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DEFINITION

o ... Ist eine allmahliche, sich tber Jahre hinziehende
Verschlechterung intellektueller Fahigkeiten, die so weit
geht, dass schlielSlich auch die sozialen Funktionen und

die Handlungsfahigkeit beeintrachtigt sind. (Davison &
Neale, 2003)




DEFINITION NACH ICD-10

O ...bezeichnet streng genommen keine Krankheitsform, sondern
charakterisiert einen hirnorganisch bedingten, pathologischen
(nicht altersgemalen) Abbau kognitiver Leistungen, der die Folge
atiologisch unterschiedlicher Krankheiten sein kann. Fur die
Annahme einer Demenz gelten folgende Kriterien (nach DSM-IV):

o Entwicklung multipler kognitiver Defizite, wobei eine
Gedachtnisstorung und mindestens eine der folgenden kognitiven
Einbulen vorhanden sein muss:

o Aphasie, Apraxie, Agnosie
o Schwere Beeintrachtigung der Exekutivfunktionen

o Kognitive Defizite missen schwer genug sein, um eine
Beeintrachtigung des beruflichen oder sozialen Leistungsniveaus zu
verursachen, und mussen eine Verschlechterung gegenliber einem
vormals hoheren Leistungsniveaus darstellen




|CD-10 UNTERSCHEIDET ZWISCHEN:
o Degenerativer Demenz:

e Alzheimer-Krankheit

e _Nicht-Alzheimer-Demenz”
o Lewy-Korper-Krankheit
o Frontotemporale Demenz (FTD)
Frontale D. (Symtomatik mit frontalem Morbus Pick identisch)
Temporale D. ( auch als Semantische Demenz [SD] bezeichnet)

eDemenz bei Morbus Parkinson

eDemenz bei Chorea Huntington
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o Vaskulare Demenz
o Sekundare Demenz

e bei Infektionskrankheiten wie AIDS oder
Prionkrankheiten (Creutzfeld-Jakob-Krankheit)

o Kortikale und Subkortikale Demenz




ALZHEIMER- KRANKHEIT (DAT)

O O O O

Haufigste Form der Demenz
Erkrankungsalter streut um 7. Lebensjahrzehnt
Frauen haufiger betroffen als Manner

Symptomatik: schwere Merkstorung bei gut erhaltener
Personlichkeit, im weiteren Verlauf auch Aphasie, raumliche
Orientierungsstorung, Wahrnehmungsstorung

Kortikale Atrophie, zuerst parietotemporale und mediobasale
temporale Region, spéter auch Frontallappen, Okzipetallappen und
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reduzierte Konzentration kortikalen Acetylcholiens => verminderte
Aktivitat des noradrenergen und serotonergen Systems (Zellverlust
im Locus coeruleus)

Zusammenhang zw. Biochemischen Befunden und Ausbildung der
Demenz noch nicht ausreichend geklart




LOCUS COERULEUS

basal ganglia

neocortex , cingular cortex
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MORBUS PICK

Setzt zwischen 50. U 60. Lebensjahr ein
Mittlere Krankheitsdauer: 7 Jahre
Selten (2% der Demenzkrankheiten)

Verfall des sozialen Verhaltens und fortschreitende emotionale
Verarmung bei anfangs unbeeintrachtigter kognitiver Leistung

Beginnend mit Schwierigkeiten mit Routineleistungen, spater:
emotionale Verarmung, noch spater: Exekutive Kognitionen (Planen,
Problemlosen kontrollieren v. Handlungen [dysexekutives-Syndrom])
lassen nach,

Zuge des Kliver-Bucy-Syndroms und des Parkinson-Syndroms

o Frontale und basale Neocortex sowie limbische Strukturen von
Atrophie betroffen

o Einschlissse in Ganglienzellen (Pick-Korper) charakteristisch

(o) O O OO
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MORBUS PARKINSON

o Haufig in Verbindung mit Demenzen auftretend

o Rigor (Muskelstarre), Tremor (Muskelzittern),
Hypokinese (Bewegungsarmut), kann bis Akinese
(Bewegungslosigkeit) fihren kann, sowie
Haltungsinstabilitat)

o Absterben von Zellen in der Substantia nigra
(Dopaminproduktion )

o Dopaminmangel fihrt zu Verminderung der Aktivitat der
Basalganglien auf die GroRRhirnrinde.




VASKULARE DEMENZ

o Ursache einer Vaskularen Demenz ist subkortikale
arteriosklerotische Enzephalopathie (SAE)

o Demyelinisierung im Marklager beider
GroRhirnhemispharen=> Trennung der Assoziations- und
Projektionsareale=> Verminderte
Informationsverarbeitung




VASKULARE DEMENZ

Hirnschnitt nach Hirninfarkt

o Zellniedergang infolge v.
Infarkten bzw. Verengung der
Gefalle

e Abbildung: Schwellung des
Hirngewebes mit Verscheibung
der Mittellinie

o Folgen
e Durchblutungsstérungen
* mangelnde Sauerstoffversorgung
e Blutungen ins Zellgewebe hinein
o Symptomatik

e ggl. Alzheimer Demanz eher
sprunghafte Verschlechterungen




DEMENZ VOM ALZHEIMER TYP NACH DSM-IV
o 294.1x (FOQ.x) Demenz vom Alzheimer Typ

A. Entwicklung multipler kognitiver Defizite, die sich zeigen in'so- -
wohl =~ -~ . R g
1. einer Gedichtnisbeeintrichtigung (beeintrichtigte Fahig- -
" keit, neue Information zu erlernen oder friiher Gelerntes
;“ " abzurufen), als auch o R '
- 2. mindestens einer der folgenden kegnitiven Stérungen: .
a)- Aphasie (Stérung der Sprache), = ‘ .
b) Apraxie (béeintrichtigte Fahigkeit, motorische Aktivitd-
~ ten auszufiihren, trotz intakter Motorik), B
¢) Agnosie (Unfihigkeit, Gegenstinde wiederzuerkennen
" oder zu identifizieren, trotz intakter sensorischer Funk-
. tionen), o TR
d) Storung-der Exekutivfunktionen (d. h. Planen, Organi-
‘sieren, Einhalten einer Reihenfolge, Absurahieren).
B. Die kognitiven Defizite aus den Kriterien Al und A2 verur-
- sachen jeweils in bedeutsamer Weise Beeintrichtigungen in so-
zialen oder beruflichen Funktionsbereichen und stellen eine
deutliche Verschlechterung gegeniiber einem fritheren Lei-
stungsniveau dar. ‘ o o
Der Verlauf ist durch einen schleichenden Beginn und fortge-
setzten kognitiven Abbau charakeerisiert. L
D. Die kognitiven Einbufen -in Kriterium Al und A2 sind nicht -
zuriickzufithren auf: TR ' M
1. Andere Erkrankungen des Zentralnervensystems, die fort-
“schreitende Defizite in Gedichenis und Kognition verursa- -
chen (2. B. zerebrovaskulire Erkrankung, Parkinsonsche Er-
krankung, Huntingronsche Erkrankung, subdurale Hima- -
tome, Normaldruckhydrozephalus, Hirntumor); .. - -
2. Systemische Erkrankungen, die bekanitlich eine Demenz

verursachen kénnen (z.B. Hypothyreose, Vitamin B12-
Mangel oder Folsauremangel, Niacinmangel, Hyperkalz- -

imie, Neurolues, HIV-Infektion);

3. Substanzinduzierte Erkrankungen. -~ -~ . . o
: Die Defizite treten nicht ausschlieRlich im Verlauf eines Delits auf.

E Die Stérung kann nicht dutch eine anderc-Stéru-ng,auf Ach
I (z. B. Major Depression,- Schizophrenie) besser erklirt we
den. P '




VASKULARE DEMENZ NACH DSM-IV

@® 290.4x (FUl.xx) Vaskulare Uemenz
(vomals Mult.nmfarktdcmenz)

A Entwu:klung multlpler kogmtwer Deﬁz1te, d1e su:h zelgen

-sowohl -
1. einer Gedachtnlsbeemtrachtlgung (beelntrachugte F: ihig:
 keit, neue Information zu erlerncn oder fruher Geler'
~ abzurufen) als auch | |
2. mindestens einer der folgcndcn kogmtwen Storungen

-a) Aphasie (Storung der Spra

- b) Apraxie (beeintrichtigte Fig:lgkeu, .-motonsChe Aktl

_ten auszufuhren, trotz 1ntakter Motorik),




NACKNI7 NIAC

MENZ NACH DSM-IVI(TEIL 2)

c) Agnosie (Unfihigkeit, Gegenstinde ‘wiederzuerkennen
oderzu identifizieren, trotz intakter sensorischer Funk-
tionen), . LA R

. *d) Stérung der Exekutivfunktionen (d. h. Planen, Organi-

1 " gieren, Einhalten einer Reihenfolge, Abst'{:_ahiercn). ‘

‘B. Die kognitiven Defizite aus Kritefium Alund. A2 verursachen

. jeweils in bedeutsamer Weise Beeintrichtigungen in sozialen

oder beruflichen Funktionsbereichen und stellen eine deutliche

" Verschlechterung gegeniiber einem fritheren Leistungsniveau

. dar. - B

C. Neurologische Fokalzeichen und -symptome (z. B. Steigerung

- der Muskeleigenreflexe, FuBsohlenextensorreflex, Pseudobul-

birparalyse, Gangstérung, Schwiiche einer Extremitit) oder La-

borbefunde, die auf eine zerebrovaskulire Erkrankung hinwei-

' sen (z.B. multiple Infarkte, die den Cortex und die darunter-.

| liegende Weile Substanz betreffen) und die als ursichlich fiir

E das Storungsbild eingeschitzt werden. - - P
D. Die Einbuflen treten nicht ausschliefilich im Verlauf eines De- .
lirs auf. ‘ IR I

Codjere entsprechend der vorherrschenden Symptome: =
290.41 (F01.0, F05.1) Mit D lir: Wenn die Demenz durch’
‘ein Delir iiberlagert wird. -~ e
290.42 (F01.x1) Mit Wahn: Wenn Wahnphinomene das
Hauptmerkmal sind. ‘ e
290.43 (FOL.x3) Mit Depressiver Verstimmung: Wenn die
depressive Verstimmung vorherrschendes Merkmal ist (ein-
schlieBlich der vollen Ausprigung einer Major Depression) . Bi-
neé zusirzliche Diagnose einer Affektiven Storung Aufgrund ei- .
" nes Medizinischen Krankheitsfaktors wird nicht gestellt.
290.4 (FO1.x0) Unkompliziert: Wenn keines der zuvor ge-
" nannten Merkmale im Symptomenbild dominiet. | ‘.




DEMENZ AUFGRUND ANDERER MEDIZINISCHER
KRANKHEITSFAKTOREN (DSM-IV)

® 294.1x (F02.x) Demenz Aufgrund Anderer

D.

. Die kognitiven Defizite aus Kriterium Alund A2 verursachen

. Es gibt Hinweise aus Anamnese, kérperlicher Untersuchung ode

Medizinischer Krankheitsfaktoren

sowohl
1. einer Gedichtnisbeeintrichtigung (beeintrichtigte Fihig-

. Entwicklung multipler kognitiver Defizite, die sich zeigen in *‘Codierhi-nwéi& Codlére auch den medizinischen K'rankheit'sfak-'
tor auf Achse III (z. B, 042 HIV-Infektion, 854.00 Kopfverlet-

keit, neue Information zu erlernen oder frither Gelerntes zung, 332.0 -Parkinson,sﬁhe Erkrankung,' 333.4 'Huntmgtonsche

(=]

a) Aphasie (Stérung der Sprache),
b) Apraxie (beeintrichtigte Fihigkeit, motorische Aktivitd- &
ten auszufiihren, trotz intakter Motorik),
c) Agnosie (Unfihigkeit, Gegenstinde wiederzuerkennen
oder zu identifizieren, trotz intakter sensorischer Funk-
tionen),
d) Stérung der Exekutivfunktionen (d. h. Planen, Organi-
sieren, Einhalten einer Reihenfolge, Abstrahieren).

jeweils in bedeutsamer Weise Beeintrichtigungen in sozialen
oder beruflichen Funktionsbereichen und stellen eine deutlich
Verschlechterung gegeniiber cinem fritheren Leistungsnivea

dar.

Laborbefunden, daff das Stérungsbild die direkte kérperlich
Folge eines medizinischen Krankheitsfaktors, aufRer einer Alzhei
mer oder Vaskuliren Demenz, ist (z. B. aufgrund einer HIV=In
fektion (F02.4), eines Schidel-Hirn-Traumas (F02.8), einer Par
kinsonschen Erkrankung (F02.3), einer Huntingtonschen Er
krankung (F02.2), einer Pickschen Erkrankung (F02.0), ein
Creutzfeldt-Jakobschen Erkrankung (F02.1), eines Normal
druck-Hydrozephalus, einer Hypothyreose, eines Hirntumo
oder eines Vitamin-B12-Mangels.

Die Defizite treten nicht ausschliefflich im Verlauf eines Delir
auf.

abzurufen) als auch Erkrankung, 3313 PleSChC _Ef_k[‘anku.ﬁg, 0461 Creutzfeldt-]a—-
. mindestens einer der folgenden kognitiven Stérungen: I{ObSChC Erkr:inkung; siche Anhang G

fiir weitere Codeziffern). -




DEMENZ AUFGRUND MULTIPLER ATIOLOGIEN
(DSM-1V)

n werden. Stattdessen sollten die verschiedenen Codierungs-

331 0 Alzhelmersche Erkrankung und 436 Schlaganfall erfaﬁt

'd;erhmwels Die Demenz Aufgrund Mulnpler Atlologxen hat_f__
ne eigene Codeziffer und sollte nicht als Diagnose aufgenom-

mmern verwendet werden, um die spezxﬁschen Demenzen und -
| spcmﬁschen Atiologien anzugeben Bei einem Patienten mit -
iner Demenz vom Alzheimer Typ, mit spitem Begmn, unkom-
liziert, der im Verlauf mehrerer Schlaganfille eine weitere Ver- -
""?-hlechterung der kogmnven Funktionen entwickelt, sollte z.B.
owohl die Demenz vom Alzheimer Typ als auch die Vaskulire
Demenz diagnostiziert werden. Der Untersucher wiirde demnach
?uf Achse 1 codieren: 294.10 (F00.10) Demenz vom Alzheimer
[yp, Mit Spitem Beginn, Ohne Verhaltensstorungen, 290.40 Vas-
alire Demenz, Unkompliziert. Auf Achse III wiirden auflerdem




NICHT NAHER BEZEICHNETE DEMENZ

Dxese Kategorxe sollte Zur Dlagnose einer Demenz benutzt wer- .
‘den, die nicht die Kriterien fiir"einen der spez1ﬁschen Typen er-
Alle, die in dlesem Kapltel beschneben Wurden

Em Be1sp1el ist das klinisch erfaﬁbare Blld einer Demenz fur die
“es unzureichende Hinweise glbt, um eine speznﬁsche Atxologw |
;.nachwelsen zZu konnen T . .







GLIEDERUNG

o Epidemiologie

o Alzheimer Demenz
e Diagnose
e Neurologische Hintergriinde
e Ursachen




EPIDEMIOLOGIE

Pravalenz

0 6 — knapp 9% der uber 65-Jahrigen leiden an einer
Demenz (-> in D ca. 1 Mio. Menschen)

o Haufigste Ursache: Alzheimer Demenz (mind. 2/3 der
Erkrankten)

o Pravalenzrate steigt steil mit dem Alter an

- weniger als 3% der Erkrankten sind unter 65
Jahren

— ca. 2/3 der Erkrankten sind alter als 80 Jahre °




Pravalenz von Demenzen in Abhangigkeit vom Alter

Altersgruppe  Mittlere Pravalenzrate (%) Geschatzte Krankenzahl
nach Altersstruktur
im Jahr 2004

65-69 1,2 62.000
70-74 2,8 101.000
75-79 6,0 180.000
80-84 13,3 285.000
85-89 23,9 190.000

90 und &lter 34,6 215.000

65 und alter 7,2 1.033.000



e Risiko zu erkranken hangt von der individuellen
Lebenserwartung ab

- Keine Geschlechtsunterschiede
 Frauen haben aber eine hohere Lebenserwartung
- 70% der Demenzerkrankten sind Frauen

e Keine Anhaltspunkte fur regionale
Unterschiede (in westl. Industrielandern)

 Wahrscheinlichkeit einer Erkrankung ist fir
Menschen gleichen Alters konstant geblieben

- Befunde zeigen, dass ab einem Alter von 90-94 der
Anteil von AD Patienten relativ konstant bleibt




Geschatzte Zunahme der
Krankenzahl vom Jahr 2000 bis

zum Jahr 2050
Jahr Krankenzahl
2000 935.000
2010 1.165.000
2020 1.415.000
2030 1.690.000
2040 1.920.000

2050 2.290.000




ALZHEIMER DEMENZ

Diagnose

Nach Bauer (1994):

1)

2)

3)

4)
5)

Erhebung der Anamnese (mit Fremdanamnese durch
mind. zwei Angehorige)

Klinische Erhebung des internistischen, neurologischen,
psychiatrischen Status

Neuropsychologische Untersuchung und Anwendung von
Testinventaren

Laborchemische Untersuchungen (evtl. Liquordiagnostik)
Ggf. eine apparative Zusatzdiagnostik (EEG, Bildgebende

Verfahren) ‘




Kognitive Tests

e Screening Test: MMST (Mini-Mental-State-Test)

e Spezifische Interviews und Testbatterien:
SIDAM, CAMDEX, CERAD

 Schweregraderfassung: Reisberg-Skalen

e |Instrumente zur Beurteilung der Alltagskompetenz:
BADL, IADL, AADL; DAFS

- BADL: erfasst grundlegende Alltagsfunktionen
- IADL: umfasst komplexere Fahigkeiten
— AADL: misst differenziertere Aspekte des Alltags




NEUROLOGISCHE HINTERGRUNDE

Amyloide Plaques

o Ablagerungen verschiedener Eiweil3stoffe, liegen zwischen den
Nervenfasern

o Gesenkte Acetylcholinspiegel fordert Eiweildspaltung an
falschen Stellen

— Beta-A4-Protein (pathologisches Eiweild) entsteht aus dem
Vorlauferprotein Amyloid-Precursor-Protein APP

- lagert sich zu unldslichem Amyloid zusammen

- hat neurotoxische Wirkung
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Neurofibrillare Tangles

e Ablagerungen innerhalb der Zelle, die sich aus
Mikrotubuli zusammensetzen
e Aufbau von Mikrotubuli wird von Tau-Proteinen reguliert

—> Tau-Proteine tragen zu viele Phosphatgruppen
- Hyperphosphorylierung
- Aggregieren zu Fibrillen und verlieren ihre
stabilisierende Wirkung = Mikrotubuli zerbrechen
- kein Vesikeltransport (sind mit Neurotransmittern gefillt)
- keine Nahrstoffversorgung der Nervenzelle - Zelltod
= Neurofibrillenbiindel bleiben im Extrazelluldarraum Ubrig







URSACHEN

Familiare Alzheimer Demenz (FAD)

o Autosomal dominante Vererbung
o Tritt nur bei ca. 6-7% der Erkrankten auf

o0 70% haben eine Mutation des Prasinilin-1-Gens auf
Chromosom 14

o Mutation des Prasinilin-2-Gens auf Chromosom 1
oder des APP-Gens (Amyloid-Vorlaufer-Gen) auf
Chromosom 21 eher selten

> Erkrankung i.d.R. unter 60 Jahren °




Risikofaktoren

 90% der AD Patienten sind genetisch pradispositioniert
e Apolipoprotein E4 (Apo E4) als Risikofaktor

—>Verschiedene Allele des Apo-Gens haben unterschiedliche
Auswirkungen

 Apo E4-Allel erhoht das Risiko an AD zu erkranken
- Verstarkte Bildung des BetaA4-Amyloids

= bei 90% der Erkrankten wirken erbliche Faktoren,

Alterungsprozesse, Vorerkrankungen des Gehirns und
Umwelteinfllisse zusammen 6




e Schadigung der cholinergen, noradrenergen und serotonergen
Neurotransmittersysteme

- Glukosetheorie: Schadigung der Glukoseregulation im Gehirn
als mogliche Ursache fur AD

e Erhohte Konzentration von Immunbotenstoffen im Gehirn

- Zellwande von Neuronen konnen so angegriffen werden

 Sauerstoffradikale als Ursache flr zellulares Altern
- fuhrt zu Membranschaden an Zellen
— Reparaturmechanismen versagen bei AD
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e Alterungsprozesse gehen mit einer Gewichtsabnahme des
Gehirns einher

* Alte Menschen mit vielen Amyloidablagerungen aber ohne AD
verfugen Uber bessere synaptische
Kompensationsmoglichkeiten -> kognitive Reservekapazitat

—> Plastizitat: Reorganisation des ZNS

 Wachstum neuer Dendriten als Kompensation von

benachbarten zugrunde gegangenen Neuronen




Verschiedene Krankheitsursachen werden durch
psychische Prozesse moduliert

e Unselbststandige Lebensfiihrung fordert
die Entwicklung von AD

— ‘Erlernte Hilflosigkeit’ als moglicher Riickgang von neuronaler
Plastizitat

— Studie von Kondo et al. (1994): Unselbststandigkeit und
psychosoziale Inaktivitat im mittleren Alter gehen mit einem
ca. 6-fach erhohten Erkrankungsrisiko einher

- Weniger positives oder aktives Coping Verhalten bei AD
o Erhohte Kortisolwerte -> Neuronenschadigung im

Hippocampus °




THERAPIE




UBERBLICK

1.  Pharmaka

2. Psychologische Therapien
1.  Neuropsychologische Intervention
2. Kognitive Therapie

3. Verhaltenstherapie
4. Diskussion
5. Angehorigenarbeit




1. PHARMAKA

Nootropika Azetylcholinesterase-Hemmer

o Verminderung der o Erhéhung der
Thrombosegefahr durch synaptischen
Hemmung der Acetylcholin-
Thrombozyten- konzentration
aggregation o Leichte — mittelschwere
o Verbesserung des Demenzen bei Alzheimer
Blutfluss’

o Ginkopreperate: Tebonin




1. PHARMAKA
ACETYLCHOLINESTERASE-HEMMER

o verhindern den enzymatischen Abbau von Acetylcholin und
mildern somit das Botenstoff-Defizit.

o Medikamente (Antidementiva) Tacrin, Donepezil, Rivastigmin
oder Galantamin

e Tacrin, verhindert Acetylcholinabbau) fihrte zu leichten
Verbesserungen, verlangsamt kognitiven Verfall

o — aber schwere Nebenwirkung (toxisch fiir Leber)
e Donepezil mit weniger Nebenwirkungen und vergleichbar gut

o Nebenwirkung: durch Aktivierung des parasymphatischen
Nervensystems

* Magenbeschwerden, durch erhohte Saureproduktion
e Verlangsamung der Herzerregungsleitung




2. UBERBLICK UBER THERAPIEANSATZE

o Neuropsychologische Interventionen

o Kognitive Aktivierung

o Psychotherapie

(nach Ehrhardt & Plattner 1999)




2. THERAPIETECHNIKEN

Tabelle 29 Verhaltenstherapeutische Techniken
bei verschiedenen Schweregraden der AD

Technik Leichte AD Mittlere AD Schwere AD
Verhaltensanalyse X b X
Psychoedukation X X
Aktivitdtenaufbau p X

Modifikation dysfunktionaler Kognitionen X

Emotionale Bewdltigung X

Einsatz externaler Geddchtnishilfen X X

Problemltsen X X X
Verhaltensaufbau: Rollenspiele X

Verhaltensaufbau: Modellernen X X

Shaping, Prompting, Fading und Chaining zum ® X

Aufbau erwidnschten Verhaltens

Token-Economy X
Time-Out X
Kontingenzmanagement (bei Inkontinenz) X
Verhaltensabbau: Stimuluskontrolle X X
Verhaltensmadifikation mit Hilfe der Angehdri- x X X

gen (Abbau von Verhaltensproblemen beim
Patienten)




2. THERAPIETECHNIK:

BESONDERHEITEN FUR DEN THERAPEUTEN

Simplifizierung
e einfach und langsam

Strukturierung

e Klare Instruktionen,
Themenbezug

Wiederholung

e Redundanz der
Informationen

Problemorientierung

* Sichern des praktischen
Bezugs zum Alltag

Verstandlichkeit

* Rickfragen, Antworten
einholen

Transparenz

e Therapieziele/-Schritte klar
machen

Therapiematerial
o Ubersichtlich und sparsam

Hausaufgaben

e An den Fahigkeiten
orientiert

Konfrontationen
e Behutsam einsetzen




2.1 PSYCHOLOGISCHE THERAPIEANSATZE

o Neuropsychologischen Intervention

o Episodisches Gedachtnis verbessern
o Training spezifischer Funktionen
o Computergestutzte kognitive Trainings
o Spaced-retrieval-Technik
o Visual Imagery Technik
o Locitechnik




2.2 KOGNITIVE THERAPIE

Beispiel fir das ABC-Modell mit primdren und sekunddren Problembe-
schreibungen
Primares Problem

A. Patient méchte einen Kuchen backen;
B. ,lch mul es perfekt machen, was denken sonst meine Kinder von mir®, ,Ich

kann mich so schlecht konzentrieren”, ,Der Kuchen gelingt mir sicher nicht”;
C. Angst und Unruhe, Konzentrationsmangel, Vermeidung;,

Sekundares Problem (Symptomstrel})

A. Patient bemerkt C (Angst, Unruhe, Konzentrationsmangel},
B. .lch muf voll konzentriert sein”, |Es ist furchtbar”, ,Ich schaffe es nicht

mehr”,;
C. Verzweifiung, Depression und Lahmung jeglicher Aktivitat,

o A (Auslésendes Ereignis) flihrt zu einer bestimmten
o Bewertung (B) und diese erst zu einer bestimmten
o emotionalen Konsequenz (C).

Nicht die Ereignisse selbst ,erzeugen” eine Depression sondern unsere
Bewertungen. Wenn sich diese Bewertungen dauerhaft verandern,
andern sich schliefdlich auch die Emotionen.




2.2 KOGNITIVE THERAPIE

Tabelle 32 Beispiele fiir Bewiiltigungsaussagen
und zugehirige Bewiiltigungsmechanismen

Bewaltigungsaussagen Bewaltigungsmechanismus
.Es ist alles halb so schlimm, im Grunde geht s mir Relativieren
ganz gut.”

.Mir geht es relativ gut im Vergleich zu anderen.”

Jeh versuche mir zu erklaren, was Gberhaupt los ist.” Kognitive Analyse der Krankheit und ihrer
Folgen

.Das ist mir im Moment wichtiger als die Krankheit." Ablenken
.Solange es mir gut geht, bin ich fiir meine Familie da* Positive Einschatzung der Situation

Heute ist mit einiges gelungen. eigentlich halte ich
mich recht tapfer."

LEndlich kann ich mir far mich selbst Zeit nehmen und
kann Dinge tun, die ich schon immer tun wollte ”

Aber ,kognitive Umstrukturierung, hat nichts mit positivem Denken zu
tun!“ denn ,,Beim positiven Denken werden beunruhigende Gedanken
nur verdrangt. Die notwendige Auseinandersetzung mit den eigenen
Gedanken und Geflihlen, die jeder wirklichen Veranderung
vorausgehen muss, unterbleibt somit.“ Lammler, G. (2007)




3 VERHALTENSTHERAPIE:

MODIFIKATION VON VERHALTENSPROBLEMEN

o Funktionale Defizite

o Aggressives Verhalten

o Verbale
Verhaltensstorungen

o Herumlaufen/Weg-laufen

o Nachlaufen/wiederholtes
Fragen

o Sexuelle Veranderungen
o Fehlidentifikationen

o0 Herumstobern Horten
Verstecken

o Schlafstérungen

o Elementare
neurologische Storungen °




3 VERHALTENSTHERAPIE:
STADIEN

Aufklarung &
Information
(Psychoedukation)

g Hilfe bei
M |tt|e res Basisaktivitaten
H 5 (Prompting, Shaping,
Stadium: e

Schwierigkeiten
verbaler
Interventionen +
Skepsis

Spates

Stadium:

Modifikation
dysfunktionaler
Kognitionen

Erhalt/Aufbau
einfacher Fahigkeiten

Arbeit mit
Hinweisreizen und
Tokenprogrammen

Aufbau v. Aktivitaten

Abbau von
Verhaltensstorungen




3 VERHALTENSTHERAPIE:
VERHALTENSTHERAPEUTISCHES KOMPETENZTRAINING (ZIELE)

o (a) den Patienten bei der Bewaltigung der Belastungen zu
unterstutzten, die sich aus der Erkrankung selbst sowie aus
der Stellung der Diagnose ergeben;

o (b) durch die Mobilisierung vorhandener personlicher
Ressourcen zu vermeiden, daR der Patient im Frihstadium
der Erkrankung in einem starkeren Mal3e deaktiviert wird, als
dies aufgrund seiner tatsachlichen neuropsychologischen
Defizite gerechtfertigt ist; und

O (c) depressiven Symptomen entgegenzuwirken. Der primare
Zugang erfolgt Gber das Fordern und Starken der noch gut
erhaltenen Funktionen.

Durch das Ansetzen an den Ressourcen und durch die
Berilicksichtigung der Interessen des Patienten wird die
Motivation moglichst hoch gehalten.




3 VERHALTENSTHERAPIE:
MODIFIKATION VON VERHALTENSPROBLEMEN

o Problemldsen in 6 Schritten:
1. Beschreibung des Problemverhaltens

2. Sammeln von Losungsmoglichkeiten

1. ohne Kritik
3. Bewertung und Auswahl einer Losung

1. Hinsichtlich Kosequenz und Durchfiihrbarkeit
4.  Erstellung des Handlungsplans

1, Ort, Zeit, Methode, Systematik

2. Verstarkung erwiinschten Verhaltens durch Aufmerksamkeit Lob,
Essen

5.  Umsetzen und Erprobung der Strategie

6. Uberprifung des Erfolges
1. Reduktion = Erfolg Q




4. ANGEHORIGENARBEIT

o Einstellungen der Pflegenden

o fatalistische Einstellung (damit abfinden) ist besser als
aktivere Haltung (wie kann ich sie dazu bringen, dass sie....),
v.a. wenn nichts mehr veranderbar erscheint

e Problemldsetraining erhoht Belastung, da Pflegende dann
denken, sie waren fur Verhalten des Patienten verantwortlich

» bessere Bewaltigung ist aber trainierbar,

o z.B. durch genaue Informationen zum Krankheitsbild, um Ungeduld
und Verzweiflung zu vermeiden

o Haufige Symptome bei Pflegenden:
e Depression
e Schlafstorung
e Woutausbriiche




4. ANGEHORIGENARBEIT

o pflegende Angehdrige:
» Pflege erfordert Zeit, Kraft, Emotionen
— Depression
e brauchen Unterstitzung, Ermutigung, Gelegenheit Arger und
Schuldgefihle loszuwerden, Urlaub, Freizeit

o psychosoziale Behandlung daher auch fir Familie
o Belastung der Pflegenden:

e ungewodhnlich hohe Raten an Depression und Angst, aber
auch korperlichen Krankheiten, schwaches Immunsystem bei
pflegenden Angehorigen
— evtl. Einweisung des Dementen Uberlegen

e Ursachen im Problemverhalten des Patienten, finanzielle
Sorgen und Fehlen sozialer Unterstutzung

— Ruhepausen ermoglichen (zeitweise externer Pfleger) Q




4. ANGEHORIGENARBEIT

o Ziele der Arbeit mit Angehorigen von AD-Patienten

Wissen Uber die Erkrankung vermitteln
Die Krankheit als Tatsache annehmen

Realistische Einschatzung der eigenen Ressourcen und
Grenzen

Eigenes Verhalten der Krankheit anpassen

Flr Belastungsausgleich sorgen

Beseitigung der Isolation durch Sozialkontakte
Kontrollfahigkeit unangemessener Scham- und Schuldgefihle
Umgang mit Wutgefuhlen

Vorbereitung auf die Bewaltigung von Trauer




4. ANGEHORIGENARBEIT

o Typische dysfunktionale Bewertungsmuster von
pflegenden Angehdrigen

e Uberhodhte Anforderungen an sich selbst (,,Ich habe
versprochen, meine Frau bis zum Ende zu pflegen")

o Alles-Oder-Nichts-Prinzip (,,Nicht mal an den Besuch meiner
Mutter kann er sich erinnern, er kann gar nichts mehr")

e Ubertreibungen und Katastrophisierungen (,,Das tiberlebe ich
nicht, ihn so leiden zu sehen")




4. ANGEHORIGENARBEIT

o Funktionale Bewertungsmoglichkeiten fiir pflegende
Angehorige (Levine, Dastoor & Gendron, 1983)

o ,Esgibt viel Schdnes, das ich zusammen mit meinem Partner
in der Vergangenheit erleben durfte”

* ,Weine und schlage die Turen zu, wenn dir danach zumute
ist, aber danach solltest du dir eine Losung Gberlegen”

o ,Kampfen ist ein Teil des Lebens. Jetzt mullt du kampfen®
e Du musst damit klar kommen*

o Es gibt keinen Grund, dich selbst zu bemitleiden”

o Er hat es verdient, daR ich mich jetzt um ihn kimmere*

e Er wurde das auch fur mich tun, wenn ich diese Krankheit
hatte”

e ,lch denke jeweils nur an den heutigen Tag”
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