unserer Meinung 

nach falsche Lšsung, handelt es sich um ein schematisch-falsches Item (Abb. 2).  

 

 

a

c

b

d

 

Abbildung 2. Item mit PrŸf- und Auswahlpiktogrammen. Beispielitem der Subgruppe der 

schematisch-falschen Items. 

 
Ist kein Zusammenhang zwischen dem PrŸf- und den Auswahlpiktogrammen durch eine 

Figur, Struktur oder ein Symbol erkennbar, zŠhlt das Item zu der Gruppe der nicht-

schematischen Items (Abb. 3).  

 

a

c

b

d

 

Abbildung 3. Item mit PrŸf- und Auswahlpiktogrammen. Beispielitem der Subgruppe der nicht-

schematischen Items. 
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Au§erdem wurden in Anlehnung an die Piktogrammsammlung der Internationalen 

Organisation fŸr Standardisierung (ISO 7001) einige Piktogramme des alltŠglichen, 

au§erhŠuslichen Lebens ausgewŠhlt, die schon lange und hŠufig verwendet werden, die 

ISO-Items (Abb. 4). Hier wird ein besonderes Augenmerk auf das LangzeitgedŠchtnis 

gelegt, da davon auszugehen ist, dass die meisten Probanden die ISO-Piktogramme aus 

ihrem Alltag kennen. 

 
 

a

c

b

d

 

Abbildung 4. Item mit PrŸf- und Auswahlpiktogrammen. Beispielitem der Subgruppe der ISO-

Items. 

 

3.1.4 Gemeinsamkeitenfinden 

Der Untertest ãGemeinsamkeitenfindenÒ (GF) wurde aus dem Verbalteil des Hamburg-

Wechsler-Intelligenztests fŸr Erwachsene (HAWIE) entnommen. Der von A. Hardesty 

und H. Lauber veršffentlichte HAWIE (1956) stellt die deutsche Version des von D. 

Wechsler entwickelten Wechsler-Adult-Intelligence-Scale (WAIS) dar, einer der 

frŸhesten Intelligenztests (Wechsler, 1955). In unserer Testbatterie kam die revidierte 

Version von 1991 zum Einsatz (Tewes, 1991).  

Beim Gemeinsamkeitenfinden werden die sprachlichen FŠhigkeiten und der Wortschatz 

erfasst, vor allem jedoch das sprachliche Abstraktionsvermšgen (Furth & Milgram, 

1965). Denn semantische FŠhigkeiten werden im Rahmen einer kortikalen Atrophie 

wesentlich schneller verloren als phonemische und syntaktische FŠhigkeiten (Bayles & 

Boone, 1982b). Au§erdem kann gut zwischen oberflŠchlichen und wesentlichen 

Denkprozessen differenziert werden (Tewes, 1991). 

Beim Gemeinsamkeitenfinden wird der Proband aufgefordert, bei 16 in der 

Schwierigkeit zunehmende Wortpaaren die jeweilige Gemeinsamkeit zu benennen. Je 
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nach QualitŠt wird die Antwort gemŠ§ der allgemeinen Bewertungsrichtlinien mit 0, 1 

oder 2 Punkten bewertet. Wird nur eine oberflŠchliche Gemeinsamkeit genannt, erhŠlt 

der Proband dafŸr weniger Punkte als wenn er eine wesentliche Gemeinsamkeit 

erkennt. Der maximale Gesamtwert betrŠgt 32 Punkte. Der Test wird nach der vierten 

falsch oder nicht beantworteten Frage abgebrochen. 

 

3.1.5 Object decision 

 Die Birmingham Object Recognition Battery (BORB) wurde 1993 von M.J. Riddoch 

und G.W. Humphreys entwickelt. Mithilfe von 14 Untertest werden verschiedene 

Aspekte von Stšrungen der visuellen Wahrnehmung und Verarbeitung sowie 

Objekterkennung untersucht. Aus dem BORB wurde der Test 10 ãObject decisionÒ 

Untertest B Easy entnommen.  

ãObject decisionÒ besteht aus 32 Strichzeichnungen von Tieren und Werkzeugen, die 

teilweise real und teilweise aus anderen Objekten zusammengesetzt, also unreal sind 

(beispielsweise eine Kreation aus zwei Tieren). Der Proband soll entscheiden, ob das 

Item im realen Leben existiert oder nicht. Es werden die insgesamt korrekt gegebenen 

Antworten notiert. Die maximal erreichbare Punktzahl betrŠgt 32. Au§erdem wird 

differenziert, wie viele der 16 realen und der 16 unrealen Items richtig erkannt wurden. 

Mit dieser Aufgabe wird untersucht, inwieweit ein Proband nach einem Stimulus 

Formen aus dem GedŠchtnis abrufen kann (stored knowledge of shape). Wichtig ist, 

dass der Proband, um das Objekt zu erkennen, es dazu nicht benennen kšnnen muss.  

 

3.1.6 Associative match 

ãAssociative matchÒ stammt als Untertest 12 ebenfalls aus der Birmingham Object 

Recognition Battery (Riddoch & Humphreys, 1993). Pro Item sind drei Zeichnungen zu 

sehen. Der Proband soll entscheiden, welche der zwei unten stehenden Zeichnungen zu 

der oben stehenden Zeichnung passt. Dabei werden die assoziativen FŠhigkeiten und 

der Zugang zum semantischen GedŠchtnis ŸberprŸft (functional and associative 

konwledge about objects). Maximal sind 30 richtige Antworten mšglich. 
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3.1.7 Fragebogen zur Orientierung im Alltag (SR) 

Dieser Fragebogen wurde in unserem Haus von Frau Eva Bauer entwickelt. Er ist ein 

Selbstbeurteilungsinstrument (Selbstrating) und erfasst mit Hilfe von elf Items die 

OrientierungsfŠhigkeit im alltŠglichen Umfeld.  

 

3.1.8 Fragebogen zur Orientierung im Alltag (FR) 

Bei diesem Fragebogen beantwortet eine Bezugsperson (Fremdrating) in Hinblick auf 

den Probanden unter anderem dieselben 11 Fragen, die der Proband beim Selbstrating-

Fragebogen ausgefŸllt hat. 

 

3.1.9 IADL 

Die IADL (Instrumental activities of daily living)-Skala nach Lawton und Brody ist ein 

Fragebogen zur Bewertung von Alltagskompetenz bei geriatrischen Patienten (Lawton 

& Brody, 1969). Der Fragebogen wird von einer Bezugsperson des Probanden 

ausgefŸllt. Es werden komplexe TŠtigkeiten des tŠglichen Lebens abgefragt, die zur 

Erhaltung der UnabhŠngigkeit notwendig sind. Unter diese instrumentellen FŠhigkeiten 

fallen 1. Telefon, 2. Einkaufen, 3. Kochen, 4. Haushalt, 5. WŠsche, 6. Verkehrsmittel, 7. 

Medikamente und 8. GeldgeschŠfte.  

Pro Item wird ein Punkt vergeben, der maximale Wert betrŠgt acht Punkte. Da einige 

Aufgaben jedoch geschlechterspezifisch sind, werden mancherorts die Kategorien 

Kochen, Haushalt und WŠsche aus der Gesamtwertung herausgenommen. Der 

Gesamtpunktwert wird dort auf 5 Punkte fŸr MŠnner herabgesetzt. 

 

3.1.10 CERAD 

Das Consortium to Establish a Registry for AlzheimerÕs Disease (CERAD) wurde 1986 

vom National Institute on Aging (NIA) zusammengestellt, um ein standardisiertes 

Instrument zur Diagnostik der Demenz vom Alzheimer-Typ zu entwickeln. Die 

CERAD ist eine neuropsychologische Testbatterie, die zur FrŸherkennung und 

Beschreibung charakteristischer kognitiver Defizite einer Alzheimer-Demenz dient 

(Morris et al., 1988b; Thalmann & Monsch, 1997; Welsh-Bohmer & Mohs, 1997). 
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Erfasst werden typische kognitive Symptome der Bereiche GedŠchtnis, konstruktive 

Praxis, Orientierung und Sprache (Satzger et al., 2001).  

In unserer Testbatterie wurde die revidierte CERAD-Plus Version von 2005 verwendet, 

die sich aus acht plus drei Aufgaben zusammensetzt, die nachfolgend dargestellt 

werden. Die DurchfŸhrung der Testbatterie erfordert etwa 30-45 Minuten.    

                                                                                                                                                 

1. Verbale FlŸssigkeit, Kategorie ãTiereÒ 

Um die Geschwindigkeit und Leichtigkeit der verbalen ProduktionsfŠhigkeit, das 

semantisch-lexikalische GedŠchtnis und die kognitive FlexibilitŠt zu testen, soll der 

Proband innerhalb einer Minute so viele Tiere wie mšglich aufzŠhlen (Barth et al., 

2005). Es sollen somit verschiedene Dinge derselben Kategorie genannt werden. Jedes 

einmal genannte Tier wird mit einem Punkt gewertet. 

 

2. Boston Naming Test  

In der CERAD wird eine 15 Strichzeichnungen umfassende Kurzversion der 

Originalversion des Boston Naming Tests verwendet (Kaplan et al., 1978; Mack et al., 

1992). Dabei werden jeweils fŸnf hŠufig, mittel und selten verwendete Objekte 

dargestellt, die benannt werden sollen. Jedes richtige Item wird mit einem Punkt 

bewertet. Der modifizierte BNT ŸberprŸft die basale Benennleistung und die visuelle 

Wahrnehmung (Satzger et al., 2001). 

 

3. Mini-Mental-Status-Test 

Der Mini-Mental-Status-Test erfasst kognitive Stšrungen bei Šlteren Personen und wird 

vor allem in der EinschŠtzung des Schweregrads einer Demenz genutzt (Folstein et al., 

1975). Allerdings weist der MMST mangelnde SensitivitŠt fŸr eine Demenz im 

FrŸhstadium auf (Galasko et al., 1990). Untersucht werden in rudimentŠren Untertests 

Orientierung, AufnahmefŠhigkeit, Aufmerksamkeit und Rechnen, GedŠchtnis, Sprache, 

AusfŸhrung einer Anweisung, Lesen, Schreiben und konstruktive Praxie. Maximal sind 

30 Punkte erreichbar. Der konventionelle Cut-off Score liegt bei < 24 Punkten (Lancu 

& Olmer, 2006), einige Autoren plŠdieren jedoch fŸr einen Anhebung auf 26 Punkte, 

um die SensitivitŠt zu verbessern (Kukull et al., 1994). In den Leitlinien ãDemenzenÒ 

von 2009 wird die Einteilung wie folgt vorgenommen: 20 bis 26 Punkte weisen auf eine 

leichte Alzheimer-Erkrankung, 10 bis 19 Punkte auf eine moderate Alzheimer-
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Erkrankung und weniger als 10 Punkte auf schwere Alzheimer-Erkrankung hin 

(DGPPN & DGN, 2009). 

 

4. Wortliste Lernen  

In drei LerndurchgŠngen werden dem Probanden jeweils die gleichen zehn Wšrter in 

verŠnderter Reihenfolge prŠsentiert, die er unmittelbar danach frei reproduzieren soll. 

Pro richtig abgerufenes Wort wird ein Punkt gezŠhlt. Pro Lerndurchgang kšnnen 10 

Punkte erreicht werden. Au§erdem werden die Intrusionen, die nicht in der Wortliste 

aufgetauchten, aber trotzdem vom Probanden reproduzierten Wšrter, erfasst (s. u.). 

Dieser Test spiegelt vor allem die unmittelbare MerkfŠhigkeit und das Vermšgen, nicht 

assoziiertes verbales Material zu erlernen, wider (Barth et al., 2005). 

 

5. Figuren Abzeichnen  

Dieser Test stellt ein einfaches Praxiema§ zur †berprŸfung der visuokonstruktiven 

FŠhigkeiten dar. Dabei sollen vier an KomplexitŠt zunehmende Figuren nachgezeichnet 

werden (Kreis, Rhombus, zwei sich Ÿberschneidende Rechtecke, WŸrfel), die mit 2, 3, 2 

und 4 Punkten bewertet werden. Insgesamt kšnnen elf Punkte erreicht werden. 

 

6. Wortliste Abrufen 

Die zuvor in Aufgabe 4 ãWortliste LernenÒ gelernte Wortliste soll nun nach einer 

ablenkenden Pause frei erinnert werden. FŸr jedes richtig erinnerte der zehn Wšrter 

wird ein Punkt vergeben, die maximale Punktzahl betrŠgt zehn. Bei dieser Aufgabe 

wird das verbale GedŠchtnis getestet, im Speziellen, ob neu erlernte Information 

verzšgert abgerufen werden kann. Dieser Untertest unterscheidet besonders gut 

zwischen Demenzerkrankten im FrŸhstadium und gesunden Šlteren Patienten (Welsh et 

al., 1991). Auch bei dieser Wortliste werden zusŠtzlich die Intrusionen erfasst. 

 

7. Wortliste Wiedererkennen 

Diese Aufgabe ist der letzte Teil der dreiteiligen GedŠchtniserfassung aus sofortiger und 

verzšgerter Wiedergabe und Wiedererkennen. Dem Probanden wird eine Liste mit 20 

Wšrtern vorgelegt, zehn stammen aus der zuvor gelernten Wortliste, zehn sind 

Distraktoren. Er soll mit JA oder NEIN antworten, ob das Wort den zehn 

Originalwšrtern der Wortliste aus Aufgabe 4 angehšrt. Die DiskriminabilitŠt (in %) 

betrŠgt maximal 100 % und wird wie folgt berechnet:  
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(Richtige JA + Richtige NEIN )/20 x 100 

 

Damit werden die verzšgerte verbale MerkfŠhigkeit und die RekognitionsfŠhigkeit 

getestet. Au§erdem kann so gut zwischen einer GedŠchtnisstšrung mit primŠrem Abruf- 

oder Speicherdefizit differenziert werden. 

 

8. Figuren Abrufen 

Der Proband wird aufgefordert, alle zuvor nachgezeichneten Figuren (aus Aufgabe 5 

und dem MMST) frei aus dem GedŠchtnis zu reproduzieren. Die maximale Punktzahl 

betrŠgt inklusive der FŸnfeck-Figur aus dem MMST 14. Gemessen wird hiermit die 

verzšgerte figurale MerkfŠhigkeit (Barth et al., 2005). 

 

9. Trail Making Test A 

Der Trail Making Test ist ein Instrument zur Erfassung der allgemeinen 

Hirnfunktionsleistung und im Speziellen der Visuomotorik und der visuellen 

Verarbeitungsgeschwindigkeit (Reitan, 1955; Tischler & Petermann, 2010). Der 

Proband wird aufgefordert, Zahlen von 1 bis 25 in aufsteigender Reihenfolge 

schnellstmšglich zu verbinden. Die benštigte Zeit wird gestoppt, Fehler werden sofort 

korrigiert und so in Form einer verlŠngerten Bearbeitungszeit berŸcksichtigt. Der 

Abbruch erfolgt spŠtestens nach 180 Sekunden.  

 

10. Trail Making Test B 

Analog zum Trail Making Test A sollen hierbei Zahlen und Buchstaben im Wechsel in 

aufsteigender Reihenfolge bzw. entlang des Alphabets verbunden werden. Wieder wird 

die benštigte Zeit erfasst, der Abbruch erfolgt nach 300 Sekunden. Dieser Test ist um 

die Komponente des ArbeitsgedŠchtnisses erweitert, da zwei Reihen parallel 

vervollstŠndigt werden sollen. Au§erdem werden kognitive Flexibilität, exekutive 
Funktionen und visuell-räumliche Fähigkeiten untersucht (Tischler & Petermann, 
2010). 
 
11. Phonematische FlŸssigkeit, S-Wšrter 

Der Proband soll innerhalb einer Minute mšglichst viele Wšrter benennen, die mit ãSÒ 

beginnen. Jedes richtige Wort wird mit einem Punkt bewertet. Es wird im Gegensatz zur 
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Aufgabe ãVerbale FlŸssigkeitÒ die phonematische verbale FlŸssigkeit getestet; die 

Bedeutung der Wšrter spielt hier kaum eine Rolle.  

 

ZusŠtzlich werden noch folgende Skalen berechnet:  

 

-    Intrusionen = Intrusionen Wortliste Lernen + Intrusionen Wortliste Abrufen 

 

- Savings Wortliste (in %) = (Wortliste Lernen/     

            Wortliste Abrufen 3. Durchgang ) x 100 

  

- Savings Figuren (in %) = (Figuren Abrufen/Figuren Zeichnen) x 100  

 

- Trail Making Test B/A = Trail Making Test B/Trail Making Test A 

 

Vor allem die Savings Scores eignen sich gut, um zwischen einer Demenz und 

VorgŠngen des normalen Alterns zu differenzieren (Welsh et al, 1994). 

FŸr jeden Rohwert kann ein geschlechts-, alters- und ausbildungskorrigierter z-Wert aus 

den Tabellen abgelesen werden, der die Werte unabhŠngig der einzelnen Faktoren 

vergleichbar macht und die Leistung quantifiziert. 

 

3.2 DURCHF†HRUNG UND PATIENTENKOLLEKTIV 

 

Diese Studie gliedert sich in drei Phasen. In der ersten Phase, der Vorstudie, beinhaltet 

der Symbol-Verarbeitungs-Test noch nicht vorausgewŠhlte 57 Items. Ziel der ersten 

Phase war es, mithilfe einer Stichprobe gesunder Personen zuerst sehr ungeeignete 

Items vorauszusortieren. In der zweiten Studienphase, der prŠklinischen Hauptstudie 

mit †berprŸfung der Items an Gesunden, wurde der auf 49 Items reduzierte SVT einer 

Gruppe von 128 psychisch und neurologisch Gesunden zur Bearbeitung vorgelegt. Ziel 

war es hierbei, die Items anhand des Antwortverhaltens der gesunden Probanden in drei 

Schwierigkeitsgruppen aufzuteilen und vor allem die von uns aufgestellten 

Musterlšsungen zu bestŠtigen. Mithilfe der gebildeten Schwierigkeitsgruppen und den 
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zuvor definierten Itemkategorien (vgl. Kap. 1.3.1) konnten nun zwei parallele 

Testversionen aus den 49 Items erstellt werden. Version A und B bestehen aus jeweils 

18 Items. Jeweils eine der beiden Versionen wurde dann in der dritten Studienphase, der 

klinischen Hauptstudie mit †berprŸfung der Items an Patienten, zusammen mit einer 

Testbatterie 27 Demenzpatienten vorgelegt.  

 

3.2.1 Vorstudie (Phase 1) 

Es wurden insgesamt 57 Items mit jeweils einem PrŸf- und vier Auswahlpiktogrammen 

zusammengestellt. Die Phase 1, die Vorstudie, diente primŠr dem ersten Ausschluss 

ungeeigneter, also mehr- oder uneindeutiger Items. Auf semantischer Ebene sollte 

immer nur zwischen einem PrŸf- und einem Auswahlpiktogramm ein besonders starker 

Zusammenhang bestehen, die von uns definierte ãrichtigeÒ Lšsung. Eine erste 

Urversion des SVT wurde einer Gruppe von 13 gesunden Studenten und Mitarbeitern 

des Kognitionslabors der Justus-Liebig-UniversitŠt Gie§en vorgelegt. In diese Version 

wurden vorerst alle zur VerfŸgung stehenden Items eingeschlossen. Diese Version 

enthŠlt daher 57 Items, wobei zwšlf aus der Kategorie schematisch-richtig, 13 aus 

schematisch-falsch, 26 aus nicht-schematisch und sechs aus der ISO-Kategorie 

stammen. Die Items stellen symbolisch Situationen des 1. Alltags (inklusive Hinweise), 

2. Haushalts und dessen GegenstŠnde oder 3. zwischenmenschlichen Lebens (Personen, 

Beziehungen) dar. Weitere Informationen zum SVT siehe Kapitel 3.1.3. 

Es wurden bis auf das Alter in dieser Phase keine soziodemographischen Daten 

erhoben. Das Durchschnittsalter von 12 der 13 Probanden (eine fehlende Altersangabe) 

betrug 26,4 Jahre, das Minimum 23 Jahre, das Maximum 33 Jahre. 

Bei 33 Items wurde von allen 13 Personen jeweils die gleiche Lšsung ausgewŠhlt, diese 

Items galten somit als sehr eindeutig. Acht Items wurden aufgrund der gro§en Streuung 

der gegebenen Antworten und damit ihrer Uneindeutigkeit aussortiert. Es verbleiben 

daher insgesamt 49 Items. 

 

3.2.2 PrŠklinische Hauptstudie. †berprŸfung der Items an Gesunden (Phase 2) 

Die nun vorliegende, auf 49 Items reduzierte Version des SVT enthielt noch zehn Items 

der Kategorie schematisch-richtig, zehn aus schematisch-falsch, 24 aus nicht-

schematisch und fŸnf ISO-Items.  
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Diese Version wurde 128 psychisch und neurologisch gesunden Probanden zur 

Bearbeitung vorgelegt, die an verschiedenen Standorten in Hessen, Baden-

WŸrttemberg, Niedersachsen und Schleswig-Holstein aus dem weiteren persšnlichen 

Umfeld rekrutiert wurden. An soziodemographischen Daten wurden Alter, Geschlecht 

und hšchster Bildungsabschluss erhoben. In einem kurzen EinfŸhrungsgesprŠch wurde 

den Probanden die Studie erlŠutert und Instruktionen zum Testablauf gegeben. Die 

Gruppe der gesunden Probanden dient nicht als Vergleichs- oder Kontrollgruppe im 

eigentlichen Sinn, da keine Matching-Methoden angewandt wurden. Trotzdem sollen 

bei den Items aus der Phase 2, die in die Phase 3 Ÿbernommen werden, die Antworten 

der Gesunden mit den Antworten der Demenzpatienten verglichen werden. 

Das Durchschnittsalter betrug 45,8 Jahre, wobei eine Altersspanne von 18 bis 79 Jahren 

zu verzeichnen war. Das GeschlechterverhŠltnis der Stichprobe lag bei 38,3% (49) 

mŠnnlichen zu 61,7% (79) weiblichen Teilnehmern. Als hšchsten Bildungsabschluss 

gaben 17,2% (22) einen Hochschulabschluss, 21,1% (27) das Abitur, 14,1% (18) das 

Fachabitur, 23,4% (30) einen Realschulabschluss und 20,3% (26) eine 

Hauptschulabschluss an. 2,3% (3) erlangten keinen Schulabschluss, 1,6% (2) machten 

keine Angaben. 

Die zweite Phase, die prŠklinische Hauptstudie mit †berprŸfung der Items an 

Gesunden, diente hauptsŠchlich dazu, die verschiedenen Items hinsichtlich ihrer 

Schwierigkeit in Gruppen zu unterteilen, um in Phase 3 ausgeglichene Parallelversionen 

(Version A und B) zu erstellen, die den Demenzpatienten vorgelegt werden kšnnen. 

Zudem sollten die von uns aufgestellten Musterlšsungen bestŠtigt werden. Mittels der 

Verteilung der gegebenen Antworten wurden die Items verschiedenen 

Schwierigkeitsgruppen zugeordnet. Items, bei denen die gleiche Antwort von weniger 

als 116 Probanden (n=8) gegeben wurde, wurden als weniger eindeutig und damit 

schwieriger eingestuft. Items, die mehr als 126 Probanden gleich beantworteten,  

wurden zu den sehr eindeutigen, leichteren Items gezŠhlt (n=9). Diese Cut-off-Werte 

wurden so gewŠhlt, dass die Gruppe der schwierigen und der leichten Items mšglichst 

gleich gro§ waren. Alle Items, die 116 bis 126 Probanden gleich beantworteten, zŠhlten 

daher zu der mittleren Schwierigkeitsgruppe (n=32). 
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3.2.3 Klinische Hauptstudie. †berprŸfung der Items an Patienten (Phase 3) 

Nach der †berprŸfung der Items an Gesunden folgte in der dritten Phase die 

†berprŸfung der Items an Patienten. HierfŸr wurden jeweils 18 Items ausgewŠhlt und 

zwei parallelen Versionen A und B erstellt. Die zwei Versionen sollten hinsichtlich der 

Schwierigkeit und der Itemkategorien ausgeglichen sein, jede Version enthŠlt daher 

jeweils vier schematisch-richtige, vier schematisch-falsche, acht nicht-schematische und 

zwei ISO-Items. Au§erdem zŠhlen von diesen 18 Items jeweils vier zur Gruppe der sehr 

eindeutigen (leichten) Items und vier zur Gruppe der weniger eindeutigen (schwierigen) 

Items. Die hierbei entstandenen Endversionen sollten gut und schnell durchfŸhrbar sein, 

um eine Anwendung in der Praxis zu finden, aber auch alle zuvor dargestellten 

Kategorien (schematisch-richtig, schematisch-falsch, nicht-schematisch und ISO) 

beinhalten.  

Jeweils eine der beiden Versionen wurde in die neuropsychologische Testbatterie 

eingebettet, die Geriatrische Depressionsskala, Gesichter-Namen-Lerntest, 

Gemeinsamkeitenfinden aus dem HAWIE, Object decision und Associative match aus 

der BORB, Selbst- und Fremdrating-Fragebšgen zur Orientierung im Alltag und die 

IADL -Skala enthŠlt. Falls noch nicht im Rahmen des Klinikaufenthalts erfolgt, wurde 

zur Bestimmung und Vergleichbarkeit des kognitiven Leistungsniveaus zusŠtzlich die 

CERAD durchgefŸhrt.  

Auch in der dritten Phase wurden bei einem EinfŸhrungsgesprŠch soziodemographische 

Daten zu Geschlecht, Alter, Schule, Ausbildung und Beruf, Familienstand, 

Befindlichkeit und Schlaf protokolliert. Au§erdem wurden Start und Ende der 

Untersuchung sowie die Gesamtuntersuchungszeit notiert. Die Patienten wurden Ÿber 

das Studienvorhaben und den Ablauf informiert und bestŠtigten ihr EinverstŠndnis mit 

ihrer Unterschrift. 

Der Fragebogen zur Orientierung im Alltag (Fremdrating) und die IADL-Skala wurden, 

falls Angehšrige erreichbar waren, an diese ausgeteilt. 

FŸr die DurchfŸhrung der klinischen Hauptstudie wurden 27 Patienten mit der zu 

diesem Zwecke zusammengestellten Testbatterie getestet. Bei insgesamt 21 der 27 

Patienten lagen Daten zur Testung mit der CERAD vor bzw. wurde die CERAD 

durchgefŸhrt.  

Die Rekrutierung der Patienten erfolgte sowohl in der Klinik fŸr Psychiatrie und 

Psychotherapie des UniversitŠtsklinikums Gie§en als auch in der Vitos-Klinik  fŸr 

Psychiatrie und Psychotherapie Gie§en. Die Testungen fanden wŠhrend des stationŠren 
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oder ambulanten Aufenthalts jeweils in den RŠumen der Klinik statt. Die Auswahl 

geeigneter Patienten erfolgte nach RŸcksprache mit den behandelnden €rzten und 

gemŠ§ anerkannter Kriterien zur Diagnosestellung einer Demenz oder eines MCI. Eine 

genauere Klassifikation der Demenz in Untergruppen fand keine BerŸcksichtigung. 

Auch eine eventuell begonnene medikamentšse antidemenzielle Therapie wurde nicht 

miteinbezogen, da das aktuelle kognitive Leistungsniveau als wesentlich angesehen 

wurde. Eingeschlossen wurden alle Patienten Ÿber 55 Jahren. Ausgeschlossen wurden 

Patienten, deren weit fortgeschrittene demenzielle Erkrankung eine Bearbeitung der 

Aufgaben verhindert hŠtte ebenso wie Patienten mit anderen neurologischen oder 

psychiatrischen Erkrankungen. Das Tragen von Hilfsmitteln zur Visus- und 

Hšrkorrektur stellten kein Ausschlusskriterium dar. 

Die Testung erfolgte an zwei Orten. In der Vitos-Klinik  fŸr Psychiatrie und 

Psychotherapie Gie§en wurden 7 Patienten (26 %) getestet, die restlichen 20 (74 %) 

Patienten wurden in der Klinik fŸr Psychiatrie und Psychotherapie des 

UniversitŠtsklinikums Gie§en rekrutiert. Die Untersuchungen wurden in der Zeit von 

Februar bis November 2010 durchgefŸhrt. 

Die durchgefŸhrten Testbatterien unterscheiden sich nur hinsichtlich des Symbol-

Verarbeitungs-Tests. 15 Patienten (56 %) bearbeiteten Version A, Version B wurde von 

12  (44 %) Patienten durchgefŸhrt. Die Zuweisung der Version erfolgte zufŠllig. 

Die Auswertung der CERAD und der in der Testbatterie enthaltenen Aufgaben erfolgte 

anhand der allgemeinen Bewertungsrichtlinien. 

Die durchschnittliche Bearbeitungszeit der Testbatterie ohne die CERAD betrug 27 

Minuten. Die kŸrzeste Bearbeitungszeit betrug 15 Minuten, die lŠngste 40 Minuten. 

Hinsichtlich der soziodemographischen Daten zeigten sich folgende Ergebnisse. Die 

Patienten waren durchschnittlich 71,8 Jahre alt, die Altersspanne reichte von 40 bis 90 

Jahren, der Median lag bei 73 Jahren. Zwei Patienten waren zum Zeitpunkt der Testung 

jŸnger als 55 Jahre und erfŸllten damit ein Ausschlusskriterium, wurden jedoch 

aufgrund ihrer gesicherten Diagnose in das Patientenkollektiv aufgenommen.  

Der Anteil mŠnnlicher Patienten betrug 22 % (6), der Anteil weiblicher Patienten somit 

78 % (21).  

Angaben zur Ausbildung konnten von 25 Patienten erhoben werden. BezŸglich der 

Ausbildung zeigte sich, dass kein Patient die Sonderschule und 60 % (15) die Haupt- 

oder Volksschule besuchten. 36 % (9) schlossen die Schullaufbahn mit der Realschule 

ab, ein Patient besuchte das Gymnasium. Die hšchste durchlaufene Klasse wurde bei 25 
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Patienten erhoben. Die Werte reichten von 7 bis 13 Schuljahren, der Mittelwert betrug 

8,8 Jahre. 24 % (6) der Patienten - davon alle weiblich - schlossen keine weiterfŸhrende 

Ausbildung an. Eine angelernte TŠtigkeit fŸhrten 8 % (2) aus, fast 2/3 (15) eine Lehre. 

Ein Patient schloss eine Meisterausbildung an, ein weiterer besuchte die Hochschule. 

Von zwei Patienten konnten keine Daten bezŸglich der Ausbildung erhoben werden.  

Hinsichtlich des Familienstandes zeigte sich, dass 7 % (2) der Patienten ledig, 11 % (3) 

geschieden, 56 % (15) verheiratet und 26 % (7) verwitwet waren. Weiterhin wurden 

neben der Medikamenteneinnahme zum Ausschluss substanzinduzierter kognitiver 

Defizite das derzeitige Befinden und die SchlafqualitŠt abgefragt, da auch hierdurch 

eine Minderung der kognitiven Leistung mšglich wŠre. Zur Beschreibung von Befinden 

und Schlaf standen folgende Auswahlmšglichkeiten zur VerfŸgung: sehr gut, gut, 

mittelmŠ§ig, schlecht und sehr schlecht. 31 % (8) gaben an, sich zurzeit gut zu fŸhlen, 

die HŠlfte (13) beschrieben ihr Befinden als mittelmŠ§ig, 19 % (5) als schlecht. Einen 

sehr guten Schlaf gaben 8 % (2) an, einen guten Schlaf 50 % (13). Die restlichen 

Patienten beschrieben ihren Schlaf als mittelmŠ§ig (4) oder schlecht (7). Von einem 

Patienten konnten keine Daten zu Befinden und Schlaf erhoben werden. 

 

3.3 CLUSTERANALYSE 

 
 
Die Ergebnisse, die wŠhrend der zweiten und dritten Studienphase beim Symbol-

Verarbeitungs-Test erhoben wurden, wurden mithilfe einer Clusteranalyse ausgewertet. 

Daher soll hier das clusteranalytische Verfahren kurz vorgestellt werden.  

Mithilfe von clusteranalytischen Verfahren kann eine Gruppe von Objekten anhand 

bestimmter Merkmale verschiedenen Clustern zugeordnet werden (Vollnhals, 2011). 

Objekte eines Clusters sollen dabei mšglichst Šhnliche Merkmale aufweisen. Eine 

Clusteranalyse dient somit zur Kategorisierung und Klassifizierung von Objekten in 

homogene Gruppen. Damit die Clusteranalyse aussagekrŠftig ist, mŸssen die Gruppen 

mšglichst homogen sein. Als homogen wird ein Cluster bezeichnet, wenn eine 

mšglichst hohe Intracluster-HomogenitŠt und eine mšglichst niedrige Intercluster-

HomogenitŠt vorliegen. Die einem Cluster zugeordneten Objekte sollen also eine 

mšglichst hohe €hnlichkeit haben, Objekte verschiedener Cluster sollen aber mšglichst 

unterschiedlich und gut voneinander zu trennen sein. Um Objekte mit hoher oder 
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niedriger €hnlichkeit differenzieren zu kšnnen, werden Ma§e benštigt, die €hnlichkeit 

bzw. Distanz der Objekte zueinander beschreiben also €hnlichkeits- bzw. Distanzma§e.  

In unserem Fall wurden die Daten des SVT in binŠre Daten Ÿbertragen. Der SVT 

besteht in Studienphase 3 aus 18 Items mit jeweils vier Antwortmšglichkeiten. FŸr jede 

Person, die den SVT bearbeitet hat, wurde somit eine 72-stellige Sequenz aus 0 und 1 

erstellt. 0 bedeutet, dass diese Antwortmšglichkeit von der Person nicht gewŠhlt wurde, 

wŠhrend 1 bedeutet, dass diese Antwortmšglichkeit von der Person ausgewŠhlt wurde. 

Hat die Person beispielsweise bei Item 5 die Antwort c gewŠhlt, wŸrde die Sequenz fŸr 

dieses Item 0-0-1-0 lauten.   

Als Distanzma§ bei binŠren Daten kann die quadrierte euklidische Distanz gewŠhlt 

werden. Hierbei wird fŸr jede Variable die Differenz zwischen zwei Objekten berechnet 

und danach quadriert. Alle quadrierten Differenzen werden summiert und bilden die 

quadrierte euklidische Varianz. Dieser Distanzwert wird paarweise fŸr jede 

Kombination zweier Objekte berechnet.  

Mithilfe verschiedener Clusteralgorithmen kšnnen die Objekte nun anhand ihrer 

errechneten Distanz- (oder simultan auch €hnlichkeits-) ma§e in verschiedene Cluster 

eingeteilt werden. Als Clustermethode wurde die WARD-Methode gewŠhlt, die zu den 

agglomerativen Verfahren der hierarchischen Clusteranalyse zŠhlt (Vollnhals, 2011). 

Zuerst stellt jedes Objekt einen eigenen Cluster dar, die beiden Objekte, die die 

geringste Distanz aufweisen, werden zu einem Cluster zusammengefasst. Nun werden 

wiederum die Distanzma§e fŸr jedes Clusterpaar berechnet. Die Clusteranzahl ist 

insgesamt durch das Zusammenfassen zweier Cluster/Objekte um 1 reduziert. 

Anschlie§end werden wieder die Cluster mit der grš§ten €hnlichkeit sprich der 

geringsten Distanz zusammengefasst. Dieser Vorgang wird so lange wiederholt bis nur 

noch ein Cluster Ÿbrig ist, der alle Objekte beinhaltet. FŸr die Auswertung werden 

jedoch die einzelnen Schritte der Clusterbildung berŸcksichtigt. Die agglomerativen 

Clusterverfahren zeichnen sich also im Gegensatz zu den divisiven Verfahren durch ein 

schrittweises Zusammenfassen von Clustern aus. Bei den divisiven Verfahren werden 

ausgehend von einem gro§en Cluster immer kleinere Cluster gebildet. 

Bei der hier verwendeten WARD-Methode werden innerhalb der Cluster die 

Variablenmittelwerte und die Distanzen der Clustermittelwerte berechnet und die 

Distanzen summiert (Vollnhals, 2011). Die Besonderheit besteht darin, dass hier die 

beiden Cluster zusammengefŸgt werden, durch deren Zusammenlegung sich die 

geringste Zunahme der Gesamtsumme der Distanzen ergibt.  
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In die Auswertung des SVT wurden jeweils alle Personen herangezogen, die die 

jeweilige Version bearbeitet haben. In der zweiten Studienphase, der prŠklinischen 

Hauptstudie, wurden sowohl alle Items der Version A als auch alle Items der Version B 

von den gesunden Probanden bearbeitet. In die Auswertung gehen daher jeweils die 

Patienten und die 128 gesunden Probanden, die die entsprechende Version bearbeitet 

haben, mit ein. FŸr Version A sind das insgesamt 143 DatensŠtze, fŸr Version B 140. 

Dies setzt sich aus den 15 bzw. 12 Patienten und den 128 gesunden Probanden 

zusammen.  
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4. ERGEBNISSE 
 

4.1 ERGEBNISSE TESTBATTERIE 

 

Diese Ergebnisse beziehen sich auf Daten, die in der dritten Phase, der klinischen 

Hauptstudie mit †berprŸfung der Items an Patienten, bei insgesamt 27 

Demenzpatienten erhoben wurden. Die Ergebnisse der einzelnen Tests der Testbatterie 

sollen hier in der gleichen Reihenfolge, wie sie im Methodenteil aufgefŸhrt wurden, 

vorgestellt werden. Einige DatensŠtze sind - insbesondere bei den Ergebnissen der 

CERAD und der GDS - unvollstŠndig, da diese zwei Tests erst im Laufe der 

Untersuchung noch nachtrŠglich in die Testbatterie aufgenommen wurden. Die 

Ergebnisse werden, falls Normstichproben fŸr die einzelnen Tests vorliegen, mit diesen 

verglichen. 

Die Geriatrische Depressionsskala wurde von 19 Patienten bearbeitet. Der Mittelwert 

lag bei 7 Punkten, der Wertebereich erstreckte sich von 0 bis 13 von 15 maximal 

erreichbaren Punkten. FŸnf Patienten (26,3 %) hatten Werte unter 5 Punkte, hier liegt 

kein Hinweis auf eine Depression vor. Ein Ergebnis zwischen 5 und 10 Punkten zeigten 

53,6 % (10). Es wird von einer leichten bis mŠ§igen Depression ausgegangen. Werte 

Ÿber 10 bis maximal 15 Punkte, die einer manifesten Depression entsprechen, erreichten 

vier Patienten (21,1 %). Von besonderem Interesse in Hinblick auf eine dementielle 

Erkrankung ist Frage 10 ãGlauben sie, mehr Probleme mit dem GedŠchtnis zu haben als 

andere?Ò. Zehn Patienten (53,6 %) haben diese Frage mit ãJaÒ beantwortet. 

In unserer Testbatterie fand eine Kurzversion des Gesichter-Namen-Lerntests (GNL-

SV Gie§en) Verwendung. FŸr diese Kurzversion liegen keine Normwerte vor, daher 

wurden sie an die Normwerte der lŠngeren Originalversion angelehnt. Im ersten 

Lerndurchgang gelang es drei Patienten (11,1 %), alle vier Gesichter-Namen-Paare 

richtig zuzuordnen. Der Mittelwert lag bei 1,9 von maximal 4 erreichbaren Punkten. Im 

zweiten Lerndurchgang erreichten dies sechs Patienten (22,2 %), der Mittelwert ist 2,1. 

Zehn Patienten (37,0 %) konnten in der dritten Lernrunde alle Paare richtig einordnen. 

Der Mittelwert betrug 2,8. Insgesamt gelang es 33,3 % (9) der Patienten nach vier 

LerndurchgŠngen alle vier Namen dem richtigen Gesicht zuzuordnen. Der Mittelwert 

des vierten Lerndurchgangs wird mit bei 2,8 angegeben. Vergleicht man diesen Wert 
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mit den Normwerten der Stichprobe aus der Originalversion (acht Gesichter-Namen-

Paare), so konnten dort 95 % der Stichprobe (Gesunde im Alter von 16 bis 85 Jahren) 

im letzten Durchgang alle Namen-Gesichter-Paare richtig erinnern. Auch bei der 

Gesamtpunktzahl aus allen vier LerndurchgŠngen schnitten die Gie§ener Patienten im 

Vergleich zu der Stichprobe der schwierigeren GNL-Originalversion schlechter ab. In 

der Kurzversion erreichten sie einen Mittelwert von 9,6, was 60 % der maximalen 

Punktzahl von 16 entspricht. Die Standardabweichung betrug 4,0. Die Normwerte der 

Stichprobe der Originalversion lagen bei einem Mittelwert von 28,1, was 87,8 % der  32 

maximal erreichbaren Punkte entspricht. 

Die Ergebnisse des SVT werden im Kapitel 4.3 ausfŸhrlich dargestellt. 

Der Test ãGemeinsamkeitenfindenÒ musste bei zwei Patienten abgebrochen werden, 

da die Aufgabenstellung nicht verstanden wurde. Es liegen daher Daten von 25 

Patienten vor. Der Mittelwert der erreichten Gesamtpunktzahl belŠuft sich auf 11,0 mit 

einem Wertebereich von 1 bis 27 Punkten. Die Patientengruppe schneidet somit im 

Vergleich zu der in der Literatur genannten Stichprobe der 70- bis 74-JŠhrigen deutlich 

schlechter ab. Der Durchschnittswert fŸr die 70- bis 74-JŠhrigen liegt mit 20 bis 21 

Punkten deutlich hšher. Diese Referenzgruppe wurde gewŠhlt, da das 

Durchschnittsalter der Patientengruppe 71,8 Jahre betrŠgt. 

Die Schwierigkeit der 16 Items bei ãGemeinsamkeitenfindenÒ nahm in der Reihenfolge 

zu. Sowohl bei der Gie§ener Patientengruppe als auch bei der HAWIE-

Gesamtstichprobe zeigte sich, dass je schwieriger ein Item war, desto weniger Punkte 

wurden erreicht. Beim ersten Item lag der Mittelwert noch bei 1,64 Punkten, beim 

sechsten Item bei 1,0, der Mittelwert des zehnten Items betrug nur noch 0,52 und der 

des letzten Items 0,08 Punkte. 

Den ãObject decisionÒ-Test bearbeiteten alle 27 Patienten. Der Mittelwert betrug 25,3 

Punkte mit einer Standardabweichung von 4,2 von 32 erreichbaren Punkten. Der 

Mittelwert der aus der Literatur entnommenen Normstichprobe (Alter 50 bis 80 Jahre) 

lag mit 30,5 Punkten mit einer Standardabweichung von 1,4 deutlich hšher. 16 der 32 

Items waren real, der Mittelwert der von den Patienten richtig erkannten realen Items 

lag bei 14,4 mit einem Wertebereich von 9 bis 16, der Mittelwert der richtig erkannten 

unrealen Items bei 10, 9 mit einem Wertebereich von 0 bis 16. Die Antwort ãrealÒ - 

ohne auf die Richtigkeit der Antworten zu achten - wurde mit einem Mittelwert von 

19,5 šfter gegeben als die Antwort ãnicht realÒ mit einem Mittelwert von 12,5. 
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Der Mittelwert des Tests ãAssociative matchÒ betrug 25,4 Punkte mit einer 

Standardabweichung von 3,7 bei 30 erreichbaren Punkten. Der von den Patienten 

erreichte Wert liegt damit innerhalb einer Standardabweichung des Mittelwerts der 

Normstichprobe (57- bis 91-JŠhrige), der mit 27,5 Punkten und einer 

Standardabweichung von 2,4 angegeben wird.  

Sowohl fŸr die Fragebogen zur Orientierung im Alltag Self- und Fremdrating als auch 

fŸr die IADL-Skala liegen keine Normwerttabellen vor. Der Fragebogen zur 

Orientierung im Alltag (SR) wurde von allen 27 Patienten bearbeitet. 33,3 % (9) der 

befragten Patienten leben alleine, 66,7 % (18) wohnen nicht alleine. Seit 

durchschnittlich 33,5 Jahren leben sie in ihrem aktuellen Wohnsitz. 24 Patienten (88,9 

%) gaben an, sich ohne externe Hilfe in der Wohnung zurechtzufinden, bei zwei 

Patienten (7,4 %) treten manchmal Schwierigkeiten auf und ein Patient gibt an, sich 

nicht zurechtzufinden (3,7 %). BezŸglich des nŠheren Umfelds gaben 24 (88,9 %) 

Patienten an, sich ohne Probleme zurechtzufinden, zwei Patienten (7,4 %) finden sich 

nur mit MŸhe zurecht, wŠhrend ein Patient Hilfe benštigt (3,7 %). Bei alltŠglichen 

TŠtigkeiten im Haushalt gaben zwei Patienten (7,4 %) Schwierigkeiten an, sieben (26,0 

%) schaffen es nur mit MŸhe, 66,7 % (18) erledigen die TŠtigkeiten ohne Hilfe. 27 

Patienten (100 %) gaben an, alleine und ohne Hilfe zur Toilette zu finden, keiner gab 

an, meistens oder immer Hilfe zu benštigen. Wo alltŠgliche GegenstŠnde zu finden 

sind, wissen 85,2 % (23), 14,8 % (4) finden sie erst nach einigem Suchen, keiner gab 

an, hierbei Hilfe zu benštigen. 23 Patienten (85,2 %) wissen, was sie beispielsweise mit 

schmutziger WŠsche machen sollen oder wie der MŸll zu sortieren ist. Hierbei 

benštigen vier Patienten (14,8 %) manchmal Hilfe, keiner gab an, nicht damit 

zurechtzukommen. SelbststŠndig beispielsweise einen Brief abschicken oder einen 

Arzttermin vereinbaren kšnnen 77,8 % (21), ein wenig Hilfe dabei benštigen 14,8 % 

(4), wŠhrend 7,4 % (2) viel UnterstŸtzung brauchen. 14 Patienten (51,9 %) gaben an, 

sofort zu wissen, wo sie einen Gegenstand suchen mŸssen, 12 (44,4 %) suchen zunŠchst 

an der falschen Stelle und einer (3,7 %) findet es erst nach lŠngerem Suchen. BezŸglich 

Orientierungshilfen zeigte sich, dass bei 92,6 % (25) keine Schilder oder Hinweise in 

der Wohnung angebracht wurden, bei 7,4 % (2) wurden Schilder angebracht, sie trugen 

bei einem Patienten (3,7 %) zur besseren Orientierung bei, bei dem anderen (3,7 %) 

verbesserten sie die Orientierung nicht.  

Der Fragebogen zur Orientierung im Alltag (FR) und die IADL-Skala wurden an die 

Angehšrigen verteilt. Leider konnten nur sechs bzw. fŸnf aufgefŸllte Exemplare wieder 
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eingesammelt werden. Trotz der kleinen Stichprobe sollen die Ergebnisse hier 

dargestellt werden.  

Alle sechs Angehšrige (100 %), die den Fragebogen zur Orientierung im Alltag (FR) 

ausfŸllten, waren die Ehepartner oder LebensgefŠhrten und leben auch mit dem 

Patienten zusammen. Nach Angaben der Angehšrigen leben sie durchschnittlich 33 

Jahre in ihrem aktuellen Wohnsitz. Drei Angehšrige (50 %) geben an, dass sich die 

betroffene Person ohne externe Hilfe und ohne Probleme in der Wohnung zurechtfindet, 

die anderen 50 % (3) geben an, dass es manchmal zu Schwierigkeiten kommt. Nicht 

zurechtfindet sich nach Angaben der Angehšrigen keiner. Gleiche Ergebnisse zeigen 

sich auch bezŸglich der nŠheren Nachbarschaft. Probleme bei alltŠglichen TŠtigkeiten 

gibt ein Angehšriger (16,7 %) an, von Erledigung der Aufgaben nur mit MŸhe sprachen 

50 % (3), wŠhrend zwei Angehšrige keine Probleme angaben (33,3 %). Den 

Toilettengang erledigen 83,3 % (5) ohne Probleme, einer (16,7 %) benštigt meistens 

und keiner immer Hilfe. Wo alltŠgliche GegenstŠnde zu finden sind, wissen 66,7 % (4) 

ohne Probleme, 33,3 % (2) erst nach einigem Suchen, keiner benštigt hierbei Hilfe. 

FŸnf Angehšrige (83,3 %) geben an, dass die betroffene Person wei§, wie mit 

schmutziger WŠsche und dem MŸll umgegangen wird, eine Person (16,7 %) gab an, 

dass manchmal und keiner, dass immer Hilfe benštigt wird. SelbststŠndig einen Brief 

abschicken oder einen Termin vereinbaren kšnnen noch 33,3 % (2), 50 % (3) benštigen 

wenig und 16,7 % (1) viel Hilfe. Werden GegenstŠnde gesucht, so wissen 66,7 % (4) 

sofort, wo sie nachschauen mŸssen, wŠhrend 33,3 % (2) erst an der falschen Stelle 

suchen und keiner es erst nach lŠngerem Suchen findet. Bei 66,7 % (4) wurden keine 

Orientierungshilfen in der Wohnung angebracht, bei 33,3 % (2) wurden Schilder 

angebracht und sie trugen auch zur besseren Orientierung bei. 

Die IADL -Skala wurde von fŸnf Angehšrigen ausgefŸllt. Pro Kategorie konnte 

maximal ein Punkt erlangt werden. In den Kategorien Telefon und Haushalt wurde ein 

Mittelwert von 1 Punkt erreicht. Der Mittelwert der Kategorie Verkehrsmittel lag bei 

0,8 Punkten, der Mittelwert der Kategorie GeldgeschŠfte bei 0,6 Punkten. Im Bereich 

Medikamente wurde ein durchschnittlicher Wert von 0,4 Punkten erreicht und in den 

Kategorien Einkaufen und WŠsche jeweils 0,2 Punkte. Der durchschnittliche 

Gesamtwert lag bei 4,2 von maximal 8 Punkten. Mancherorts werden die Kategorien 

Kochen, Haushalt und WŠsche bei mŠnnlichen Patienten nicht mit einbezogen. Tut man 

dies, so erhŠlt man fŸr die weiblichen Patienten (n=3) einen Gesamtmittelwert von 3,7 
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von 8 mšglichen Punkten und fŸr die mŠnnlichen Patienten (n=2) einen 

durchschnittlichen Gesamtwert von 4 von 5 mšglichen Punkten.  

 

4.2 ERGEBNISSE CERAD 

 

Die CERAD wurde erst nachtrŠglich zur Erweiterung der Testbatterie in die laufende 

Studie aufgenommen. Da geeignete Patienten schwer zu rekrutieren waren, wollten wir 

keine Patienten nachtrŠglich ausschlie§en und die Daten verwerfen. Daher haben wir 

auch die Patienten ohne CERAD-Ergebnisse in die Studie eingeschlossen. Insgesamt 

bearbeiteten 21 Patienten in der dritten Studienphase die CERAD. Die Ergebnisse der 

Subtests werden wie im Methodenteil nacheinander vorgestellt.  

Die Vergleichswerte der im Manual angegebenen Normpopulation fŸr den CERAD-

Test werden aufgeschlŸsselt nach Geschlecht, Alter und Ausbildungszeit angegeben. 

Als Referenzgruppe dient hier die Gruppe der 70-79-jŠhrigen Frauen mit einer 

Ausbildungszeit # 12 Jahren, da dies am ehesten unserer Patientengruppe entspricht. 

Beim Test Verbale FlŸssigkeit betrug der Mittelwert der Patienten 11,1 mit einer 

Standardabweichung von 5,1. Im Vergleich dazu lag der Mittelwert der 70-79-jŠhrigen 

Frauen bei 19,2 mit einer SD von 5,2 wesentlich hšher.  

Die Werte des Boston Naming Tests lagen mit 12,2 von 15 Punkten und einer SD von 

2,3 innerhalb einer Standardabweichung der Werte der Referenzgruppe. Der Mittelwert 

der Referenzgruppe betrug 13,4 mit einer SD von 1,5.  

Den MMST  bearbeiteten 22 Patienten, die einen Mittelwert von 23,9 mit einer SD von 

3,2 erreichten. Der Wertebereich erstreckte sich von 15 bis 30 Punkte. GemŠ§ den 

Demenz-Leitlinien weist ein Wert zwischen 20 und 27 auf eine leichtgradige Demenz 

hin (DGPPN & DGN, 2009). Insgesamt erlangten 72,2 % (16) einen Wert zwischen 20 

und 27. Bei einem Patienten (4,5 %) lag mit einem Wert zwischen 10 und 19 eine 

moderate Demenz vor. Keinen Verdacht auf eine Demenz zeigten 22,7 % (5) mit 

Werten zwischen 27 und 30. Andere Autoren sprechen von einem Cut-off Score  bei 

Werten < 24 bzw. < 26 (Kukull et al., 1994, Lancu & Olmer, 2006). Auch hier wŸrde 

der Mittelwert mit 23,9 Punkten jeweils unter dem Cut-off Score liegen. Der Mittelwert 

der Referenzgruppe lag bei 28,9. Die Standardabweichung betrug 1,1. Der Wert der 

Gie§ener Patienten liegt au§erhalb des µ-3$-Intervalls, was bedeutet, dass nur 0,15 % 

der Referenzgruppe einen Wert unter 25,6 Punkten hatten.  
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Im ersten Lerndurchgang des Tests ãWortliste LernenÒ erreichten die Patienten 

durchschnittlich 3,1 von maximal 10 Punkten mit einem Wertebereich von 0 bis 6, in 

der zweiten Lernrunde lag der Mittelwert bei 4,0 mit einem minimalen Wert von 2 und 

einem maximalen Wert von 7. Im dritten Lerndurchgang  betrug der Mittelwert 5,0, die 

Werte lagen im Bereich von 1 bis 8 Punkten. Der Totalwert, der der Summe der drei 

LerndurchgŠnge entspricht, war 12,1 von maximal 30 Punkten mit einer SD von 3,9. 

Der durchschnittliche Totalwert der Referenzgruppe (70-79-jŠhrigen Frauen, 

Ausbildung # 12 Jahre) lag bei 21,2 mit einer SD von 2,9. Im ersten Lerndurchgang 

erreichten sie im Schnitt 5,5, im zweiten 7,4 und im dritten Lerndurchgang 8,4 Punkte. 

Auch der durchschnittliche Totalwert der Referenzgruppe der 70-79-jŠhrigen MŠnner 

mit einer Ausbildung # 12 Jahre lag mit 18,7 und einer SD von 3,3 zwar etwas niedriger 

als der der entsprechenden Frauen, aber immer noch wesentlich hšher als der der 

Patientengruppe. Der Mittelwert beim ãFiguren AbzeichnenÒ lag bei 8,8 von 11 

Punkten mit einer SD von 1,4. Im Vergleich dazu betrug der Mittelwert der 

Referenzgruppe 10,0 mit einer SD von 1,0. Auch hier schnitten die Gie§ener Patienten 

wesentlich schlechter ab als gesunde Gleichaltrige, das Ergebnis lag innerhalb des µ-2$-

Intervalls der Referenzgruppe. 
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Abbildung 5. CERAD-Ergebnisse der Patientengruppe und der Referenzgruppe (70-79-jŠhrige 
Frauen, Ausbildung ! 12 Jahre) im Vergleich. BNT = Boston Naming Test, MMST = Mini Mental 
Status Test. 

 
 
 t-Wert  df p 

Verbale FlŸssigkeit -6,99 429,00 0,000 

BNT -3,48 429,00 0,001 
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MMST -17,60 430,00 0,000 

Wortliste Lernen gesamt -13,66 429,00 0,000 

Figuren Abzeichnen -5,40 429,00 0,000 

Tabelle 1. Vergleich der CERAD-Ergebnisse der Patientengruppe und der Referenzgruppe (70-79-
jŠhrige Frauen, Ausbildung ! 12 Jahre) mithilfe des t-Tests. df = Freiheitsgrade, p = Signifikanz 
(p_krit ! 0,05), BNT = Boston Naming Test, MMST = Mini Mental Status Test. 

 
Eine deutliche schlechtere Leistung konnte auch beim Test ãWortliste AbrufenÒ 

verzeichnet werden. Hier wurden von der Patientengruppe durchschnittlich nur 1,8 von 

maximal 10 Punkten erreicht. Die Standardabweichung lag bei 1,7. Der Mittelwert der 

Referenzgruppe betrug 7,3 mit einer SD von 1,8. ZusŠtzlich wurde noch der Wert fŸr 

ãSavings WortlisteÒ berechnet (s. Kap. 3.2). Auch hierbei schnitt die Patientengruppe 

mit 34,8 % und einer SD von 30,6 % im Vergleich zur Referenzgruppe mit 87,0 % und 

einer SD von 18,9 % schlechter ab. Beim Test ãWortliste WiedererkennenÒ gaben 17 

Patienten durchschnittlich 7,5 richtige Ja-Antworten (ãJa, das gezeigte Wort gehšrt den 

Originalwšrtern der Wortliste Lernen an.Ò) und 8,1 richtige Nein-Antworten. Die 

DiskriminabilitŠt (Werte aller 21 Probanden) lag bei 77,4 %. Der Wertebereich 

erstreckte sich von 45 % bis 100 %. Auch hier zeigte die Referenzgruppe mit einer 

DiskriminabilitŠt von 97,8 % deutlich bessere Werte bei der Unterscheidung von bereits 

gesehenen und neuen Wšrtern. Zudem wurden die Instrusionen als Summe aus 

Wortliste Lernen und Wortliste Abrufen erfasst. Der Mittelwert betrug 2,1 mit einer SD 

von 2,5.  Die Referenzgruppe erreichte einen Wert von 0,7 und einer SD von 1,4. 

Analog zu den Tests ãWortliste LernenÒ und ãWortliste AbrufenÒ folgt dem ãFiguren 

AbzeichnenÒ mit einer zeitlichen Verzšgerung das ãFiguren AbrufenÒ. Der Mittelwert 

betrug 3,3 von maximal 14 Punkten. Die Standardabweichung lag bei 3,0. Im Vergleich 

dazu erreichte die Referenzgruppe einen Wert von 7,5 mit einer SD von 2,5. Bei den 

70-79-jŠhrigen Frauen mit einer Ausbildung > 12 Jahre lag der Mittelwert gar bei 9,2 

mit einer SD von 1,7. Auch hier wurde zusŠtzlich der Wert fŸr ãSavings FigurenÒ 

berechnet (s. Kap. 3.2), der bei der Patientengruppe 37,7 % mit einer SD von 32,4 % 

und bei der Referenzgruppe 74,6 % mit einer SD von 23,6 % betrug. 

Den Trail Making Test A  bearbeiteten 18 Patienten, die einen Mittelwert von 100,2 

Sekunden mit einer SD von 44,9 erreichten. Der Wertebereich erstreckte sich von 43 bis 

zu den maximalen 180 Sekunden, nach denen der Abbruch erfolgte. Im Trail Making 

Test B zeigten die Patienten gro§e Probleme. Zwei Patienten brachen den Test trotz 

genauer Aufgabenstellung ab. Insgesamt 12 Patienten (66,7 %) konnten die Aufgabe 
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nicht in der maximal vorgegebenen Zeit von 300 Sekunden erfŸllen. Der Mittelwert lag 

bei 274,0 Sekunden mit einer SD von 50,8 und einem Wertebereich von 133 bis 

maximal 300 Sekunden. Der Quotient aus dem Trail Making Test A und B (TMT 

B/TMT A) betrug im Mittel 3,1 mit einer SD von 1,0. Die errechneten Werte 

erstreckten sich von 1,7 bis 4,3. Auch hier schneidet die Referenzgruppe deutlich besser 

ab. Beim Trail Making Test A lag der Mittelwert bei 48,1 Sekunden mit einer SD von 

15,3. Beim Trail Making Test B betrug der Mittelwert 138,3 Sekunden und die SD 58,9. 

In beiden Tests liegen die Ergebnisse der Patientengruppe au§erhalb des µ+2$-

Intervalls. Der Quotient TMT B/TMT A liegt bei der Kontrollgruppe auch bei 3,0. 

Daten zum Test Phonematische FlŸssigkeit (S-Wšrter)  liegen von 19 Patienten vor. 

Bei zwei Patienten musste der Test abgebrochen werden. Der Mittelwert lag bei 7,8 mit 

einem Wertebereich von minimal 3 und maximal 14 Punkte. Die Referenzgruppe 

erreichte einen Mittelwert von 10,4 mit einer SD von 4,5. Das Ergebnis der 

Patientengruppe liegt somit innerhalb des µ-1$-Intervalls. Hinsichtlich der CERAD 

lŠsst sich sagen, dass die Patientengruppe in allen Untertests deutlich schlechter 

abgeschnitten hat als die Referenzgruppe. 
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Abbildung 6. CERAD-Ergebnisse der Patientengruppe und der Referenzgruppe (70-79-jŠhrige 
Frauen, Ausbildung ! 12 Jahre) im Vergleich. TMT = Trail Making Test.  

 

 t-Wert  df p 

Wortliste Abrufen -13,76 429,00 0,000 

DiskriminabilitŠt (in%)/10 -2,33 429,00 0,020 

Figuren Abrufen -7,35 429,00 0,000 



 

 55 

TMT A/10 12,23 426,00 0,000 

TMT B/10 9,06 424,00 0,000 

Phonematische FlŸssigkeit -2,48 427,00 0,013 

Tabelle 2. Vergleich der CERAD-Ergebnisse der Patientengruppe und der Referenzgruppe (70-79-
jŠhrige Frauen, Ausbildung ! 12 Jahre) mithilfe des t-Tests. df = Freiheitsgrade, p = Signifikanz 
(p_krit  ! 0,05), TMT = Trail Making Test.  

 

4.3 ERGEBNISSE SVT 

4.3.1 Ergebnisse der Vorstudie (Phase 1) 

In dieser ersten Studienphase bestand der SVT aus allen entworfenen 57 Items und 

wurde von 13 gesunden Studenten und Mitarbeitern des Kognitionslabors der Justus-

Liebig-UniversitŠt Gie§en bearbeitet. Bei 33 Items wurde von allen 13 Personen jeweils 

die gleiche Lšsung ausgewŠhlt. Sieben Items wurden aufgrund der gro§en Streuung der 

gegebenen Antworten aussortiert. Items sollten aussortiert werden, wenn bei einem Item 

nur die HŠlfte oder weniger als die HŠlfte der Personen (entspricht # 8 Personen) die 

gleiche Lšsung wŠhlen. Bei den Ÿbrigen Items zeigte sich, dass jeweils mindestens 10 

Personen die gleiche Lšsung wŠhlten. Ein Item wurde aussortiert, da im Nachhinein ein 

klarer semantischer Zusammenhang zwischen PrŸf- und zwei Auswahlpiktogrammen 

ausgemacht werden konnte, bei allen anderen Items bestand dieser Zusammenhang nur 

zwischen einem PrŸf- und einem Auswahlpiktogramm. Es verbleiben daher insgesamt 

49 Items. 

 

4.3.2 Ergebnisse der prŠklinischen Hauptstudie: †berprŸfung der Items an 

Gesunden (Phase 2) 

Nachfolgend werden nun anhand von SŠulendiagrammen die Ergebnisse der zweiten 

Studienphase dargestellt. Jedem der 49 verwendeten Items wird ein SŠulendiagramm 

zugeordnet. Auf der x-Achse sind die vier Antwortmšglichkeiten a, b, c und d notiert. 

Die Hšhen der jeweiligen SŠulen auf der y-Achse stellen die absoluten 

AntworthŠufigkeiten der 128 Probanden dar.  

Die Items wurden anhand der Verteilung der gegebenen Antworten in verschiedene 

Schwierigkeitsgruppen eingeordnet. Zu den leichteren da eindeutigeren Items wurden 

alle Items gezŠhlt, die mehr als 126 Probanden gleich beantwortet haben. Als weniger 

eindeutig und somit schwieriger galten Items, bei denen die gleiche Antwort von 
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weniger als 116 Probanden gegeben wurde. So entstanden zwei etwa gleich gro§e 

Gruppen mit eindeutigeren und weniger eindeutigen Items (9 bzw. 8 Items).  

Die 49 Items wurden so auf eine der zwei 18 Items umfassenden Versionen A und B der 

Phase 3 aufgeteilt, dass die Versionen hinsichtlich Schwierigkeit und den aufgestellten 

Kategorien (schematisch-richtig, schematisch-falsch, nicht-schematisch und ISO) 

komplett ausgeglichen sind. Insgesamt auf alle 49 Items bezogen wŠhlten 93,4 % der 

gesunden Probanden die richtige und dieselbe Antwort. AufgeschlŸsselt nach 

Itemkategorien erreichte die gesunden Probanden in der Kategorie ãschematisch-

richtigÒ 94,9 %, in der Kategorie ãschematisch-falschÒ 91,4 %, in der Kategorie ãnicht-

schematischÒ 93,4 % und bei den ISO-Items 94,0 %. Aufgrund der Wahl einer klar 

bevorzugten Kategorie konnte auf eine inferenzstatistische Analyse verzichtet werden. 
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Abbildung 7. Schematische Darstellung der Ergebnisse der prŠklinischen Hauptstudie (Phase 2): 
†berprŸfung der Items an Gesunden. Items 1-4. 
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Abbildung 8. Schematische Darstellung der Ergebnisse der prŠklinischen Hauptstudie (Phase 2): 
†berprŸfung der Items an Gesunden. Items 5-10. 
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Abbildung 9. Schematische Darstellung der Ergebnisse der prŠklinischen Hauptstudie (Phase 2): 
†berprŸfung der Items an Gesunden. Items 11-16. 
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Abbildung 10. Schematische Darstellung der Ergebnisse der prŠklinischen Hauptstudie (Phase 2): 
†berp rŸfung der Items an Gesunden. Items 17-22. 
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Abbildung 11. Schematische Darstellung der Ergebnisse der prŠklinischen Hauptstudie (Phase 2): 
†berprŸfung der Items an Gesunden. Items 23-28. 
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Abbildung 12. Schematische Darstellung der Ergebnisse der prŠklinischen Hauptstudie (Phase 2): 
†berprŸfung der Items an Gesunden. Items 29-34. 
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Abbildung 13. Schematische Darstellung der Ergebnisse der prŠklinischen Hauptstudie (Phase 2): 
†berprŸfung der Items an Gesunden. Items 35-40. 
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Abbildung 14. Schematische Darstellung der Ergebnisse der prŠklinischen Hauptstudie (Phase 2): 
†berprŸfung der Items an Gesunden. Items 41-46. 
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Abbildung 15. Schematische Darstellung der Ergebnisse der prŠklinischen Hauptstudie (Phase 2): 
†berprŸfung der Items an Gesunden. Items 47-49. 

 

4.3.3 Ergebnisse der klinischen Hauptstudie: †berprŸfung der Items an Patienten 

(Phase 3) 

Auch hier werden die Ergebnisse mithilfe von SŠulendiagrammen zusammengefasst, 

die jeweils mit der Itemnummer und der Version in Klammern versehen sind. Version 

A und B enthalten jeweils 18 Items, die nacheinander einzeln dargestellt werden. Auf 

der x-Achse sind wiederum die vier Antwortmšglichkeiten a, b, c und d aufgelistet. Die 

y-Achse gibt die AntworthŠufigkeiten der Patienten der jeweiligen Gruppen wieder. Da 

die Gruppen A und B unterschiedlich viele Patienten beinhalten, werden die Werte zur 

besseren Vergleichbarkeit in Prozent angegeben. Version A wurde von 15 Patienten 

bearbeitet, Version B von 12 Patienten.  
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Abbildung 16. Schematische Darstellung der Ergebnisse der klinischen Hauptstudie (Phase 3): 
†berprŸfung der Items an Patienten. Items 1-6 Version A. 
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Abbildung 17. Schematische Darstellung der Ergebnisse der klinischen Hauptstudie (Phase 3): 
†berprŸfung der Items an Patienten. Items 7-12 Version A. 
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Abbildung 18. Schematische Darstellung der Ergebnisse der klinischen Hauptstudie (Phase 3): 
†berprŸfung der Items an Patienten. Items 13-18 Version A. 
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Tabelle 3. Cochran-Q-Test und Chi-Quadrat-Test fŸr jedes Item der Version A. p = Signifikanz 
(p_krit  ! 0,05). Alle signifikanten Ergebnisse sind fett gedruckt. 

Zur statistischen †berprŸfung der HŠufigkeiten der Kategoriennennung wurde fŸr jedes 

Item ein Cochran-Q-Test und fŸr jede Antwortalternative a-d ein Chi-Quadrat-Test 

gerechnet (Tabelle 3). Der Cochran-Q-Test testet, ob die Verteilungen der Nullen und 

Einsen fŸr die angegebenen vier Antwortalternativen a-d gleich sind (Nullhypothese). 

Weicht eine ab, weil z.B. besonders viele Einer-Antworten gegeben wurden, wird die 

Nullhypothese verworfen. Beim Chi-Quadrat-Test erwarten wir, dass, wenn geraten 

wird, 25% der Antworten auf a, b, c oder d entfallen. Deswegen testen wir, ob die 

Verteilung, dass 25% Einsen auftreten und 75% Nullen, so eintritt, oder mehr Einsen 

oder Nullen aufgetreten sind, als wir erwartet haben.   

Item Cochran-Q-

Test (p) 

Chi-Quadrat-Test (p)   

 a-d a b c d 

1 0,001 0 0,881 - 0,101 

2 0,615 0,655 0,18 0,655 0,655 

3 0,01 0,101 - 0,053 0,053 

4 0,042 0,101 0,101 0,18 0,053 

5 0,215 0,881 0,297 0,053 0,297 

6 0 0,101 - 0 - 

7 0 0,101 0 0,101 0,297 

8 0,001 0,101 0,881 0 - 

9 0,068 0,456 0,053 - 0,655 

10 0 0 - 0,101 0,297 

11 0,086 0,881 0,881 0,053 - 

12 0 0 0,297 0,101 - 

13 0,086 0,053 - 0,881 0,881 

14 0,003 0 0,101 0,297 0,297 

15 0,001 - 0,101 0,881 0 

16 0,01 0,655 0,655 - 0,002 

17 0,026 0,011 0,456 0,101 0,101 

18 0,042 0,18 0,053 0,101 0,101 



 

 69 

 

a b c d

Item 1 (B)

A
n

tw
o

rt
en

 p
ro

 K
at

eg
o

rie

0
2

0
4

0
6

0
8

0
1

0
0

8.3%

83.3%

8.3%
0%

a b c d

Item 2 (B)

A
nt

w
or

te
n 

pr
o 

K
at

eg
or

ie

0
20

40
60

80
10

0

33.3%

16.7%

33.3%

16.7%

a b c d

Item 3 (B)

A
n

tw
o

rt
en

 p
ro

 K
at

eg
o

rie

0
2

0
4

0
6

0
8

0
1

0
0

75%

0%

16.7%
8.3%

a b c d

Item 4 (B)

A
n

tw
o

rt
en

 p
ro

 K
at

eg
o

rie

0
2

0
4

0
6

0
8

0
1

0
0 100%

0% 0% 0%

 

a b c d

Item 5 (B)

A
n

tw
o

rt
en

 p
ro

 K
at

eg
o

rie

0
2

0
4

0
6

0
8

0
1

0
0

8.3% 8.3%

41.7% 41.7%

a b c d

Item 6 (B)

A
nt

w
or

te
n 

pr
o 

K
at

eg
or

ie

0
20

40
60

80
10

0

25%

50%

8.3%
16.7%

 
 

Abbildung 19. Schematische Darstellung der Ergebnisse der klinischen Hauptstudie (Phase 3): 
†berprŸfung der Items an Patienten. Items 1-6 Version B. 
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Abbildung 20. Schematische Darstellung der Ergebnisse der klinischen Hauptstudie (Phase 3): 
†berprŸfung der Items an Patienten. Items 7-12 Version B. 
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Abbildung 21. Schematische Darstellung der Ergebnisse der klinischen Hauptstudie (Phase 3): 
†berprŸfung der Items an Patienten. Items 13-18 Version B. 
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Item Cochran-Q-

Test (p) 

Chi-Quadrat-Test (p)   

 a-d a b c d 

1 0 0,182 0 0,182 - 

2 0,721 0,505 0,505 0,505 0,505 

3 0,001 0 - 0,505 0,182 

4 0 - - - - 

5 0,149 0,182 0,182 0,182 0,182 

6 0,198 1 0,046 0,182 0,505 

7 0 0,182 0,182 0 - 

8 0,007 0,505 0,505 0,001 - 

9 0,001 0,505 0 - 0,182 

10 0,198 0,182 - 1 0,505 

11 0,034 0,505 - 1 0,008 

12 0,005 1 0,001 - 0,182 

13 0,001 0,182 0,505 0 - 

14 0,198 0,046 0,505 1 0,182 

15 0,019 0,505 0,008 - 0,182 

16 0 0,505 0 - - 

17 0,112 0,182 0,505 - 0,182 

18 0,446 0,182 1 0,182 1 

Tabelle 4. Cochran-Q-Test und Chi-Quadrat-Test fŸr jedes Item der Version B. p = Signifikanz 
(p_krit  ! 0,05). Alle signifikanten Ergebnisse sind fett gedruckt. 
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Beachtet werden muss, dass es sich bei den Symbol-Verarbeitungs-Tests die in den 

einzelnen Studienphasen verwendet wurden nicht um identische Versionen handelt. Die 

Items sind zwar gleich, die Reihenfolge jedoch anders. Daher entspricht das Item 1 der 

Phase 2 auch nicht dem Item 1 der Phase 3 sondern Item 13 aus Version B. Die Items 

der dritten Studienphase wurden daher mit der entsprechenden Version in Klammern 

hinter der Itemnummer versehen. Eine †bersicht, welches Item in der Phase 2 welchem 

Item in der Phase 3 entspricht, findet sich im Anhang (s. Kap. 10.6). 

Die 128 getesteten Gesunden dienten nicht als Vergleichs- oder Kontrollgruppe im 

eigentlichen Sinn, da keine Matching-Methoden angewandt wurden. In die Auswertung 

an dieser Stelle werden daher nicht alle 49 Items einbezogen, sondern nur die 36 Items 

die in der dritten Phase auch von den Patienten bearbeitet wurden.  

Betrachtet man zunŠchst das Antwortverhalten der gesunden Probanden bezogen auf die 

36 Items, die auch von den Patienten bearbeitet wurden, dann zeigt sich, dass 

unabhŠngig von der Itemkategorie 94,1 % der gesunden Probanden die jeweils richtige 

Antwort wŠhlten. Unterteilt nach Itemkategorien zeigt sich, dass in der Kategorie 

ãschematisch-richtigÒ 94,6 %, in der Kategorie ãschematisch-falschÒ 93,9 % und in der 

Kategorie ãnicht-schematischÒ 93,9 % der Gesunden dieselbe und die richtige Antwort 

wŠhlten. Bei den ISO-Items betrug der Anteil 94,3 %. Diese Werte unterscheiden sich 

nicht deutlich von den Werten, bei denen alle 49 Items miteinbezogen wurden (vgl. 

Kap. 4.3.2). 

Nun kann man die Items auch getrennt nach den zwei parallelen Versionen A und B 

betrachten. Bei der Version A wŠhlten insgesamt 94,4 % der gesunden Probanden 

dieselbe Lšsung. Hiervon entschieden sich in der Kategorie ãschematisch-richtigÒ 92,2 

%, in der Kategorie ãschematisch-falschÒ 93,0 % und in der Kategorie ãnicht-

schematischÒ 95,6 % und bei den ISO-Items 96,5 % fŸr dieselbe Antwortmšglichkeit.  

Bei der Version B entschieden sich insgesamt 93,9 % der gesunden Probanden fŸr 

dieselbe Antwortmšglichkeit, davon in der Kategorie ãschematisch-richtigÒ 97,1 %, in 

der Kategorie ãschematisch-falschÒ 94,9 %, in der Kategorie ãnicht-schematischÒ 92,3 

% und bei den ISO-Items 92,2 %. 

Bei der Patientengruppe sahen diese Werte anders aus. Bezieht man alle 36 Items mit 

ein, so wŠhlten nur 60, 2 % der Patienten dieselbe Antwortmšglichkeit. Schaut man sich 

die Items getrennt nach den einzelnen Kategorien an, so entschieden sich in der 

Kategorie ãschematisch- richtigÒ 73,8 %, in der Kategorie ãschematisch-falschÒ 54,6 %, 

in der Kategorie ãnicht-schematischÒ 59,4 % und bei den ISO-Items 47,1 % fŸr dieselbe 



 

 74 

Antwort. Die nachfolgenden SŠulendiagramme stellen die Werte der Gesunden im 

Vergleich zu denen der Patienten aufgeschlŸsselt nach Kategorien dar. 
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Abbildung 22. Mittelwerte der relativen AntworthŠufigkeiten der pro Item meistgewŠhlten 
Antworten bezogen auf alle 36 Items im Vergleich zwischen den gesunden Probanden und der 
Patientengruppe. SR = schematisch-richtig, SF = schematisch-falsch, NS = nicht-schematisch, ISO 
= Internationale Organisation fŸr Standardisierung. 

 

FŸr den Vergleich von relativen HŠufigkeiten wird in der Literatur entweder die 

Berechnung eines z-Werts (Rumsey, 2011) oder eines Chi-Quadrat-Tests (Bortz, 1989) 

empfohlen. In dieser Arbeit wurde der z-Test zur PrŸfung von Prozent-Differenzen 

verwendet, da er sehr gut beschrieben ist und mehrere Rechner am Internet dafŸr zur 

VerfŸgung stehen (z.B. www.socscistatistics.com/tests/ztest/Default2.aspx). Die 

PrŸfgrš§e wird auf folgende Weise berechnet: 

 

 mit  

p1, p2... relative HŠufigkeiten der Kategorie-Nennung der Gruppe1, Gruppe2 

n1, n2... Anzahl der Gruppenmitglieder (Stichprobengrš§e) fŸr Gruppe1, Gruppe2 

p... relative HŠufigkeiten der Kategorie-Nennung fŸr die Gesamtgruppe, 

p=(p1+p2)/(n1+n2). Im ZŠhler steht daher die (geschŠtzte) Prozentdifferenz und im 

Nenner der Standardfehler dieser SchŠtzung. z-Werte reprŠsentieren die 

Standardnormalverteilung mit Erwartungswert=0 und Standardabweichung=1. 

Zwischen de z-Werten von ±1.96 liegen 95% aller Werte. Dieser Bereich wird hŠufig 

als Konfidenzbereich bei der Untersuchung von Unterschiedshypothesen herangezogen.  
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 %-

Differenz z p CI95 %DIFF -CI95 %DIFF+CI95  

gesamt 0,339 4,961 0,000 0,189 0,150 0,528 

SR 0,208 3,428 0,001 0,170 0,038 0,378 

SF 0,393 5,528 0,000 0,192 0,201 0,585 

NS 0,345 4,993 0,000 0,190 0,155 0,535 

ISO 0,472 6,438 0,000 0,193 0,279 0,665 

Tabelle 5. Z-Test zum Vergleich relativer HŠufigkeiten bezogen auf die Mittelwerte der relativen 
AntworthŠufigkeiten der pro Item meistgewŠhlten Antworten bezogen auf alle 36 Items. p = 
Signifikanz (p_krit  ! 0,05), CI = Konfidenzintervall, SR = schematisch-richtig, SF = schematisch-
falsch, NS = nicht-schematisch, ISO = Internationale Organisation fŸr Standardisierung. 

 

Auch hier kann man die Werte unterteilt nach Version A und B berechnen. Bei Version 

A wŠhlten insgesamt 59,7 % der Patienten dieselbe Antwortmšglichkeit, der Anteil 

betrug in der Kategorie ãschematisch-richtigÒ 68,4 %, in der Kategorie ãschematisch-

falschÒ 55,0 %, in der Kategorie ãnicht-schematischÒ 58,4 % und in der Gruppe der 

ISO-Items 56,7 %.  
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Abbildung 23. Mittelwerte der relativen AntworthŠufigkeiten der pro Item meistgewŠhlten 
Antworten bei Version A im Vergleich zwischen den gesunden Probanden und der 
Patientengruppe. SR = schematisch-richtig, SF = schematisch-falsch, NS = nicht-schematisch, ISO 
= Internationale Organisation fŸr Standardisierung. 

 
 

 %-

Differenz z p CI95 %DIFF -CI95 %DIFF+CI95  

gesamt 0,347 4,391 0,000 0,251 0,096 0,598 
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SR 0,238 2,870 0,006 0,240 -0,002 0,478 

SF 0,38 4,453 0,000 0,256 0,124 0,636 

NS 0,372 4,940 0,000 0,252 0,120 0,624 

ISO 0,398 5,479 0,000 0,253 0,145 0,651 

Tabelle 6. Z-Test zum Vergleich relativer HŠufigkeiten bezogen auf die Mittelwerte der relativen 
AntworthŠufigkeiten der pro Item meistgewŠhlten Antworten bei Version A. p = Signifikanz 
(p_krit  ! 0,05), CI = Konfidenzintervall, SR = schematisch-richtig, SF = schematisch-falsch, NS = 
nicht-schematisch, ISO = Internationale Organisation fŸr Standardisierung. 

  
Bei der Version B wŠhlten insgesamt 60,7 %, in der Kategorie ãschematisch-richtigÒ 

79,2 %, in der Kategorie ãschematisch-falschÒ 54,2 % und in der Kategorie ãnicht-

schematischÒ 60,4 % dieselbe Antwort. Der Anteil der Patienten, die sich bei den ISO-

Items fŸr dasselbe Antwortpiktogramm entschieden, lag bei 37,5 %. 
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Abbildung 24. Mittelwerte  der relativen AntworthŠufigkeiten der pro Items meistgewŠhlten 
Antworten bei Version B im Vergleich zwischen den gesunden Probanden und der 
Patientengruppe. SR = schematisch-richtig, SF = schematisch-falsch, NS = nicht-schematisch, ISO 
= Internationale Organisation fŸr Standardisierung. 

 
 

 %-

Differenz z p CI95 %DIFF -CI95 %DIFF+CI95  

gesamt 0,332 3,853 0,000 0,279 0,053 0,611 

SR 0,179 2,880 0,006 0,231 -0,052 0,410 

SF 0,407 4,811 0,000 0,284 0,123 0,691 

NS 0,319 3,456 0,001 0,281 0,038 0,600 
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ISO 0,547 5,481 0,000 0,278 0,269 0,825 

Tabelle 7. Z-Test zum Vergleich relativer HŠufigkeiten bezogen auf die Mittelwerte der relativen 
AntworthŠufigkeiten der pro Item meistgewŠhlten Antworten bei Version B. p = Signifikanz 
(p_krit  ! 0,05), CI = Konfidenzintervall, SR = schematisch-richtig, SF = schematisch-falsch, NS = 
nicht-schematisch, ISO = Internationale Organisation fŸr Standardisierung. 

 

4.3.4 Clusteranalyse 

FŸr die clusteranalytische Auswertung der Daten des Symbol-Verarbeitungs-Tests 

wurden jeweils alle gesunden Probanden und Patienten herangezogen, die die jeweilige 

Version bearbeitet haben. FŸr Version A lagen daher insgesamt 143 DatensŠtze, fŸr 

Version B insgesamt 140 DatensŠtze vor. Dies setzt sich aus den 15 bzw. 12 Patienten 

und den 128 gesunden Probanden zusammen. Sowohl fŸr die Version A als auch fŸr die 

Version B wurden die DatensŠtze in jeweils zwei Cluster unterteilt. Es wurde fŸr 

Version A und Version B eine Clusteranalyse durchgefŸhrt. Es handelt sich also um 

zwei voneinander unabhŠngige Clusteranalysen mit insgesamt vier Cluster.  

Ziel war es, anhand des Antwortverhaltens beim SVT aus den Gesunden und Patienten 

jeweils zwei Cluster zu bilden, um so zu untersuchen welche Antwortmuster sich 

Šhnlich sind. Es wurde erwartet, dass das Antwortverhalten der Patienten sich von dem 

Antwortverhalten der gesunden Probanden unterscheidet und deshalb die Patienten 

jeweils ein anderes Cluster bilden als die Gesunden. Nachfolgend werden die zwei 

Cluster der Version A 1 und 2 genannt und die der Version B 3 und 4. Zum besseren 

VerstŠndnis werden die jeweiligen Versionen in Klammern hinzugefŸgt.  

In den nachfolgenden Tabellen werden die Clusterzugehšrigkeiten der 15 bzw. 12 

Patienten unterteilt nach Version A und B dargestellt. Bei Version A wurden sieben der 

15 Patienten dem Cluster 1 (A) zugeordnet, die restlichen acht Patienten dem Cluster 2 

(A). Von den 128 gesunden Probanden, die die Version A bearbeitet haben, wurden 126 

Probanden in Cluster 1 (A) und zwei Probanden in Cluster 2 (A) eingeteilt (ohne 

Tabelle). Es zeigt sich also, dass bei der Version A keine klare Trennung zwischen 

Gesunden und Patienten anhand des Antwortverhaltens beim SVT erfolgen kann. 

Einerseits gab es Patienten, die die Version A bearbeitete haben und wie fast alle 

Gesunden in den Cluster 1 (A) eingeteilt wurden, andererseits die Patienten, die die 

Version A bearbeitet haben, aber ein anderes Antwortverhalten als die Gesunden 

zeigten und daher dem Cluster 2 (A) zugeordnet wurden. 
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Patientennummer Cluster  

 

1 

 

1 (A) 

2 1 (A) 

3 2 (A) 

5 1 (A) 

7 2 (A) 

8 2 (A) 

9 2 (A) 

11 1 (A) 

15 2 (A) 

18 2 (A) 

21 1 (A) 

22 1 (A) 

23 2 (A) 

25 1 (A) 

27 2 (A) 

 

Tabelle 8. Clusterzugehšrigkeit der Patienten, die Version A bearbeitet haben. 

 

Bei der Clusteranalyse der Version B wurden alle 12 Patienten dem Cluster 3 (B) 

zugeordnet. Von den 128 gesunden Probanden, die die Version B bearbeitet haben, 

wurden sieben Probanden dem Cluster 3 (B) und 121 dem Cluster 4 (B) zugeteilt. Es 

zeigt sich also, dass bei der Version B eine klare Trennung zwischen Gesunden und 

Patienten anhand des Antwortverhaltens beim SVT erfolgen kann. Alle Patienten 

wurden dem Cluster 3 (B) zugeordnet und fast alle gesunden Probanden dem Cluster 4 

(B).  

 

Patientennummer Cluster 

 

4 

 

3 (B) 

6 3 (B) 

10 3 (B) 
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12 3 (B) 

13 3 (B) 

14 3 (B) 

16 3 (B) 

17 3 (B) 

19 3 (B) 

20 3 (B) 

24 3 (B) 

26 3 (B) 

 

Tabelle 9. Clusterzugehšrigkeit der Patienten, die Version B bearbeitet haben. 

 

In der folgenden Tabelle wurden die Patienten in drei Gruppen unterteilt: erstens die 

Patienten, die Version A bearbeitet haben und wie fast alle Gesunden dem Cluster 1 (A) 

zugeteilt wurden, dann die Patienten, die Version A bearbeitet haben und, da sie ein 

anderes Antwortverhalten als die Gesunden zeigten, dem Cluster 2 (A) zugeordnet 

wurden und die Patienten der Version B, die in diesem Fall alle dem Cluster 3 (B) 

zugeteilt wurden. Den Cluster 4 (B) bildeten nur Gesunde, die die Testbatterie nicht 

durchgefŸhrt haben, daher werden der Cluster 4 (B) in der folgenden Tabelle nicht 

erwŠhnt. In der Tabelle werden einige soziodemographische Daten und die Mittelwerte 

der Ergebnisse der neuropsychologischen Testbatterie dargestellt.     

 

 

 

 

Version A  

Cluster 1 (A) 

Version A  

Cluster 2 (A) 

Version B  

Cluster 3 (B) 

 

Alter  

 

70 

 

72,6 

 

72,3 

MŠnnlich (%) 42,9 12,5 16,7 

Hšchste durchlaufene Klasse 9 8,7 8,7 

    

CERAD    

- Verbale FlŸssigkeit 10,5 11,2 11,2 

- BNT 13,3 12,7 11,5 
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- MMST 25,8 22,9 23,8 

- Wortliste Lernen 11,5 12,7 12,1 

- Wortliste Abrufen 1,3 1,3 2,2 

- Savings Wortliste (%) 27,5 22,8 44,8 

- DiskriminabilitŠt Wortliste (%) 71,3 75 80,9 

- Intrusionen Wortliste 1,25 4 1,5 

- Figuren Abzeichnen 8,5 8,5 9 

- Figuren Abrufen 1,25 4,5 3,5 

- Savings Figuren (%) 16,5 52,4 37,3 

- Phonematische FlŸssigkeit 7 7,8 8,2 

- TMT A 124,8 76,4 102,6 

- TMT B 300 236,6 285,7 

- TMT B/TMT A 2,8 3,2 3,1 

    

GDS 5 7,7 7,4 

GNL 7,7 8,6 11,3 

Gemeinsamkeitenfinden 12,9 12,3 9,1 

Object decision 28 23,9 24,8 

Associative match 27,6 24 25 

 

Tabelle 10. Gemittelte Werte der soziodemographische Daten und Ergebnisse der 
neuropsychologischen Testbatterie der Patienten getrennt nach Version und Clusterzugehšrigkeit. 
BNT = Boston Naming Test, MMST = Mini -Mental-Status-Test, TMT = Trail Making Test, GDS = 
Geriatrische Depressionsskala, GNL = Gesichter-Namen-Lerntest. 

 
In der folgenden Tabelle werden die Mittelwerte der neuropsychologischen Testbatterie 

zwischen den Clustern 1 (A), 2 (A) und 3 (B) verglichen. Es wurde geprŸft, ob sich 

mindestens ein Mittelwert der drei Mittelwerte der Cluster (1 (A), 2 (A), 3 (B)) von den 

anderen unterscheidet. Dies kann mit einer Varianzanalyse berechnet werden. Es wird 

ein F-Wert berechnet. Ist dieser ausreichend gro§, so ist mit einer 

Irrtumswahrscheinlichkeit von p ein Mittelwert grš§er oder kleiner als die anderen 

beiden. Die Schwelle fŸr p wird Ÿblicherweise mit #��0.05 festgelegt. In unserem Fall ist 

keiner der Werte in der Spalte p kleiner oder gleich 0.05. Daher unterscheiden sich die 

Mittelwerte zwischen den Clustern 1 (A), 2 (A) und 3 (B) nicht. 
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 dF F p 

Alter  

MŠnnlich 

2 

2 

0,117 

1,158 

0,890 

0,331 

hšchste durchlaufene Klasse  2 0,103 0,903 

C-Verbale FlŸssigkeit  2 0,025 0,975 

C-BNT  2 0,950 0,405 

C-MMST  2 1,349 0,283 

C-Wortliste Lernen  2 0,101 0,905 

C-Wortliste Abrufen  2 0,712 0,504 

C-DiskriminabilitŠt  2 0,589 0,565 

C-Wortliste Intrusionen  2 2,801 0,087 

C-Figuren Abzeichnen 2 0,323 0,728 

C-Figuren Abrufen  2 1,511 0,247 

C-Savings Figuren 2 1,559 0,238 

GDS 2 0,650 0,535 

GNL 2 2,350 0,117 

Object decision  2 2,232 0,129 

Associative match  2 2,039 0,152 

Tabelle 11. Vergleich der Mittelwerte (ANOVA, F -Test) der neuropsychologischen Testbatterie 
zwischen den Clustern 1 (A), 2 (A) und 3 (B). dF = Freiheitsgrade, F = PrŸfgrš§e, p = Signifikanz, 
BNT = Boston Naming Test, MMST = Mini-Mental-Status-Test, TMT = Trail Making Test, GDS = 
Geriatrische Depressionsskala, GNL = Gesichter-Namen-Lerntest. 
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5. DISKUSSION 
 
 
In unserer in drei Phasen unterteilten Studie sollten erste Untersuchungen zur 

Entwicklung eines Instruments zur Erfassung der Symbolverarbeitung bei 

Demenzerkrankten durchgefŸhrt werden. Am Ende sollte eine erste Version dieses 

Instruments fŸr nachfolgende weitere Untersuchungen verfŸgbar sein. Hintergrund war, 

dass es zwar viele Tests gibt, die demenzspezifische kognitive Defizite untersuchen, ein 

Instrument zur Erfassung der Symbolverarbeitung bei Demenzerkrankten gibt es derzeit 

jedoch noch nicht. Trotzdem gehen wir davon aus, dass sich ein Symbol-Verarbeitungs-

Test als diagnostisches Mittel eignet. Zudem wollen wir die Beobachtungen aus den 

Untersuchungen nutzen, um Aussagen Ÿber Symbolcharakteristika zu treffen, die das 

SymbolverstŠndnis erleichtern bzw. erschweren. 

Im Studienverlauf wurde eine Auswahl von selbst erstellten Items in der ersten Phase 

einer kleinen Mitarbeitergruppe und dann in der zweiten Phase einer Gruppe von 128 

psychiatrisch und neurologisch Gesunden vorgelegt und anschlie§end analysiert. Nach 

der Voruntersuchung und Kategorisierung der Items wurden geeignete Items zu zwei 

parallelen Versionen zusammengefasst, die in der dritten Phase durch eine Testbatterie 

ergŠnzt und von Patienten mit einer dementiellen Erkrankung bearbeitet wurden. 

 

5.1 TESTBATTERIE 

 
Der Mini -Mental-Status-Test dient als Screeninginstrument bei Demenzerkrankung 

und erlaubt eine grobe Schweregradeinteilung. Der Mittelwert der Patientengruppe 

wŸrde gemŠ§ der Einteilung nach den Leitlinien ãDemenzenÒ einem Wert entsprechen, 

der auf eine leichtgradige Demenz hinweist, wobei die Spanne sich von Werten, die fŸr 

eine moderate Demenz sprechen, bis hin zu Werten, die keinen Verdacht auf eine 

Demenz ergeben, erstreckt (DGPPN & DGN, 2009). Dies deckt sich mit den 

Auswahlkriterien unseres Patientenkollektivs. Die Patienten sollten zwar eine 

dementielle Erkrankung oder den Verdacht darauf vorweisen, der Krankheitsverlauf 

sollte aber nicht so weit vorangeschritten sein, dass eine DurchfŸhrung des Tests 

unmšglich gewesen wŠre. Daher eignen sich Patienten im frŸhen Krankheitsstadium 

besser als solche im Endstadium. Obwohl in der dritten Studienphase die Testbatterie an 

Patienten mit einer gesicherten Demenzdiagnose getestet wurde, erreichten fŸnf 



 

 83 

Patienten im MMST Werte, die keinen Verdacht auf eine Demenz ergeben. Es wird 

daher deutlich, dass der MMST als alleiniges Instrument nicht zur Diagnose einer 

Demenz geeignet ist, sondern eher eine grobe EinschŠtzung kognitiver Leistungen 

liefert. Zudem eignet sich der MMST nicht bei frŸhen Erkrankungsstadien, die hier 

auch vorliegen (Galasko et al., 1990). 

Demenz und Depression treten gehŠuft zusammen auf (Castilla-Puentes & Habeych, 

2010). Eine klare Abgrenzung ist daher wichtig, auch weil depressive Erkrankungen 

bestehende kognitive Defizite verschlechtern oder demenztypische Defizite vortŠuschen 

kšnnen (Fischer et al., 2002; Wolf, 2009). Bei fast 75 % unserer Patienten ergaben sich 

bei der Geriatrischen Depressionsskala Hinweise auf eine leichte oder manifeste 

Depression. Somit kann auch bei unseren Patienten ein gehŠuftes Auftreten depressiver 

Erkrankungen vermutet werden. Dies deckt sich mit der Literatur, die von einer 

PrŠvalenz der Depression bei Demenz von bis zu 20 % fŸr schwere Depressionen und 

bis zu 50 % fŸr depressive Verstimmungen sprechen (Paquette, 1993). Frage 10 der 

GDS legt noch einmal einen Schwerpunkt auf die Demenz. Die Frage ãGlauben sie, 

mehr Probleme mit dem GedŠchtnis zu haben als andere?Ò bejahten mehr als die HŠlfte 

der Patienten. Anhand der vorliegenden Testergebnisse ist eine genaue Differenzierung 

zwischen Demenz und Depression als KomorbiditŠt und kognitive Defizite im Rahmen 

einer depressiven Erkrankung (Pseudodemenz) nicht mšglich, hierzu mŸsste die 

Untersuchung um spezifischere Tests erweitert werden. Trotzdem gehen wir davon aus, 

dass die dementielle Erkrankung bei unseren Patienten im Vordergrund steht und eine 

Depression als KomorbiditŠt in nicht unŸblichem Ausma§ vorliegt, zumal nur Patienten 

in die Studie eingeschlossen wurden, die keine anderen neurologischen oder 

psychiatrischen Hauptdiagnosen hatten. 

Eine alltagsnahe Problematik stellt fŸr Demenzerkrankte das Abrufen von Gesichtern 

und den entsprechenden Namen aus dem GedŠchtnis dar. Dies fŸhrt besonders im 

Sozialleben zu EinschrŠnkungen. Ein Gesicht wird zuerst wahrgenommen, dann mit 

gespeichertem Material verglichen und, wenn es als bekannt eingestuft wurde, wird es 

einem Namen zugeordnet. HierfŸr wird das semantische GedŠchtnis aktiviert, das bei 

der Demenz frŸh gestšrt ist (Bruce & Young, 1986). Man kann also vermuten, dass 

sowohl das Erkennen einer Person als bekannt als auch das richtige Zuordnen eines 

Namens eingeschrŠnkt sind. Wie erwartet zeigt sich beim Gesichter-Namen-Lerntest, 

dass die Patientengruppe trotz einer auf vier Gesichter-Namen-Paare verkŸrzten und 

somit einfacheren Version deutlich schlechtere Werte erzielte als die Normwerte 
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vorgaben. Eine Zuordnung neu gelernter Gesichter zu neu gelernten Namen war nur 

sehr eingeschrŠnkt mšglich, auch weil im Gesichter-Namen-Lerntest die Gesichter 

unbekannt und die Namen fiktiv sind. Dies deckt sich auch mit der Literatur, dass es 

Alzheimerpatienten speziell schwerer fŠllt, erst kŸrzlich kennengelernte Personen zu 

erkennen (Werheid & Clare, 2007), wŠhrend lange bekannte oder berŸhmte Gesichter 

und Namen lŠnger im GedŠchtnis bleiben (Greene & Hodges, 1996). Dies findet sich 

auch in den allgemeinen Annahmen zu episodischen und semantischen 

GedŠchtnisinhalten und spricht wie vermutet fŸr einen Zusammenhang zwischen 

mnestischen Defiziten und insuffizientem Gesichter- und Namenlernen (Werheid & 

Clare, 2007). Denn frŸh eingespeicherte GedŠchtnisinhalte, also Ereignisse, die weiter 

in der Vergangenheit liegen und schon lange im GedŠchtnis sind, werden lŠnger erinnert 

als neue Informationen (Welsh et al., 1991). 

Der Boston Naming Test untersucht die basale Benennleistung und die visuelle 

Wahrnehmung (Satzger et al., 2001). Die verwendeten Strichzeichnungen sind dem zu 

reprŠsentierenden Objekt sehr Šhnlich, die visuelle Wahrnehmung sollte hier nicht das 

Problem darstellen. Wesentlich schwerer ist jedoch die richtige Benennung des Objekts. 

Demenzpatienten zeigen hŠufig Benennstšrungen in Form einer Verringerung des 

aktiven Vokabulars aufgrund sich abbauender semantischer GedŠchtnisinhalte (Benke 

et al., 1990). Dies deckt sich mit den Ergebnissen, die die Patienten im BNT erreichten. 

Wir stimmen daher mit der Literatur Ÿberein, dass Demenzpatienten die Objekte 

wahrnehmen kšnnen, sie aber aufgrund fehlendem Zugang zum semantischen 

GedŠchtnis nicht richtig benennen kšnnen (Benke et al., 1990; Goldstein et al., 1992; 

LeBarge et al., 1992). Trotzdem war das Ergebnis der Patienten beim BNT 

vergleichsweise gut und lag noch innerhalb der ersten Standardabweichung des 

Ergebnisses der Referenzgruppe. Wie schon erwŠhnt, sind die Zeichnungen den zu 

reprŠsentierenden Objekten - beispielsweise im Gegensatz zu den Symbolen im GNL 

oder im SVT - sehr Šhnlich. Man kšnnte daher vermuten, dass der Transfer zwischen 

dem Symbol und dem zu reprŠsentierenden Objekt relativ einfach ist. Oder um das 

Modell von M. Potter (1979) aufzugreifen, dass bei diesen Strichzeichnungen der 

Schritt der recognition relativ klein ist, was bedeutet dass Symbol, Objekt und 

eingespeichertem Konzept eng verknŸpft sind. Dies deckt sich auch mit den 

Beobachtungen von A. Fenk (1994), dass sich Piktogramme, die dem zu 

reprŠsentierenden Objekt mšglichst Šhnlich sind, am besten eignen. Als weiteres 

Ergebnis konnte die Vermutung bestŠtigt werden, dass Benenn- und 
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Wortfindungsstšrungen zunŠchst selten verwendete Wšrter betreffen (Cummings et al., 

1985). Denn die meisten Fehler wurden bei den mittel und selten verwendeten Bildern 

gemacht.  

Bei Alzheimerpatienten ist das semantische GedŠchtnis meist schon frŸh beeintrŠchtigt 

(Cummings et al., 1985). Im Sprachbereich Šu§ert sich dies durch eine Verringerung 

des aktiven Wortschatzes sowie Wortfindungs- und Benennstšrungen (Benke et al., 

1990). Die Tests, die diese Defizite im verbalen Bereich aufzeigen, sollen hier 

gemeinsam dargestellt werden. Dazu zŠhlen ãGemeinsamkeitenfindenÒ und aus der 

CERAD ãVerbale FlŸssigkeitÒ, ãPhonematische FlŸssigkeitÒ und der schon genannte 

Boston Naming Test. 

Beim ãGemeinsamkeitenfindenÒ werden die sprachlichen FŠhigkeiten und 

insbesondere der Wortschatz und das sprachliches Abstraktionsvermšgen untersucht. 

Die Patientengruppe konnte bei diesem Test nur etwa die HŠlfte der Punkte der 

gleichaltrigen Referenzgruppe erreichen. Dies bestŠtigt die Literaturangaben, die von 

einer Verringerung des aktiven Vokabulars bei Demenzerkrankten, was sich in 

Benennschwierigkeiten Šu§ert, sprechen (Benke et al., 1990). Dass es auch im Laufe 

des normalen Alterungsprozesses zu einer Minderung der verbalen LeitungsfŠhigkeit 

kommt, zeigt vor allem der Vergleich mit Werten der Referenzgruppe der 20- bis 34-

JŠhrigen (Gladsjo et al., 1999). Beim ãGemeinsamkeitenfindenÒ wurde auch die 

QualitŠt der Antwort berŸcksichtigt. So kann gut zwischen oberflŠchlichen und 

wesentlichen Denkprozessen unterschieden werden (Tewes, 1991). Dass von den 

Patienten nur ein Drittel der Maximalpunktzahl erreicht wurde, weist auf eine eher 

niedrige QualitŠt der Antworten hin und somit auf eher oberflŠchliche Denkprozesse.  

Zur Bearbeitung des Tests ãVerbale FlŸssigkeitÒ sind andere Strategien als zur 

Bearbeitung des Tests ãPhonematische FlŸssigkeitÒ nštig, auch wenn es sich bei 

beiden um WortflŸssigkeitstests handelt. Bei ãVerbale FlŸssigkeitÒ sollen passende 

Begriffe fŸr eine vorgegebene Kategorie gefunden werden, hier wird im Gegensatz zu 

ãPhonematische FlŸssigkeitÒ das semantisch-lexikalische GedŠchtnis abgefragt. Der 

Verlust semantischer FŠhigkeiten ist typisch fŸr Alzheimer, daher ist die semantische 

FlŸssigkeit stŠrker betroffen als die phonematische (Bayles & Boone, 1982b; Gladsjo et 

al., 1999). Auch das konnte bei unserer Patientengruppe bestŠtigt werden. WŠhrend das 

Ergebnis der Patientengruppe beim Test ãVerbale FlŸssigkeitÒ innerhalb des µ-2$-

Intervalls des Ergebnisses der Referenzgruppe lag, lag es bei ãPhonematische 

FlŸssigkeitÒ innerhalb des µ-1$-Intervalls. Eine ErklŠrung fŸr das Ergebnis wŠre auch, 
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dass bei der ãPhonematischen FlŸssigkeitÒ der Anfangsbuchstabe (ãSÒ) vorgegeben 

wurde, der so als klangliche StŸtze den Abruf von S-Wšrtern erleichtert. Interessant 

wŠre es in diesem Zusammenhang, auch die von den Patienten genannten, aber 

erfundenen oder falschen Wšrter und den Quotienten aus den genannten erfundenen 

Wšrtern und den genannten wahren Wšrtern zu erfassen. Nach der Literatur kšnnten 

hier mit einem erhšhten Auftreten von Konfabulationen, Perseverationen und 

Repetitionen gerechnet werden (Appell et al., 1982; Bayles, 1982a; Benke et al., 1990). 

Fasst man die Ergebnisse der verbalen Tests zusammen, so zeigen sich Defizite in allen 

getesteten Sprachbereichen, was mit dem im Rahmen einer Demenz auftretenden 

Verlust der semantischen GedŠchtnisfunktion konform ist. Diese Tests betonen also 

nochmals die Defizite im Sprachbereich bei Demenzpatienten und bestŠtigen die 

Notwendigkeit eines nonverbalen Vorgehens beim SVT.  

Die unmittelbare und verzšgerte MerkfŠhigkeit wurde mit den folgenden Tests 

untersucht. Beim Test ãWortliste LernenÒ, der die unmittelbare MerkfŠhigkeit von 

verbalem Material untersucht, schnitten die Patienten deutlich schlechter ab als die 

Referenzgruppe, ihr Wert lag au§erhalb des µ-3$-Intervalls. Auch war der 

Wissenszuwachs vom ersten zum dritten Lerndurchgang nicht prŠgnant, sie erreichten 

nach dem letzten Lerndurchgang im Mittel nur 1,9 Punkte mehr als im ersten 

Durchgang. Diese Ergebnisse stimmen mit der Literatur Ÿberein, die im Rahmen einer 

Demenzerkrankung schon im frŸhen Krankheitsstadium GedŠchtnisdefizite 

beschreiben, die sich in Speicherung und Abruf neuer Informationen niederschlagen 

(Jahn, 2004). Die Tests ãWortliste AbrufenÒ und ãWortliste WiedererkennenÒ testen 

den verzšgerten Abruf von verbalem Material bzw. zusŠtzlich die Rekognition von 

zuvor Gelerntem. Beim freien Abruf erreichten die Patienten ein sehr schlechtes 

Ergebnis au§erhalb des µ-3$-Intervalls des Ergebnisses der Referenzgruppe. Auch die 

Unterscheidung von bereits gesehenen und neuen hinzugekommenen Wšrtern 

(DiskriminabilitŠt) fŠllt den Patienten schwer. Auch diese Ergebnisse stimmen mit der 

Literatur Ÿberein. Insbesondere verzšgerter Abruf und Wiedergabe und Wiedergabe 

nach Ablenkung sind bei Demenzpatienten eingeschrŠnkt (Jahn, 2004; Morris & 

Baddeley, 1988a).  

Zudem wurden gesehen, dass die Patienten dreimal so viele Intrusionen, also Wšrter, 

die nicht in der Wortliste auftauchen, sondern vom Patienten hinzuerfunden wurden, 

nannten wie die Referenzgruppe. Dies deckt sich mit der Beobachtung, dass Intrusionen 

schon in frŸhen Demenzstadien auftauchen und dementielle SprachverŠnderungen 
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durch Konfabulationen, Perseverationen und Repetitionen geprŠgt sind (Appell et al., 

1982; Bayles, 1982a; Benke et al., 1990; Jahn, 2004). Diese Mechanismen dienen der 

Kompensation, wenn der Abruf von verbalem Wissen aus dem semantischen 

GedŠchtnis gestšrt ist.  

€hnlich verhŠlt es sich mit der figuralen MerkfŠhigkeit. Im Vergleich zur 

Referenzgruppe zeigen die Patienten zwar auch hier Defizite, sie sind jedoch nicht so 

deutlich ausgeprŠgt wie beim verbalen Material. Das Ergebnis bei ãFiguren 

AbzeichnenÒ lag nur knapp au§erhalb des µ-$-Intervalls des Ergebnisses der 

Referenzgruppe. Die ersten drei zweidimensionalen Figuren konnten von den Patienten 

noch mehr oder weniger mŸhelos abgezeichnet werden, beim Abzeichnen des 

dreidimensionalen WŸrfels traten jedoch nicht nur bei unserer Patienten Probleme auf 

(Henderson et al., 1989b). Da das ArbeitsgedŠchtnis im FrŸhstadium einer AD intakt 

bleibt, ist das direkte Abzeichnen simpler Figuren wahrscheinlich problemlos mšglich 

(Kensinger et al., 2003; Perry et al., 2000). Umso komplexer eine Figur ist, desto mehr 

Information muss verarbeitet werden. Dies scheint die KapazitŠt des 

ArbeitsgedŠchtnisses zu Ÿberschreiten (Verhaeghen et al., 1997).  

Auch der verzšgerte Abruf bei ãFiguren AbrufenÒ fiel den meisten Patienten analog 

zum ãWortliste AbrufenÒ schwer, zumal auch die FŸnfeck-Figur aus dem noch weiter 

zurŸckliegenden MMST mit einbezogen wurde, an die sich kaum ein Patient erinnern 

konnte. Dies deckt sich mit Beobachtungen, dass sich Demenzpatienten von Ablenkung 

Ð hier in Form weiterer Test - irritieren lassen und so der verzšgerten Abruf von Bild- 

oder Wortmaterial erschwert ist (Morris & Baddeley, 1988a). Auch wenn sie die 

Figuren schon einmal selbst gezeichnet haben, was die MerkfŠhigkeit erhšhen sollte, 

kšnnen sie sich nur schlecht daran erinnern. Interessant wŠre hierbei, ob die Probanden 

die Figuren wiedererkennen wŸrden, wenn man ihnen entsprechende Zeichnungen 

vorlegen wŸrde, und wie die Leistung wŠre, wenn sie die Figuren nicht selbst 

abgezeichnet sondern nur gesehen hŠtten.  

ãObject decisionÒ und ãAssociative matchÓ sind Tests, die wie der SVT nur aus 

Bildern bzw. Piktogrammen bestehen. Humphreys et al. (1997) gehen davon aus, dass 

trotz eingeschrŠnktem Zugang zum semantischen GedŠchtnis die Diskriminierung 

zwischen realen und unrealen Objekten intakt, assoziative FŠhigkeiten und 

Objektbenennung jedoch mangelhaft sind. Dies kann in unserer Studie nicht bestŠtigt 

werden, da erstens die Ergebnisse der Patienten sowohl bei ãObject decisionÒ als auch 

bei ãAssociative matchÒ im Vergleich zur Normstichprobe deutlich schlechter ausfielen 
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und zweitens die Patienten bei ãAssociative matchÒ besser abschnitten. Das Ergebnis 

bei ãObject decisionÒ lag au§erhalb des µ-3$-Intervalls des Ergebnisses der 

Normstichprobe. Auch wenn man wie Humphreys et al. (1997) von einer Trennung 

semantischen, visuellen und phonologischen GedŠchtnisinhalte bei der 

Objekterkennung ausgeht, kann dies durch die Ergebnisse nicht bestŠtigt werden. Dies 

mag jedoch daran liegen, dass diese Aussagen nicht spezifisch fŸr Demenzpatienten, 

sondern fŸr Personen mit eingeschrŠnktem Zugang zum semantischen GedŠchtnis 

getroffen wurden. Wir gehen eher davon aus, dass die Strichzeichnungen mit im 

semantischen GedŠchtnis gespeicherten Formen verglichen werden, um so zu 

entscheiden, ob das Objekt ãrealÒ oder ãnicht realÒ ist. Fast alle realen Items wurden 

richtig als real identifiziert, wŠhrend die nicht realen Items oft auch als real und damit 

falsch identifiziert wurden. Das mag damit zusammenhŠngen, dass die verwendeten 

unrealen Objekte aus zwei bekannten Objekten zusammengesetzt sind z.B. aus einem 

Kaninchen und aus einem KŠnguru und sowohl Kaninchen als auch KŠnguru erkannt 

und als real wahrgenommen werden. Dies sind GedŠchtnisinhalte, die wahrscheinlich 

schon lange gespeichert sind und damit auch im fortgeschrittenen Krankheitsstadium 

erinnert werden. Dass diese zwei Tiere aber ein nicht existentes Mischwesen ergeben, 

bemerken die Patienten nicht. Hierzu wŠren komplexere exekutive Funktionen nštig, 

die oftmals nicht mehr vorhanden sind (Jahn, 2004). Auch Collette et al. (1999) 

beschreiben, dass bei Demenzpatienten aufgrund von Defiziten im exekutiven Bereich 

eine simultane Speicherung und Weiterverarbeitung von Information nicht mehr 

mšglich ist (Collette et al., 1999). Zudem stimmen diese Beobachtungen damit Ÿberein, 

dass es Demenzpatienten deutlich schwerer fŠllt, UnregelmŠ§igkeiten und AbsurditŠten 

selbst bei bekannten Objekten zu erkennen (Shuttleworth & Huber, 1989). 

ãAssociative matchÒ ist vom Aufbau dem SVT Šhnlich. Die Patienten schnitten deutlich 

besser ab als bei ãObject decisionÒ, aber immer noch schlechter als die Normstichprobe. 

Die zwei Piktogramme stellen sehr explizit, fast bildhaft das zu reprŠsentierende Objekt 

dar. Und obwohl sich die zwei Auswahlpiktogramme auf den ersten Blick sehr Šhneln, 

wŠhlten die Patienten doch relativ hŠufig die richtige Antwort. Auch die Literatur ist 

sich einig, dass Symbole, die dem zu reprŠsentierenden Objekt oder Situation besonders 

Šhnlich sind, besser verstanden werden (Breuer, 2009; Nicol & Tuomi, 2007). Somit 

fŠllt die VerknŸpfung leichter. Dennoch hŠngen die assoziativen FŠhigkeiten hŠngen 

eng mit dem Zugriff auf das semantische GedŠchtnis zusammen (Riddoch & 
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Humphreys, 1993). Daher zeigt sich auch hier, dass die Patienten immer noch 

schlechter abschneiden als Vergleichsgruppen. 

Die Fragebšgen zur Orientierung im Alltag ãSelbstratingÒ und ãFremdratingÒ 

setzen sich aus den identischen Fragen zusammen. So sollte es u.a. mšglich sein, die 

Aussagen der Patienten und der Bezugspersonen zu vergleichen und so zu beurteilen, 

wie die Patienten ihre AlltagsfŠhigkeiten selbst einschŠtzen und ob sich diese mit den 

Angaben der Bezugspersonen decken. Leider fŠllt es schwer, aussagekrŠftige 

Ergebnisse beim Fremdrating-Fragebogen darzustellen, da nur sechs Exemplare 

eingesammelt werden konnten. Schwierig ist auch die Interpretation der Ergebnisse. Die 

Aussagen der Patienten und der Angehšrigen lassen sich kaum vergleichen, da bei der 

Patientengruppe alle Patienten mit einbezogen wurden und nicht nur die, deren 

Angehšrige auch die Fragebšgen ausgefŸllt hatten. Trotzdem kann man Ð unter 

Vorbehalt Ð Tendenzen erkennen. Interessant ist, dass fast 90 % der Patienten angaben, 

keine Orientierungsprobleme zu haben, nur 50 % der Angehšrigen bestŠtigten dies. Alle 

Patienten gaben an, ohne Hilfe zu Toilette zu finden. Dies kann auch damit 

zusammenhŠngen, dass es sich hier um einen intimen und schambehafteten Bereich 

handelt, bei dem nur ungern Defizite zugegeben werden. Auch bei fast allen anderen 

TŠtigkeiten, die der Fragebogen abfragte, gaben jeweils um die 80 % der Patienten an, 

selbststŠndig und ohne Probleme zurechtzukommen. Die Aussagen der Angehšrigen 

bestŠtigen dies nur bedingt, die ProzentsŠtze fŸr ãohne Probleme zurechtkommenÒ 

liegen niedriger, es werden šfter leichte Schwierigkeiten angegeben. Man kann also 

vermuten, dass die Patienten eher dazu neigen, ihre AlltagsfŠhigkeiten und ihre 

SelbststŠndigkeit zu ŸberschŠtzen. Das deckt sich mit der Annahme, dass sich 

Demenzpatienten der Krankheit und der abnehmenden kognitiven Leistungen oft nicht 

bewusst sind (Hodges, 2006). Mšglich wŠre auch, dass die Patienten aus Scham ihre 

Defizite und Unvermšgen nicht zugeben mšchten. Die letzte Frage bezog sich auf den 

Gebrauch von Symbolen und Hinweisschildern. So sollte erkennbar werden, inwieweit 

die Patienten in ihrem Umfeld schon mit Symbolen konfrontiert wurden. Allerdings 

scheinen sie im hŠuslichen Bereich noch keine gro§e Bedeutung erlangt zu haben, denn 

fast alle der Patienten gaben an, keine Hinweise angebracht zu haben. 

Auch bei der IADL -Skala werden die AlltagsfŠhigkeiten des Patienten von einem 

Angehšrigen beurteilt. Leider sind auch diese Daten wenig aussagekrŠftig, da nur fŸnf 

Angehšrige den ausgefŸllt Fragebogen zurŸckgegeben haben. Die Ergebnisse bestŠtigen 
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jedoch die herabgesetzte Alltagskompetenz, die von den Angehšrigen bei den 

dementiellen Patienten beobachtet wurde. 

Der Trail Making Test A  testet neben den visuomotorischen Funktionen vor allem die 

Verarbeitungsgeschwindigkeit, der TMT B  daneben noch exekutive Funktionen. Die 

Patienten benštigten in beiden Tests doppelt so viel Bearbeitungszeit wie die 

Referenzgruppe. Beim TMT B wird aufgrund zweier Zahlen-Buchstabenreihen, die 

parallel fortgefŸhrt werden sollen, eine hšheres Ma§ an FlexibilitŠt und Koordination 

von Subprozessen benštigt als beim TMT A. Zudem mŸssen fŸr einen schnellen und 

fehlerfreien Testablauf bei jedem Wechsel zwischen Zahlen- und Buchstabenreihe 

Inhibitionsprozesse aktiviert werden. Das schlechte Abschneiden der Patienten deckt 

sich daher mit den Beobachtungen, dass Alzheimerpatienten aufgrund mangelnder 

Inhibitionsprozesse und Schwierigkeiten, Informationen simultan zu speichern und 

weiterzuverarbeiten, bei Aufgaben, die die exekutiven Funktionen prŸfen, schlechter 

abschneiden (Collette et al., 1999; Kessler & Kalbe, 2000). 

 

Diese neuropsychologische Testbatterie wurde aus Tests zusammengestellt, die Defizite 

aufzeigen, die nicht nur fŸr die Demenz typisch, sondern die auch fŸr eine adŠquate 

Symbolverarbeitung von Bedeutung sind. Hierzu zŠhlen insbesondere das semantische 

GedŠchtnis und exekutive Funktionen, die jedoch schon im frŸhen Krankheitsverlauf 

eingeschrŠnkt sind (Humphreys et al., 1997; Lesch et al., 2011). Hierdurch sollten die 

ZusammenhŠnge zwischen dem SymbolverstŠndnis und anderen kognitiven FŠhigkeiten 

untersucht werden. Wir haben erwartet, dass die Symbolverarbeitung bei 

Demenzerkrankung eingeschrŠnkt ist und die Patienten im Symbol-Verarbeitungs-Test 

und in spezifischen Tests zu semantischen GedŠchtnis und exekutiven Funktionen 

schlechter abschneiden.  

Fasst man noch einmal die Ergebnisse der neuropsychologischen Testbatterie 

zusammen, so zeigt sich zuerst, dass die Patientengruppe in allen neuropsychologischen 

Tests schlechter abgeschnitten hat als die jeweilige Referenzgruppe. Auch in den Tests, 

die explizit das semantische GedŠchtnis oder exekutive Funktionen untersucht haben, 

wie dem BNT, GNL, Gemeinsamkeitenfinden oder TMT konnten deutliche Defizite in 

diesen kognitiven Bereich bestŠtigt werden. Auch in unserer Studie schneiden 

Demenzpatienten in spezifischen Tests zu semantischen GedŠchtnis und exekutiven 

Funktionen schlechter ab, was bekannte Defizite in diesen Bereichen bestŠtigt 

(Grossmann & Mickanin, 1994; Humphreys et al., 1997; Lesch et al., 2011). 
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Auch bei der CERAD, einem Ma§ fŸr allgemeine kognitive Leistungen sowie ein Ma§ 

fŸr unmittelbare und verzšgerte MerkfŠhigkeit fŸr verbales und nonverbales Material, 

erreichten die Patienten Ergebnisse, die deutlich unter dem Altersdurchschnitt liegen 

und sich signifikant von der Ergebnissen der Referenzgruppe unterscheiden (vgl. Abb. 5 

und 6 und Tab. 1 und 2). Auch dies bestŠtigt sich die Literatur, die fŸr jede dieser 

Funktionen Defizite im Verlauf einer Demenzerkrankung beschreibt (Bayles & Boone, 

1982b; Benke et al., 1990; Cummings et al., 1985; Gladsjo et al., 1999; Jahn, 2004; 

Kensinger et al., 2003; Morris & Baddeley, 1988a; Perry et al., 2000). 

Im Sprachbereich Šu§ert sich dies durch eine Verringerung des aktiven Wortschatzes 

sowie Wortfindungs- und Benennstšrungen (Benke et al., 1990).  

Unter den Tests zum semantischen GedŠchtnis finden sich vor allem verbale Tests wie 

Gemeinsamkeitenfinden, ãVerbale FlŸssigkeitÒ, ãPhonematische FlŸssigkeitÒ und der 

BNT. Fasst man die Ergebnisse dieser Tests noch einmal zusammen, so zeigen sich 

Defizite in allen getesteten Sprachbereichen, was mit den genannten Defiziten der 

semantischen GedŠchtnisfunktionen konform ist (Benke et al., 1990; Cummings et al., 

1985; Jahn, 2005).  

 

5.2 SYMBOL-VERARBEITUNGS-TEST 

 
Mit dem SVT sollte eine erste Version eines Tests zur Erfassung der 

Symbolverarbeitung bei Demenzpatienten entwickelt werden. Bei der Erstellung der 

Items wurde jeweils ein Antwortpiktogramm so gewŠhlt, dass es einen stŠrkeren 

semantischen Zusammenhang zum PrŸfpiktogramm aufweist und daher mehr zutrifft als 

die anderen drei Antwortmšglichkeiten. Dass in allen FŠllen die gesunden Probanden in 

der zweiten Studienphase mehrheitlich die Antwort wŠhlten, die wir als die passendste 

definiert hatten, war ein durchaus gewŸnschter Effekt und sollte u.a. die von uns 

definierten Musterlšsungen bestŠtigen. In der dritten Studienphase war fŸr uns, neben 

der Frage, ob und wie viele Items die Demenzpatienten richtig beantworteten, 

interessant, ob die Demenzpatienten andere Antworten aufgrund anderer Antwort- und 

Lšsungsstrategien gaben. 

Die Daten der Patientengruppe werden hier mit den Daten der gesunden Probanden 

verglichen, auch wenn es sich nicht um eine gematchte Kontrollgruppe handelt.  
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Vergleicht man das Antwortverhalten der Patienten mit dem der Gesunden, so zeigt sich 

schon auf den ersten Blick ein abweichendes Antwortverhalten. Innerhalb der 

Patientengruppe fŠllt ein inhomogenes Antwortmuster auf. Nur ein Teil der Items, die 

von den Gesunden sehr eindeutig beantwortet wurden, was bedeutet, dass die Mehrheit 

dieselbe Antwortmšglichkeit wŠhlte, wird auch von den Patienten eindeutig 

beantwortet. Der Gro§teil der Items wird eher uneinheitlich beantwortet, hier gibt es 

meist mehrere prŠferierte Antwortmšglichkeiten. WŠhrend bis auf wenige Ausnahmen 

bei allen Items fast 95 % der Gesunden gleich antworteten, trat ein solch eindeutiges 

Ergebnis bei den Patienten nur bei 2 der insgesamt 32 Items auf. Die Patienten scheinen 

sich oft uneinig Ÿber die richtige Antwort zu sein, mehrere Mšglichkeiten erscheinen 

ihnen plausibel.  

 

5.2.1 Itemkategorien 

Schaut man sich die Gesamtheit der 36 Items, die in der dritten Studienphase verwendet 

wurden, an, so fŠllt auf, dass die gesunden Probanden insgesamt und auch in allen 

Subgruppen ãschematisch-richtigÒ, ãschematisch-falschÒ, ãnicht-schematischÒ und den 

ISO-Items homogen hohe Werte erreichten. Wir kšnnen also davon ausgehen, dass die 

Zuordnung von PrŸf- und passendem Auswahlpiktogramm im Falle der Gesunden als 

eindeutig empfunden wird. Innerhalb der Kategorien gibt es nur Abweichungen im 

Zehntelbereich, es ist also bei den Gesunden kaum ein Unterschied zwischen den 

Itemkategorien festzustellen; sie beantworten alle Kategorien gleich gut.  

Das Ergebnis der Patienten liegt, wenn man zuerst von allen 36 Items ausgeht, deutlich 

unter dem Ergebnis der Gesunden. FŸr die Patienten scheinen die Items also nicht so 

eindeutig zu sein. Wie schon erwŠhnt, zeigt sich oft ein mehrgipfliges Antwortmuster. 

Das Antwortverhalten der Gesunden unterscheidet sich signifikant von dem der 

Patienten bezogen auf alle 36 Items (vgl. Tab. 5). 

Auch innerhalb der Kategorien zeigen sich Unterschiede. In der Kategorie 

ãschematisch-richtigÒ antworteten die Patienten am ehesten gleich und erzielten die 

besten Ergebnisse, gefolgt von ãnicht-schematischÒ, dann ãschematisch-falschÒ und 

zuletzt die ISO-Items. Bei der Interpretation der Ergebnisse der ISO-Items muss jedoch 

immer beachtet werden, dass es sich hier insgesamt nur um vier Items handelt.  
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Es wurden zwei Parallelversionen des SVT erstellt. Bei den gesunden Probanden 

zeigten sich au§er kleinen Unterschieden bei den Itemkategorien ãschematisch-richtigÒ 

und den ISO-Items kaum Unterschiede zwischen den Ergebnissen der Version A und B.  

Auch die Patienten erreichten in den beiden Versionen fast das gleiche, wenn auch ein 

im Vergleich mit den Gesunden schlechteres Gesamtergebnis. Unterschiede zwischen 

Version A und B waren auch hier in der Kategorie ãschematisch-richtigÒ und den ISO-

Items auffŠllig. Sowohl bei der Version A als auch bei der Version B unterscheidet sich 

das Antwortverhalten der Gesunden signifikant von dem der Patienten (vgl. Tab. 6 und 

7). 

BezŸglich der Parallelversionen A und B decken sich die Ergebnisse mit unseren 

Erwartungen. Die zwei Versionen sollten hinsichtlich Itemkategorien und Schwierigkeit 

der Items ausgeglichen sein und damit sowohl bei den Gesunden als auch bei den 

Patienten Šhnliche Ergebnisse erzielen. Unterschiede in den Itemkategorien zwischen 

den zwei Versionen lassen sich damit begrŸnden, dass in der Version A mehr 

schwierige Item in der Kategorie ãschematisch-richtigÒ zu finden waren als in der 

Version B in derselben Kategorie. Im Allgemeinen muss jedoch immer berŸcksichtigt 

werden, dass es sich pro Kategorie in jeder Version nur um wenige Items handelt. 

Insgesamt zeigt sich jedoch, dass die Patienten bei den ãschematisch-richtigenÒ Items 

auffŠllig besser abschneiden als in allen anderen Kategorien. Dies deckt sich mit unserer 

Annahme, dass sich Demenzpatienten von schematisch-strukturellen Details leiten 

lassen und dass Items mit schematischer €hnlichkeit hŠufiger richtig beantwortet 

werden als Items ohne schematische €hnlichkeit (vgl. Kap. 2.5). ErklŠrbar wŠre das 

durch die Details oder Formen, die im PrŸfpiktogramm auf das richtige 

Auswahlpiktogramm hinweisen. Kann aufgrund fehlender GedŠchtnisinhalte Ð wie sie 

im Rahmen einer Demenz auftauchen - auf semantischer Ebene kein Bezug zwischen 

zwei Piktogrammen hergestellt werden, wird in anderen Ebenen wie der schematisch-

strukturellen nach €hnlichkeiten gesucht. Dies deckt sich auch mit den Beobachtungen 

bei den ãschematisch-falschenÒ Items. Wie vermutet werden bei Items mit 

schematischem Hinweis zu einer falschen, nicht semantisch assoziierten Lšsung diese 

falschen Antworten eher ausgewŠhlt als eine richtige, semantisch assoziierte Lšsung. 

Aufgrund mangelnder Inhibitionsprozesse wird der falsche Zusammenhang jedoch nicht 

erkannt (Collette et al., 1999). Die Patienten zeigten daher in dieser Kategorie deutlich 

schlechtere Leistungen. Die Ergebnisse der Items der Kategorie ãnicht-schematischÒ 

lagen zwischen denen fŸr  ãschematisch-richtigÒ und ãschematisch-falschÒ. Hier gab es 
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keine schematischen €hnlichkeiten, die den Patienten zur richtigen oder falschen 

Lšsung leiten, deshalb ist das Ergebnis nicht so hoch wie bei den ãschematisch-

richtigenÒ, aber auch nicht so tief wie bei den ãschematisch-falschenÒ. Wie sich die 

Patienten von schematisch-strukturellen €hnlichkeiten leiten lassen, zeigt besonders 

eindrŸcklich das folgende Beispiel. 

 

a

c

b

d

 

Abbildung 25. ãSchematisch-falschesÒ Item Nr. 13 Version A. 

 
Das Auswahlpiktogramm symbolisiert Spielsteine, es passt auf semantischer Ebene also 

am besten zu den Bauklštzen, da beides zur Gruppe der Spielsachen gehšrt. †ber die 

HŠlfte der Patienten entschied sich aber fŸr c oder d. Das Pferdchen taucht als Springer 

wieder im PrŸfpiktogramm auf und die vier schwarzen Punkte des WŸrfels als die vier 

schwarzen Lšcher des Knopfes.  

Als weitere Annahme wurde formuliert, dass aus dem Alltag bekannte Items eher 

richtig beantwortet werden. Die ISO-Items und deren Bedeutung sind den meisten 

Personen aus dem Alltag bekannt. Zudem werden Piktogramme, die schon lange aus 

dem Alltag bekannt sind, besser erkannt, da weiter in der Vergangenheit liegende 

GedŠchtnisinhalte im Krankheitsverlauf lŠnger gespeichert werden kšnnen (Schmidtke 

& HŸll, 2005). Trotzdem schnitten die Patienten gerade bei den ISO-Items am 

schlechtesten ab. Bekannt ist, dass Šltere Personen grš§ere Probleme beim Erkennen 

von Warn- und Gefahrenschilder haben und die Symbole schlechter verstehen und mehr 

Zeit benštigen als jŸngerer Probanden (Lesch, 2003). Dies zeigte sich auch in unserer 

Studie, die Gesunden schnitten deutlich besser ab. Das beste Ergebnis erreichten die 

Patienten noch beim Feuerlšscher-Piktogramm. Dieses Piktogramm ist seinem zu 

reprŠsentierenden Objekt von allen ISO-Items am Šhnlichsten. Und wie aus der 

Literatur bekannt ist, wird ein Piktogramm umso besser verstanden, je Šhnlicher es dem 

zu reprŠsentierenden Objekt ist (Breuer, 2009; Fenk, 1994; Nicol & Tuomi, 2007). Die 
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ISO-Items enthalten keine schematisch-strukturellen €hnlichkeiten. Die vorherigen 

Ergebnisse konnten jedoch bestŠtigen, dass sich Demenzpatienten von solchen 

€hnlichkeiten leiten lassen und besser abschneiden. Einerseits kann der fehlende 

schematische Zusammenhang das schlechte Abschneiden erklŠren, andererseits mŸssen 

die Daten immer vor dem Hintergrund betrachtet werden, dass insgesamt nur vier ISO-

Items in die Bewertung miteingeflossen sind und so nur eine sehr kleine Anzahl 

vorliegt. 

 

5.2.2 Symbolverarbeitung und Demenz 

Eine unserer Hauptthese war, dass Demenzpatienten von Symbolen profitieren und 

somit ein Einsatz von Symbolen im Alltag als Hinweis- oder Orientierungshilfen 

sinnvoll ist. Hier stŸtzen wir uns auf Beobachtungen aus dem klinischen und hŠuslichen 

Alltag Demenzerkrankter (LŸdecke et al., 2012). Dennoch nahmen wir an, dass die 

Symbolverarbeitung bei Demenzerkrankten im Gegensatz zu Gesunden gestšrt ist, da 

fŸr eine adŠquate Symbolverarbeitung insbesondere ein intaktes semantisches 

GedŠchtnis und intakte exekutive Funktionen notwendig sind, die jedoch schon im 

frŸhen Krankheitsverlauf einer Demenz Defizite aufweisen (Grossmann & Mickanin, 

1994; Humphreys et al., 1997; Lesch et al., 2011). Dies konnte im Rahmen unserer 

Studie bestŠtigt werden. Die Demenzpatienten schnitten im SVT zwar deutlich 

schlechter ab als die Gruppe der gesunden Probanden, was auf eine Stšrung bei der 

Symbolverarbeitung hinweist, sie schnitten aber immer noch deutlich besser als die 

statistische Ratewahrscheinlichkeit von 25 % ab (Abb. 26). €hnliche Ergebnisse 

konnten auch bei ÒAssociative matchÓ beobachtet werden (Riddoch & Humphreys, 

1993). Hier liegt die statistische Ratewahrscheinlichkeit, da es sich nur um zwei 

Auswahlpiktogramme handelt, bei 50 %. Auch hier erreichte die Patientengruppe ein 

Ergebnis, das deutlich Ÿber der statistischen Ratewahrscheinlichkeit liegt, jedoch unter 

dem der im Manual angegebenden gesunden Normstichprobe.  

Trotz der mangelhaften Symbolverarbeitung gehen wir aber davon aus, dass 

Demenzpatienten von Symbolen profitieren. Wir nehmen an, dass dies einerseits an 

dem bei Demenz nicht oder erst sehr spŠt beeintrŠchtigten impliziten oder prozeduralen 

GedŠchtnis liegt (Deweer et al., 1994). Hierdurch kommt es zu einer impliziten, 

vorbewussten Aktivierung von GedŠchtnisinhalten (Anderson, 1983; Collins & Loftus, 

1975). Andererseits konnten wir in Kapitel 5.2.1 schon bestŠtigen, dass sich 
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Demenzpatienten anderer Kompensationsmechanismen bedienen, wenn auf 

semantischer Ebene explizit oder implizit kein Zusammenhang zwischen zwei 

Symbolen hergestellt werden kann, und sich von schematisch-strukturellen 

€hnlichkeiten leiten lassen.  
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Abbildung 26. Vergleich der SVT-Ergebnisse der Patienten und der gesunden Probanden und der 
statistischen Ratewahrscheinlichkeit (schwarzer Balken). SR = schematisch-richtig, SF = 
schematisch-falsch, NS = nicht-schematisch, ISO = Internationale Organisation fŸr 
Standardisierung. 

 

Wie schon erwŠhnt basiert die Symbolverarbeitung vorallem auf dem semantischen 

GedŠchtnis und exekutiven Funktionen, daher nahmen wir an, dass die 

Symbolverarbeitung mit semantischem GedŠchtnis und exekutiven Funktionen 

korreliert und bei Demenzpatienten sowohl Defizite in der Symbolverarbeitung als auch 

in Tests zu semantischem GedŠchtnis und exekutiven Funktionen zu erwarten sind 

(Humphreys et al., 1997; Lesch et al., 2011). In allen Tests der neuropsychologischen 

Testbatterie, die das semantische GedŠchtnis oder exekutive Funktionen untersucht 

haben, konnten deutliche Defizite bei den Demenzpatienten im Gegensatz zu den 

entsprechenden Referenzgruppen bestŠtigt werden. Diese Studie konnte daher die 

bekannten Defizite in diesen kognitiven Bereichen bestŠtigen und die Vermutung 

bestŠrken, dass ein Zusammenhang zwischen defizitŠrer Symbolverarbeitung und 

semantischen GedŠchtnis und exekutiven Funktionen besteht (Benke et al., 1990; 

Grossmann & Mickanin, 1994; Humphreys et al., 1997; Lesch et al., 2011).  
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5.2.3 Ergebnisse im Vergleich mit der Bielefelder Studie 

Nach der Erstellung der Testversionen wurden der SVT parallel zur Untersuchung in 

Gie§en nach Bielefeld gegeben, um dort im Rahmen einer Bachelorarbeit untersucht zu 

werden. Dort wurden 21 Alzheimerpatienten mit 21 gesunden Probanden verglichen.  

Die Bielefelder Patienten erreichten bei Items der Kategorie ãschematisch-richtigÒ die 

hšchsten Werte, gefolgt von ãnicht-schematischÒ. Am schlechtesten schnitten sie in die 

Kategorie ãschematisch-falschÒ und den ISO-Items ab (Steuwe, 2010). 
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Abbildung 27. Vergleich der Ergebnisse der Patienten aus Gie§en und Bielefeld. SR = schematisch-
richtig, SF = schematisch-falsch, NS = nicht-schematisch, ISO = Internationale Organisation fŸr 
Standardisierung. 

 
 

5.3 CLUSTERANALYSE 

 
Zur weiteren Auswertung des SVT wurde jeweils fŸr alle Patienten und gesunde 

Probanden, die die Version A bzw. Version B bearbeitet haben, eine Clusteranalyse 

erstellt. Es wurden jeweils zwei Cluster anhand des Antwortverhaltens beim SVT 

erstellt, um so zu untersuchen, welche Antwortmuster sich Šhnlich sind. 

Es wurde erwartet, dass das Antwortverhalten der Patienten sich von dem 

Antwortverhalten der gesunden Probanden unterscheidet und deshalb die Patienten ein 

anderes Cluster bilden als die Gesunden. In der Version B kann man diese Trennung gut 

nachvollziehen. Alle Patienten wurden dem Cluster 3 (B) zugeordnet und fast alle 
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gesunden Probanden dem Cluster 4 (B). Alle Patienten zeigen hier also ein deutlich 

anderes Antwortverhalten als die Gesunden, innerhalb des Cluster ist das 

Antwortverhalten jedoch Šhnlich. 

Bei der Version A ist die Trennung zwischen Patienten und Gesunden nicht sehr 

deutlich. Sieben Patienten wurden dem Cluster 1 (A) zugeordnet und acht Patienten 

dem Cluster 2 (A), wŠhrend zwar ein paar weniger, immer aber noch fast alle gesunden 

Probanden dem Cluster 1 (A) zugeordnet wurden. Bei der Version A zeigt also etwa die 

HŠlfte der Patienten, die dem Cluster 2 (A) zugeordnet wurden, ein anderes 

Antwortverhalten als die Gesunden. Die andere HŠlfte zeigt ein Antwortverhalten, das 

dem der Gesunden mehr Šhnelt als dem der Patienten. 

Interessant ist nun, ob ZusammenhŠnge zwischen dem Antwortverhalten im SVT und 

dem Abschneiden in den anderen Tests der neuropsychologischen Testbatterie zu 

erkennen sind. Untersucht wurde also welche Charakteristika ein Patient aufweist, der 

wie die Gesunden antwortet, und welche Charakteristika ein Patient zeigt, der anders 

antwortet als die Gesunden. Dazu wurden die Daten der Patienten getrennt nach Version 

und Clusterzugehšrigkeit betrachtet. Es wurden drei Gruppen gebildet. Die Patienten, 

die Version A bearbeiteten und wie fast alle Gesunden in den Cluster 1 (A) eingeteilt 

wurden, dann die Patienten, die auch Version A bearbeiteten, aber ein anderes 

Antwortverhalten als die Gesunden zeigten und daher dem Cluster 2 (A) zugeordnet 

wurden und die Patienten der Version B, die alle dem Cluster 3 (B) zugeordnet wurden, 

im Gegensatz zu den Gesunden, die fast vollstŠndig Cluster 4 (B) zugeteilt wurden (vgl. 

Tab. 3).  

Hinsichtlich Alter und Bildung entsprechen sich alle drei Gruppen. Im Cluster 1 (A) 

fanden sich auffallend viele MŠnner. Hinsichtlich der CERAD-Ergebnisse bestehen bei 

den meisten Subtests nur geringe Unterschiede zwischen den drei Clustern . 

Die Patienten, die beim SVT ein Šhnliches Antwortverhalten zeigten wie die Gesunden 

(Cluster 1 (A)), erreichten im Gegensatz zu den Patienten, die unŠhnlich den Gesunden 

geantwortet haben (Cluster 2 (A) und Cluster 3 (B)), ein besseres Ergebnis beim 

MMST, was auf einen leichteren Krankheitsverlauf hinweist und damit das bessere 

Abschneiden im SVT begrŸnden kšnnte. Auch erreichte das Cluster 1 (A) in der 

Geriatrischen Depressionsskala gerade noch einen Wert der fŸr eine leichte Depression 

spricht. Der Einfluss einer gegebenenfalls vorliegenden Pseudodemenz auf die 

GedŠchtnisleistungen ist geringer. Cluster 1 (A) zeigt zudem bessere Ergebnisse in 

Tests zur †berprŸfung des semantischen GedŠchtnisses wie dem BNT oder 
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Gemeinsamkeitenfinden, was den Zusammenhang zwischen intaktem semantischem 

GedŠchtnis und Symbolverarbeitung stŸtzt. Bei anderen Tests, die Defizite im verbalen 

Bereich oder bei der unmittelbaren und verzšgerten MerkfŠhigkeit fŸr verbales und 

nonverbales Material aufzeigen, erreicht das Cluster 1 (A) jedoch leicht schlechtere 

Leistungen. Diese scheinen fŸr die Symbolverarbeitung eine untergeordnete Rolle zu 

spielen. Auch beim Trail Making Test erreichte das Cluster 1 (A) schlechtere 

Ergebnisse. Die exekutiven Funktionen, die mit dem TMT untersucht werden, scheinen 

bei der Symbolverarbeitung ebenfalls eine weniger wichtige Rolle zu spielen. Insgesamt 

lŠsst sich jedoch sagen, dass es keine es keine signifikanten Unterschiede zwischen den 

Clustern bei den Ergebnissen der neuropsychologischen Testbatterie gab (vgl. Tab. 11). 

Anhand dieser Ergebnisse kann also bestŠtigt werden, dass die zwei 

Patientenstichproben nicht ausgeglichen waren und daher eine Trennung zwischen 

Gesunden und Patienten nur bei der Version B erfolgen konnte. Daher sind weitere 

Untersuchungen mit einer grš§eren Anzahl von Patienten nštig. 

Wie gesagt lŠsst dich die Trennung zwischen Gesunden und Patienten bei der Version B 

im Gegensatz zur Version A deutlich zeigen. Version A und Version B trennen also 

nicht gleich gut. Dies kann einerseits daran liegen, dass es sich um zwei 

unterschiedliche Patientenstichproben handelt, die hinsichtlich Alter, Geschlecht, 

Bildung und Krankheitsstadium nicht ausgeglichen waren. Andererseits handelt es sich 

um zwei unterschiedliche Testversionen mit jeweils 18 verschiedenen Items. Die 

Testversionen wurden zwar hinsichtlich Schwierigkeit und Itemkategorien 

ausgeglichen, trotzdem kann es sein, dass eine der beiden Versionen sich besser eignet. 

Welche der beiden Versionen das ist, kann zum jetzigen Zeitpunkt noch nicht 

beantwortet werden. 

Als eine weitere Hypothese dieser Studie wurde angenommen, dass sich ein Symbol-

Verarbeitungs-Test zur Differenzierung von Demenzerkrankten und nicht 

demenzerkrankten Personen eignet. Da die Symbolverarbeitung bei Demenzerkrankung 

aufgrund von demenztypischen Defiziten im semantischen GedŠchtnis und exekutiven 

Funktionen eingeschrŠnkt ist, kšnnte ein Test, der genau diese Symbolverarbeitung und 

damit die genannte Kombination demenztypischer Defizite untersucht, also als 

ErgŠnzung zu anderen Tests bei der Diagnose einer Demenz dienen. BestŠtigt werden 

konnte, dass Demenzpatienten im SVT qualitativ und quantitativ ein anderes 

Antwortverhalten zeigten als die Gesunden. Einerseits zeigte sich dies durch das 

Gesamtergebnis des SVT, dass bei den Demenzpatienten deutlich schlechter ausfiel als 
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bei den Gesunden. Bei der Clusteranalyse konnte diese Trennung teilweise bestŠtigt 

werden. Wie schon zuvor erwŠhnt ist die Trennung zwischen Gesunden und Patienten 

bei der Version B des SVT deutlich, bei der Version A weniger deutlich. Allein anhand 

der Clusteranalyse kann also nicht abschlie§end geklŠrt werden, ob der SVT eine 

Differenzierung von Demenzerkrankten und nicht Demenzerkrankten zulŠsst. Dies 

wŸrde weitere Untersuchungen erfordern. Jedoch hat diese Studie gezeigt, dass sich 

Gesunde und Demenzpatienten anhand ihres Antwortverhaltens bei Items mit 

schematisch-strukturellen €hnlichkeiten unterscheiden. Bei den schematischen 

Kategorien schnitten die Patienten in der Kategorie ãschematisch-richtigÒ am besten ab, 

was bedeutet, dass das Ergebnis deutlich Ÿber dem Mittelwert des Gesamtergebnisses 

der Patienten lag, jedoch immer noch deutlich unter dem der Gesunden. In der 

Kategorie ãschematisch-falschÒ schnitten die dagegen am schlechtesten ab, das 

Ergebnis der Kategorie ãnicht-schematischÒ lag dazwischen. Die Gesunden hingegen 

erreichten in allen Kategorien konstant hohe Ergebnisse. Anhand des Antwortverhaltens 

in den Itemkategorien kann also eine Differenzierung zwischen Gesunden und 

Demenzpatienten erfolgen. Demenzpatienten erreichen niedrige Ergebnisse bei 

ãschematisch-falschenÒ Items und hšhere Ergebnisse bei ãschematisch-richtigenÒ Items. 

 

5.4 PRAKTISCHE ANWENDUNG  

 
Mithilfe der Ergebnisse dieser Studie sollten unter anderem auch spezifische 

Symbolcharakteristika beschrieben werden, die das SymbolverstŠndnis erleichtern bzw. 

erschweren. Dies kann beim Design fŸr Hinweis- und Orientierungsschilder fŸr 

Demenzerkrankte berŸcksichtigen werden. Aus der Literatur sind einige Empfehlungen 

zur Gestaltung von Schildern im Alltag Demenzerkrankter bekannt. So sollen klare 

Formen, farbliche Akzente, deutliche Linien, krŠftige Farben, hoher Kontrast und gro§e 

Schrift das BildverstŠndnis erleichtern (Breuer, 2009). Alle diese Komponenten wurden 

jedoch in unserer Studie nicht untersucht. Dass jedoch ein Symbol umso schwerer ist, je 

komplexer es ist, und umso leichter ist, je Šhnlicher es dem zu reprŠsentierenden Objekt 

ist, kšnnen die Ergebnisse des BNT, ãAssociative matchÒ und ãObject recognitionÒ 

bestŠtigten (Breuer, 2009; Fenk, 1994; Nicol & Tuomi, 2007). Es hat sich allerdings 

nicht bestŠtigt, dass Piktogramme, die den Patienten schon lange aus ihrem Alltag 

bekannt sind, besser erkannt werden (Lesch et al., 2011; Nicol & Tuomi, 2007; 
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Schmidtke & HŸll, 2005). Was die Ergebnisse des SVT jedoch deutlich zeigen ist, dass 

sich Demenzpatienten nicht von semantischen €hnlichkeiten, sondern nur von 

schematisch-strukturellen €hnlichkeiten leiten lassen. Daher sollten eher Symbole 

verwendet werden, die eben diese €hnlichkeiten zu dem zu reprŠsentierenden Objekt   

aufweisen. Ein stŠrkerer semantischer Zusammenhang zwischen Symbol und dem zu 

reprŠsentierenden Objekt bringt keine Vorteile. 

 

5.4 ZUSAMMENFASSUNG DER DISKUSSION 

 
Fasst man die Ergebnisse zusammen, so lŠsst sich sagen, dass die Patienten in allen 

getesteten kognitiven Bereichen Defizite aufweisen. Diese Studie konnte Defizite in 

semantischem GedŠchtnis und exekutiven Funktionen und den Zusammenhang 

zwischen defizitŠrer Symbolverarbeitung und semantischen GedŠchtnis und exekutiven 

Funktionen bestŠtigen.  

Bei der Auswertung des SVT zeigte sich wie erwartet bei den Patienten ein deutlich von 

den Gesunden abweichendes Antwortverhalten. Bei den Gesunden konnte zwischen den 

Itemkategorien kein deutlicher Unterschied festgestellt werden. Bei den Antworten der 

Patienten zeigte sich, dass das Antwortverhalten in der Kategorie ãschematisch-richtigÒ 

am ehesten dem der Gesunden entspricht, hier schnitten die Patienten am besten ab. 

Gefolgt wurde dies von den Kategorien ãnicht-schematischÒ und den ISO-Items. Am 

schlechtesten schnitten die Patienten in der Kategorie ãschematisch-falschÒ ab. Dies 

deckt sich mit unserer Annahme, dass sich Demenzpatienten von schematisch-

strukturellen Details leiten lassen und dass Items mit schematischer €hnlichkeit 

hŠufiger richtig beantwortet werden als Items ohne schematische €hnlichkeit. Wir 

nehmen an, dass sich Demenzpatienten als Kompensationsmechanismus von 

schematisch-strukturellen €hnlichkeiten leiten lassen, wenn auf semantischer Ebene 

explizit oder implizit kein Zusammenhang zwischen zwei Symbolen hergestellt werden 

kann. Zudem konnte bestŠtigt werden, dass bei Items mit schematischem Hinweis zu 

einer falschen, nicht semantisch assoziierten Lšsung diese Antworten eher ausgewŠhlt 

werden als eine richtige, semantisch assoziierte Lšsung. Die Annahme, dass aus dem 

Alltag bekannte Items (ISO-Items) eher richtig beantwortet werden, konnte nicht 

bestŠtigt werden.  
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Demenzerkrankte profitieren von Symbolen, auch wenn bei der Symbolverarbeitung 

Probleme auftreten. Dies zeigte sich daran, dass die Demenzpatienten im SVT zwar 

deutlich schlechter als die Gruppe der gesunden Probanden abschnitten, jedoch deutlich 

besser als die statistische Ratewahrscheinlichkeit von 25 %. Wir nehmen an, dass dies 

an dem bei Demenz nicht oder erst sehr spŠt beeintrŠchtigten impliziten oder 

prozeduralen GedŠchtnis liegt.  

Ob der SVT eine Differenzierung von Demenzerkrankten und nicht demenzerkrankten 

Personen zulŠsst, kann abschlie§end nicht geklŠrt werden, hierzu sind weitere 

Untersuchungen nštig. Anhand des Antwortverhaltens vor allem bei den Kategorien 

ãschematisch-richtigÒ und ãschematisch-falschÒ kann jedoch eine Differenzierung 

erfolgen.  

Unsere Studie bestand aus einer eher kleinen Patientengruppe, da der Schwerpunkt auf 

der Testgenerierung und einer ersten Anwendung an einer Patientengruppe lag. Zur 

Validierung des Instruments mŸsste im Rahmen zukŸnftiger Studien eine Wiederholung 

mit einer grš§eren Stichprobe durchgefŸhrt werden. Zudem kšnnte sich eine klassische 

Itemanalyse anschlie§en. Beim Itemdesign kšnnten die Kategorien noch stŠrker durch 

den Einbau schematisch-struktureller Elemente voneinander abgegrenzt werden und 

eine grš§ere Anzahl Items pro Kategorie ausgewŠhlt werden. Auch kšnnte durch eine 

grš§ere Stichprobe untersucht werden, welche der beiden Versionen sich besser eignet, 

welche also besser zwischen Gesunden und Patienten trennt. 

FŸr die praktische Anwendung lŠsst sich aus dieser Studie ableiten, dass 

Demenzpatienten bei Symbolen nicht von einem starken semantischen Zusammenhang 

zwischen Symbol und dem zu reprŠsentierenden Objekt, sondern nur von einem starken 

schematisch-strukturellen Zusammenhang leiten lassen. Dies sollte bei der 

Symbolgestaltung berŸcksichtigt werden. 
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6. ZUSAMMENFASSUNG  

 
Diese Arbeit dient als Pilotstudie zur Entwicklung eines Instruments zur 

Symbolverarbeitung bei Demenzerkrankten. Es wurde eine erste Version eines 

nonverbalen Symbol-Verarbeitungs-Tests (SVT) mit vier Itemkategorien entwickelt. In 

der dreigeteilten Studie wurde der Test insgesamt 141 gesunden Probanden und 27 

Demenzpatienten zur Bearbeitung vorgelegt. Die Demenzpatienten bearbeiteten zudem 

eine umfangreiche neuropsychologische Testbatterie.  

Fasst man die Ergebnisse zusammen, so zeigen sich bei den Demenzpatienten in allen 

getesteten kognitiven Bereichen Defizite. Dies schlie§t semantisches GedŠchtnis und 

exekutive Funktionen, die fŸr die Symbolverarbeitung von besonderer Bedeutung sind, 

mit ein. Die Patienten zeigten beim SVT zudem ein deutlich von den Gesunden 

abweichendes Antwortverhalten. Es zeigte sich, dass sich Demenzpatienten von 

schematisch-strukturellen Details leiten lassen. Wir nehmen an, dass dies als 

Kompensationsmechanismus dient, wenn auf semantischer Ebene explizit oder implizit 

kein Zusammenhang zwischen zwei Symbolen hergestellt werden kann. Zudem sollte 

dies beim Design fŸr Hinweis- und Orientierungsschilder fŸr Demenzerkrankte 

berŸcksichtigen werden.  

Trotz mangelhafter Symbolverarbeitung gehen wir aber davon aus, dass 

Demenzpatienten von Symbolen profitieren und dass sich ein Symbol-Verarbeitungs-

Test zur Differenzierung von Demenzerkrankten und nicht demenzerkrankten Personen 

eignet. Dies kann jedoch allein anhand der durchgefŸhrten Clusteranalyse nicht 

abschlie§end geklŠrt werden, sondern erfordert weitere Untersuchungen.  
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This thesis serves as a basis for the development of an instrument for symbol processing 

in patients with dementia. A prototype of a non-verbal symbol processing test (Symbol-

Verarbeitungs-Test, SVT) with four item categories has been developed. This study was 

divided in three parts. 141 healthy subjects and 27 patients with dementia performed the 

SVT. The dementia patients attended some additional neuropsychological tests.  

In conclusion dementia patients showed difficulties in all tested cognitive domains. This 

includes semantic memory and executive functions which are supposed to be associated 

with symbol processing. In the SVT Patients showed a response behavior which clearly 

derives from the healthy subjects. As a consequence we assume that patients rely on 

schematic-structural similarities as a compensatory mechanism if they cannot connect 

two symbols on a level of semantic meaning. In addition these findings offer some 

recommendations for dementia friendly symbol design. 

We assume that in spite of deficient symbol processing dementia patients benefit from 

symbols in daily life and that the SVT can be used as a tool to distinguish between 

dementia patients and healthy individuals. However, more research than the conducted 

cluster analysis is necessary to approve these assumptions.  
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7. ABK†RZUNGSVERZEICHNIS  
 

AD    Alzheimer-Demenz 

ADRDA   Alzheimer's Disease and Related Disorders Association 

AIREN Association Internationale pour la RecherchŽ et l«Enseignement 

en Neurosciences 

APP    Amyloid-recursor-Protein 

BNT    Boston Naming Test 

BORB   Birmingham Object Recognition Battery 

CERAD  Consortium to Establish a Registry for AlzheimerÕs Disease 

DAT    Demenz vom Alzheimer-Typ 

DGN    Deutsche Gesellschaft fŸr Neurologie 

DGPPN  Deutsche Gesellschaft fŸr Psychiatrie, Psychotherapie und  

    Nervenheilkunde 

DSM    Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 

EEG    Elektroenzephalogramm 

FTD    Frontotemporale Demenz  

FR    Fremdrating 

GDS    Geriatrische Depressionsskala 

GF    Gemeinsamkeitenfinden 

GNL    Gesichter-Namen-Lerntest 

HAWIE  Hamburg-Wechsler-Intelligenztest fŸr Erwachsene 

IADL    Instrumental activities of daily living 

ICD    International Classification of Diseases 

ISO    Internationale Organisation fŸr Standardisierung 

MCI     Mild Cognitive Impairment 

MIBG-SPECT Metaiodobenzylguanidin-SPECT 

MMST   Mini -Mental-Status-Test 

NIA    National Institute on Aging 

NINCDS National Institute of Neurological and Communicative Disorders 

and Stroke  

NINDS  National Institute of Neurological Disorders and Stroke 

NPI   Neuropsychiatric Inventory 
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NS   Nicht-schematisch 

PET   Positronenemissionstomografie 

PS    PrŠsenilin 

REM    Rapid eye movement 

SAE    Subkortikal arteriosklerotische Enzephalopathie 

SD    Standardabweichung 

SF    Schematisch-falsch 

SPECT  Single-photon emission computed tomography 

SR    Schematisch-richtig 

SR    Selbstrating 

SVT   Symbol-Verarbeitungs-Test  

TMT   Trail Making Test 

WAIS   Wechsler-Adult-Intelligence-Scale 

WHO   World Health Organization 
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10.3 LEBENSLAUF 
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10.4 ANTWORTBOGEN DES SYMBOL-VERARBEITUNGS-TESTS 
 
 

Untersuchung zum VerstŠndnis von Piktogrammen 
Fragen an gebhard.sammer@psychiat.med.uni-giessen.de 
Zentrum fŸr Psychiatrie, Justus-Liebig-UniversitŠt Gie§en, Am Steg 28, 35385 Gie§en 
 
Lfd. Nr. 
 
Bitte wŠhlen Sie aus den 4 unteren Bildern das zum oberen Bild 

passende Bild aus und kreuzen Sie die richtige Lšsung (a), (b), (c) oder 

(d) auf dem Antwortbogen an. 

 
Testversion A: 

 
Seite  Piktogramm  Lšsung 
 
1  (23)   (a)  (b)  (c)  (d) 

2  (16)   (a)  (b)  (c)  (d) 

3  (25)   (a)  (b)  (c)  (d) 

4  (21)   (a)  (b)  (c)  (d) 

5  (43)   (a)  (b)  (c)  (d) 

6  (22)   (a)  (b)  (c)  (d) 

 

7  (29)   (a)  (b)  (c)  (d) 

8  (12)   (a)  (b)  (c)  (d) 

9  (26)   (a)  (b)  (c)  (d) 

10  (27)   (a)  (b)  (c)  (d) 

11  (13)   (a)  (b)  (c)  (d) 

12  (15)   (a)  (b)  (c)  (d) 

 

13  (45)   (a)  (b)  (c)  (d)                      

14  (5)   (a)  (b)  (c)  (d) 

15  (44)   (a)  (b)  (c)  (d) 

16  (14)   (a)  (b)  (c)  (d) 

17  (49)   (a)  (b)  (c)  (d) 

18  (4)   (a)  (b)  (c)  (d) 
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10.5 PIKTOGRAMMAUSWAHL  SYMBOL-VERARBEITUNGS-TEST 
 
 
 
 
Schematisch-richtige Items 
 
 

a

c

b

d

a

c

b

d

 

 

 

 

 

 

Schematisch-falsche Items 

 

a

c

b

d

a

c

b

d
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Nicht-schematische Items 

 

a

c

b

d

a

c

b

d

 

 

 

 

 

 

ISO-Items 

 

a

c

b

d

a

c

b

d
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10.6 ITEM†BERSICHT 
 
 

Itemnummer in der 

prŠklinischen Haupt-

studie (Phase 2) 

Itemnummer in der 

klinischen Haupt- 

studie (Phase 3): 

Version A 

Itemnummer in der 

klinischen Haupt- 

studie (Phase 3): 

Version B 

1  13 

2  7 

3   

4 18  

5 14  

6   

7  6 

8  16 

9   

10  12 

11  2 

12 8  

13 11  

14 16  

15 12  

16 2  

17  18 

18  14 

19   

20   

21 4  

22 6  

23 1  

24   

25 3  

26 9  
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27 10  

28  1 

29 7  

30   

31  5 

32  9 

33  4 

34  15 

35  10 

36   

37  11 

38  8 

39  17 

40   

41   

42   

43 5  

44 15  

45 13  

46  3 

47   

48   

49 17  

 

Tabelle 12. †bersichtstabelle der Items in Studienphase 2 und 3 

 


