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Neurogeriatrie — »Innovative Ansatze in Diagnostik
und Therapie neurologischer Erkrankungen im Alter«

7. Geriatrie-Symposium Bad Schwalbach
6. Hessisch-Thiiringischer Geriatrietag

Schwalbach im Rahmen des 7. Bad Schwal-

bacher Geriatrie-Symposiums der 6. Hes-
sisch-Thiiringische Geriatrietag der Lénderarbeits-
gemeinschaft Hessen-Thiiringen der Bundesarbeits-
gemeinschaft Klinisch-Geriatrischer Einrichtungen
(BAG KGE) statt. Organisiert wird der diesjihrige
Geriatrietag durch das Otto-Fricke-Krankenhaus Bad
Schwalbach, die zweitilteste Fachklinik fir Geriatrie
in Hessen.
Seit 2000 veranstaltet die Lédnderarbeitsgemeinschaft
Hessen-Thiiringen Geriatrietage, die sich aktuellen
Fragestellungen der klinischen Arbeit in den geriatri-
schen Einrichtungen widmen.
Im Fokus der diesjidhrigen neurogeriatrischen Veranstaltung stehen innovative Ansitze in
Diagnostik und Therapie neurologischer Erkrankungen im Alter, die in erheblichem Malle
den interdisziplindren klinischen Alltag in der Geriatrie pragen. Das Vormittagsprogramm
enthdlt mehrere Vortrage, die den diagnostischen und therapeutischen State of the Art im
Themenbereich Schlaganfall, Demenz sowie Parkinson-Syndrom vermitteln. Der Nachmit-
tag sieht verschiedene Workshops vor, die spezifische Aspekte des zentralen Themas noch
einmal praxisnah vertiefen. Den Abschluss bildet eine Mitgliederversammlung der LAG
Hessen-Thiiringen.

Am 21. Mai 2005 findet in der Stadthalle Bad

Dr: Klaus Weil
Chefarzt Otto-Fricke-Krankenhaus, Bad Schwalbach

Prof. Dr. Werner Vogel
Chefarzt Evangelisches Krankenhaus Gesundbrunnen, Hofgeismar
Vorsitzender der LAG Hessen-Thiiringen
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Diagnose und Therapie bei Parkinson-Syndromen

Karla Eggert, Marburg

Parkinson-Syndrome sind durch die
in unterschiedlicher Gewichtung
auftretenden Kardinalsymptome Bra-
dykinese, Rigor und Ruhetremor ge-
kennzeichnet, welche im Verlauf chro-
nisch progredient zunehmen.

Parkinson-Syndrome werden in drei

Gruppen eingeteilt:

B Das idiopathische Parkinson-Syn-
drom ist eine neurodegenerative Er-
krankung entweder genetischer oder
sporadischer Atiologie.

B Symptomatische (sekundire) Par-
kinson-Syndrome sind Erkrankun-
gen mit bekannter Ursache.

B Parkinson-Syndrome treten auch im
Rahmen anderer neurodegenerativer
Erkrankungen auf. Hierzu zéhlen
die Multisystematrophie (MSA), die
progressive supranukledre Blickpa-
rese (PSP), die kortikobasale De-
generation (CBG) und die Demenz
vom Lewy Korper-Typ (DLBD).

Das idiopathische Parkinson-Syndrom
muss differentialdiagnostisch von sym-
ptomatischen und im Rahmen anderer
neurodegenerativer Erkrankungen auf-
tretenden atypischen Parkinson-Syn-
dromen abgegrenzt werden. Durch
eine sorgfiltige Anamneseerhebung
ist eine symptomatische Genese des
Parkinson-Syndroms auszuschlieen.
Symptomatische Parkinson-Syndrome
sind hdufig medikament6s induziert,
insbesondere Neuroleptika konnen
beim geriatischen Patienten die Sym-
ptome eines Parkinson-Syndroms her-
vorrufen. Bei der Abgrenzung atypi-
scher Parkinson-Syndrome sind eine
ausfiihrliche Anamnese und klinische
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Untersuchung von {iiberragender Be-
deutung. Vor allem frith auftretende
und schwere autonome Stérungen,
zerebelldre Zeichen, Pyramidenbahn-
Symptome, Blickparesen und Demenz
sprechen fiir eine andere neurodege-
nerative Erkrankung. Fiir ein idiopa-
thisches Parkinson-Syndrom sprechen
ein langsam progredientes Beschwer-

debild, der einseitige Beginn, ein gutes
Ansprechen auf L-Dopa und das Vor-
liegen eines Ruhetremors. Zusitzliche
pharmakologische Tests und moderne
bildgebende Verfahren ermdglichen
gerade im Frihstadium der Erkran-
kung eine genauere diagnostische Ein-
ordnung. Bei »Parkinson-Patienten«
mit einem Erkrankungsbeginn vor dem

Bradykinese

Parkinson-Syndrom

Rigor

Ruhetremor

Anamnese

Medikamente?

Vaskuldre Risikofaktoren?

Dementielle Entwicklung?

Verschlechterung der Schrift?

»Warnsymptome«:

= Hiufige Stiirze nach hinten?

= |[mpotenz?

= Schrittweise Verschlechterung
der Symptomatik?

= Harninkontinenz?

]
Untersuchung

»Warnsymptome«:

= Storung der Okulomotorik?
= Pyramidenbahnzeichen?

u Zerebelldre Zeichen?

u Autonome Stdrungen?

= Untypischer Tremor?

= Kayser-Fleischer-Ring?

negativ

Zusatzdiagnostik
CCT: Vaskuldre Lasionen/NPH?
Autonome Testung, z.B.

Schellong-Test, Sphincter-EMG
MRT: Hypointenses Putamen?
SPECT: Dopaminrezeptor-Status?

Ansprechen auf:
positiv | — L-Dopa-Therapie oder phar-
makologische Testung
Warnsymptome
Auffallige Anamnese
Therapie

Abb.: Diagnostisches Procedere beim Parkinson-Syndrom
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50. Lebensjahr sollte zudem das Vorlie-
gen eines M. Wilson durch augenirzt-
liche Untersuchung, Untersuchung des
Kupferstoffwechsels und molekularge-
netische Tests ausgeschlossen werden.
Die Therapie des idiopathischen Par-
kinson-Syndroms sollte rechtzeitig,
altersgerecht und effizient beginnen.
Eine symptomatische dopaminerge
Therapie sollte dann eingeleitet wer-
den, wenn sich aus der motorischen
Symptomatik

B cine signifikante Beeintrachtigung
im Beruf oder den wesentlichen Ak-
tivitdten des téglichen Lebens (ADL)
oder

B soziale Einschrankungen oder

B cine signifikante Minderung der Le-
bensqualitt

ergeben. Wenn die grundsitzliche
Entscheidung zur Therapieeinleitung
getroffen ist, muss die Wahl der The-
rapiestrategie in jedem Fall individuell

unter Beriicksichtigung von Alter und
Komorbiditét getroffen werden.

Korrespondenzadresse:

Dr. med. Karla Eggert

Klinik fiir Neurologie

MZ fir Nervenheilkunde,
Philipps-Universitit Marburg

Scheppe Gewissegasse 8

35039 Marburg

e-mail: eggert@mailer.uni-marburg.de
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Demenz

R. Hellweg, Berlin

Demenzerkrankungen erfordern
eine verantwortungsvolle und
frithzeitige Diagnostik, da ihnen patho-
physiologisch wahrscheinlich ein jahr-
zehntelanger Verlauf zugrunde liegt,
der sich klinisch initial meist nur un-
spezifisch manifestiert. Dennoch lésst
eine moderne Diagnostik, die Verfah-
ren der Neuropsychologie, der Bildge-
bung und Labordiagnostik miteinander
kombiniert, in der Regel eine verant-
wortungsbewusste Differentialdiagno-
se z. B. zwischen kognitiven Stérungen
im Rahmen einer beginnenden Demen-
zerkrankung, einer affektiven Stérung
oder der altersiiblichen Einbuflen zu.
Wichtig ist festzuhalten, dass eine
mindestens sechs Monate anhaltende
Beeintrachtigung kortikaler Funkti-
onen, die die Alltagsfertigkeiten des
Patienten beeintrichtigen und nicht auf
andere psychiatrische Erkrankungen
zuriickzufithren sind, Ausdruck einer
Erkrankung sind und nicht bagatellisie-
rend auf eine »normale Altersvergess-
lichkeit« zurtickgefiihrt werden diirfen.
Wenngleich eine kausale Pravention
und Therapie der Demenzerkrankung
derzeit noch nicht verfiligbar ist, gibt es
doch zumindest fiir die hdufigste De-
menzerkrankung, namlich die Alzhei-
mer Demenz, bereits eine Reihe von
Therapieverfahren, die in verschiede-
nen kontrollierten Studien als wirksam
und vertraglich nachgewiesen wurden.

Fiir die Pravention der Alzheimer De-
menz ist zu beriicksichtigen, dass der
symptomatischen Phase der Erkran-
kung wahrscheinlich eine 15 bis 30
Jahre dauernde priklinische Phase vo-
rausgeht. Wihrend dieser Zeit lauft im
Gehirn eine Kaskade pathologischer
Vorginge ab, die schlieBlich zu der kli-
nischen Manifestation der Alzheimer
Demenz fiihrt. Es besteht somit bei der
Alzheimer Demenz ein breites Zeit-
fenster fiir potentielle priaventive Mal3-
nahmen. Patienten, die an einer soge-
nannten leichten kognitiven Stérung
(Mild Cognitive Impairment — MCI)
leiden, haben die diagnostischen Kri-
terien fiir das Vorliegen eines Demenz-
syndroms noch nicht erfiillt, sind aber
mit einem deutlich héheren Risiko be-
haftet, in der Folge tatsdchlich an ei-
ner Demenzerkrankung zu leiden. Man
nimmt daher an, dass mit dieser Dia-
gnosegruppe Patienten abgebildet wer-
den, die sich mit hoher Wahrschein-
lichkeit in einer (noch) unterschwel-
ligen, d.h. subklinischen Phase ihrer
Demenzerkrankung befinden und so-
mit moglicherweise auch von einer an-
tidementiven Therapie profitieren soll-
ten. Diese Annahme wird durch eine
aktuelle Studie untermauert, in der ge-
zeigt werden konnte, dass die Gabe des
Acetylcholinesterase-Inhibitors Done-
pezil bei Patienten mit MCI wéhrend
der ersten zwolf Behandlungsmonate

zu einer geringeren Konversionsrate
zur Alzheimer Demenz fiihrte.

Sowohl Acetylcholinesterase-Inhibi-
toren (wie Donepezil, Galantamin,
Rivastigmin) als auch NMDA-Rezep-
torantagonisten (wie Memantine) ha-
ben in der Behandlung der manifesten
Alzheimer Demenz symptomatische
Effekte gezeigt und sind entsprechend
fiir die Behandlung der Alzheimer De-
menz zugelassen. Basierend auf der
»cholinergen Hypothese« der Alzhei-
mer Demenz sind die Acetylcholineste-
rase-Inhibitoren gegenwirtig Mittel
der ersten Wahl bei der Therapie der
leichten und mittelschweren Alzhei-
mer Demenz, wihrend sehr aktuelle
Studien auch den NMDA-Rezeptor-
antagonisten Memantine fiir die The-
rapie der mittelschweren und schweren
Alzheimer Demenz empfehlen. Wih-
rend es unbestritten ist, dass unter den
biogenen Transmittersystemen vor-
nehmlich Stérungen des cholinergen
Systems des basalen Vorderhirns fiir
die kognitiven Beeintrachtigungen und
Verhaltensauffilligkeiten im Verlauf
der Alzheimer Demenz verantwort-
lich sind, weisen inzwischen zahlrei-
che neuropathologische und tierexpe-
rimentelle Studien auch darauf hin,
dass eine chronische Uberstimulation
der glutamatergen Neurotransmission
ebenfalls neurodegenerative Prozesse
zu unterhalten in der Lage ist.
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Berticksichtigt man, dass auch die cho-
linergen Zellkorper im basalen Vorder-
hirn glutamaterg stimuliert werden, ist
es naheliegend anzunehmen, dass {iber
eine glutamaterge Ubererregung diese
cholinergen Neurone geschéadigt wer-
den. Hierin kdnnte der besondere Nut-
zen einer Kombinationstherapie durch
Acetylcholinesterase-Inhibitoren und
Memantine liegen, da dieser NMDA-
Rezeptor-Modulator in der Lage ist,
auch unter pathologischen Bedingun-
gen eine gestorte glutamaterge Neuro-

transmission wieder auf ein »physiolo-
gisches MaB« zu reduzieren.

Da die Pathogenese der neurodegene-
rativen Erkrankung multifaktoriell ist,
wurde dariiber hinaus in aktuellen Stu-
dien der Frage nachgegangen, ob zwei
Antidementiva mit unterschiedlichem
Wirkstoff in Kombination wirksamer
sind als nur eines. In der Tat scheint
dies fiir die Kombination eines Acetyl-
cholinesterase-Inhibitors (Donepezil)
mit Memantine bei mittelgradigen bis
fortgeschrittenen Alzheimer Demen-

zen der Fall zu sein. Zusammengefasst
gilt, dass eine frithzeitige Diagnostik
und Therapie insbesondere der Alz-
heimer Demenz heute medizinischer
Standard ist, der den Patienten nicht
vorenthalten werden sollte.

Korrespondenzadresse:

Prof. Dr. med. R. Hellweg

Klinik und Hochschulambulanz fiir Psychiatrie
und Psychotherapie
Charité-Universitatsmedizin Berlin

Campus Benjamin Franklin

Eschenallee 3

D-14050 Berlin
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Neue Ansatze zur Behandlung des

Neglectsyndroms

Th. Klos, Erlangen

ie Dekade des Gehirns der 90er

Jahre hat viele Studien zum The-
ma Neglect hervorgebracht. Daraus
sind auch eine Reihe von Ansitzen
zur Behandlung des multimodalen
Neglects entstanden. Fiir die Therapie
bei geriatrischen Patienten kommen
wegen eingeschriankter Belastbarkeit
durch Multimorbiditidt nur Verfahren
in Betracht, die geringe Kooperation
und Anstrengung auf der Seite des Pa-
tienten erfordern. Dariiber hinaus geht
das Neglectsyndrom in der Regel mit
mangelnder Krankheitseinsicht (Anoso-
gnosie) einher. Daher zeigen auch sta-
bilere Patienten wenig Anstrengungs-
bereitschaft. Folgende Therapieansitze
sind einfach durchfiihrbar und verlan-
gen minimale (1. + 2.) oder geringe
(3.) Mitarbeit des Patienten:
1. Prismenadaptation
2. Nackenmuskelvibration
3. Optokinetische Stimulation

Prismenadaptation wurde erstmals
1998 von Rossetti et al. in der Zeit-
schrift »Nature« beschrieben. An acht
Patienten mit linksseitigem Neglect
wurde eine iiber zwei Stunden anhal-
tende Verbesserung in finf Testver-
fahren erreicht.
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Diese Studie konnte an einer nicht se-
lektierten Stichprobe mit 20 Patienten
im Zentrum fiir neurologische Rehabi-
litation (ZNR) in Erlangen repliziert
werden (Geggus, Klos & Pauli 2002).
Es wurden zehn Patienten an eine Ver-
schiebung des visuellen Gesichtsfeldes
um 10° nach rechts mittels Prismen-
adaptation durch Zeigeversuche ad-
aptiert. Als Kontrolle wurden zehn
Patienten mit einer Fensterglasbril-
le behandelt. Nach einer einmaligen
Adaptation iiber nur wenige Minuten
zeigte die Experimentalgruppe in sechs
von sieben Neglecttests nach zwei und
nach fiinf Stunden signifikant bessere
Leistungen. Die Tabelle zeigt Ergeb-
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Abb. 1: Lesen vor, nach und 2 bzw. 5 Std. nach
Prismenadaptation

nisse in einem standardisierten Lese-
test. Aufgrund der geringen Anforde-
rungen an die Patienten hat diese Me-
thode hohe klinische Relevanz.

Die Nackenmuskelvibration geht aus
fundierten Grundlagenstudien von
H.-O. Karnath und Mitarbeitern her-
vor. In zahlreichen Arbeiten konnte
gezeigt werden, dass das Gehirn zur
Raumorientierung neben vestibuldren,
visuellen und akustischen Signalen
auch Informationen aus der Nacken-
muskulatur beriicksichtigt (Transfor-
mationshypothese). Wird die posterio-
re Nackenmuskulatur vibriert, so kann
sowohl bei Hirngesunden als auch bei
Neglectpatienten eine subjektive Ver-
schiebung zur kontralateralen Seite
bewirkt werden. Die optimale Stimu-
lation wird am M. splenius capitis mit
einer Frequenz von 80 Hz, einer Am-
plitude von 0,4 mm und einem Aufsatz
von 12 mm erzielt. Die Ermittlung des
optimalen Stimulationspunktes erfor-
dert eine gewisse Kooperation des Pa-
tienten. Er sollte in einem verdunkelten
Raum mit Blick auf eine Leuchtdiode
unter Vibration an der kontraldsionalen
posterioren Nackenmuskulatur ange-
ben konnen, bei welcher Position sich



Innovative Ansatze in Diagnostik und Therapie neurologischer Erkrankungen im Alter

TAGUNGEN & KONGRESSE

Abb. 2: Produkte zur Nackenmuskelvibration

der fixierte Lichtreiz subjektiv nach
ipsildsional verschiebt. Ist der Sti-
mulationspunkt bestimmt, kann ohne
weitere Anforderungen an den Pati-
enten stimuliert werden. Inzwischen
gibt es auch ein portables, batteriebe-
triebenes Gerat in kleinen Dimensio-
nen, das es erlaubt, am Krankenbett
wihrend anderer Therapien oder bei
gleichzeitigem  Explorationstraining
zu behandeln. Die Fixierung des Vi-
brationsgerites kann mit Klebestreifen
und einer Applikationshilfe oder auch
mit einer aufblasbaren Halsmanschet-
te erfolgen (Fa. Benchmed, Miinchen,
siche Abb. 2).

Erste klinische Studien konnten zeigen,
dass die Nackenmuskelvibration sowohl
herkommlichem Explorationstraining
tiberlegen ist (Schindler et al. 2002) als
auch ohne erginzende Behandlungs-
mafBnahmen anhaltende Verbesserun-
gen bewirkt (Nachuntersuchungen bis
zu 1,4 Jahren, Johannsen et al. 2004).

Optokinetische Stimulation ist bereits
1990 von italienischen Neuropsycho-
logen experimentell erprobt worden
(Pizzamiglio et al. 1990). Da eine ge-
wisse Hard- und Software notwendig
ist, gibt es erst in jlingster Zeit klinisch
brauchbare Losungen (Kerkhoff et al.
1999, Keller et al. 2003). Das zugrun-
deliegende Prinzip ist der optokineti-
sche Effekt, wie er beim Blick aus dem
Zugfenster bekannt ist: Die vorbeizie-
hende Umgebung 16st einen Nystag-
mus aus. Wihrend frithere Studien
den bewegten Hintergrund mit einer
Geschwindigkeit von 30° pro Sekunde
auf dem Bildschirm vorbeiziehen lie-
Ben, erbrachten neuere Studien mit 5°
bis 10° pro Sekunde groBere Effekte.

Zur optokinetischen Stimulation (OKS)
sollten mindestens 30 Symbole mit ei-

ner Grofie von 1° oder grofer auf dem
Bildschirm dargeboten werden. Mit
konstanter Geschwindigkeit sollten
diese dann in Richtung der vernach-
lassigten Raumhilfte bewegt werden.
Um die Aufmerksamkeit des Patienten
zu erhohen, konnen verschiedene Op-
tomuster verwendet werden, auf denen
Farbe, Anzahl und Geschwindigkeit
jeweils leicht variiert dargeboten wer-
den. Darbietung und Variation solcher
Optomuster erlaubt das Programm VS
(Verlag Medcom, Miinchen). Die et-
was stirker geforderte Mitarbeit des
Patienten (Minimum 5 bis 10 Min.
taglich, optimal 2 x 30 Min. pro Werk-
tag) zahlt sich moglicherweise in einer
breiteren Wirksamkeit aus. Zumindest
zeigt eine Therapiestudie von Kerkhoff
et al. (2003) auch cross-modale Effek-
te, was diese Methode eher als »bottom
up«-Ansatz im Vergleich zu den »top
down«-Ansitzen qualifiziert.

Fazit: Keine der drei beschriebenen
Methoden wirkt bei jedem Patienten.
Sowohl bei der Prismenadaptation als
auch bei der Nackenvibration gibt es
Nonresponder. Dies ldsst sich aber
im Erstkontakt priifen, und es miissen
keine aussichtslosen Therapiesequen-
zen durchgefiihrt werden. Nach unse-
ren Erfahrungen ist in der Regel eine
der Methoden anwendbar und dem
herkdmmlichen Explorationstraining
iiberlegen.

Korrespondenzadresse:

Thomas Klos

Dipl.-Psychologe

Zentrum fiir neurologische Rehabilitation
(ZNR)

Klinikum am Europakanal Erlangen

Am Europakanal 71

D-91056 Erlangen

Ch. G. Lipinsk, D. F. Braus

Hippocampus

Christian Lipinski, Dieter Braus (Hrsg.):
Hippocampus

KLINISCH RELEVANTE
SCHLUSSELFUNKTIONEN

Hippocampus Verlag, Bad Honnef 2003
152 Seiten, zahlreiche Abb., Broschur
€ 24,50, ISBN 3-936817-09-X

In Klinik und Praxis begegnen dem
Arzt alltidglich Krankheiten und Sym-
ptome, die letztendlich Ausdruck von
Stérungen der neuronalen Informati-
onsverarbeitung und Gedachtnisbil-
dung sind.

Anatomisch-funktionell kommt dabei
dem Temporallappen und dem lim-
bischen System, insbesondere dem
Hippocampus, eine eminente Bedeu-
tung zu. Der Hippocampus ist nicht
nur das Tor zum Ged&chtnis, sondern
tibernimmt auch Schliisselfunktionen
bei hoheren kognitiven Leistungen
und emotionalen Prozessen.

Der vorliegende Band beleuchtet die
komplexe Leistung dieser Struktur
und deren Plastizitit von mehreren
Seiten. Statt wie sonst (iblich den
Hippocampus fachspezifisch allein
aus dem neurophysiologischen, epi-
leptologischen, psychiatrischen oder
neuropsychologischen  Blickwinkel
zu beleuchten, wird hier ein Uber-
blick iber aktuelle Forschungser-
gebnisse verschiedenster Fachrich-
tungen gegeben, allerdings ohne
Anspruch auf Vollstandigkeit.

Neben der Erweiterung des Wis-
sens soll die Sammlung der Beitra-
ge auch der Lust am Verstandnis fiir
neue Zusammenhange und vor allem
der Integration der neuen Aspekte in
die klinische, patientenbezogene Ar-
beit dienen. Fiihrende Wissenschaft-
ler im In- und Ausland konnten fiir
die interdisziplindre Darstellung der
Thematik gewonnen werden.
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Die Bad Schwalbacher Schriftprobe -
ein Aphasie-Screening

M. Eckold, Th. Helmenstein

Immer wieder stellt sich im klinischen
Alltag das Problem, dass der Sprach-
status hirngeschédigter Patienten bei
der klinischen Befundung fehleinge-
schitzt wird. Auch eine in der Kom-
munikationssituation unauffillig wir-
kende Spontansprache schlieft eine
Aphasie nicht aus. Leichtere Aphasien
und modalitdtsbezogene aphasische
Storungen werden bei bloBer klini-
scher Befundung hiufig iibersehen.
Die betroffenen Patienten werden in
der Folge keiner differenzierten Dia-
gnostik zugefiihrt und nicht adiquat
behandelt.

Bei Patienten mit unerkannten Apha-
sien besteht dariiber hinaus die Ge-
fahr, dass sprachsystematisch bedingte
Defizite in Tests zur kognitiven Leis-
tungsfahigkeit (bspw. dem MMST)
fehlinterpretiert werden. Diese Patien-
ten kdnnen so fdlschlicherweise unter
Demenzverdacht geraten.

Durchfiihrung

Die bekannten standardisierten Apha-
sie-Testverfahren sind zeitaufwendig
und erfordern Expertenwissen. Damit
sind sie schon allein wegen des hohen
Anspruchs an zeitliche und personelle
Ressourcen als Screening ungeeignet.
Auch der als Aphasie-Ausleseverfah-
ren konzipierte Token Test ist nach der
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Erfahrung der Autoren im Geriatri-
schen Assessment problematisch.
Erforderlich ist die Einfiihrung eines
Aphasie-Screenings, das die Auslese
von Aphasien schnell und eindeutig
ermdoglicht.

Am Otto-Fricke-Krankenhaus wird
bereits seit Jahren das Verfahren der
Schriftprobe zur Auslese von Patien-
ten mit aphasischen Storungen erfolg-
reich eingesetzt. Bei der Schriftprobe
soll der Patient drei Sétze schriftlich
frei formulieren. Aus sprachsystema-
tischen Griinden spielen die schrift-
sprachlichen Féhigkeiten eine diffe-
rentialdiagnostisch entscheidende Rol-
le bei der Auslese und beim Ausschluss
aphasischer Stérungen: Freies Schrei-
ben erfordert die Aktivierung sdmt-
licher Sprachplanungsebenen (Lexi-
kon, Semantik, Phonologie, Syntax,
einschlieBlich der Regeln zur schrift-
sprachlichen Kodierung von AufBe-
rungen).

Neben theoretischen Grundlagen und
der Durchfiihrung wird die Auswer-
tung des Verfahrens erldutert.

Validierung

Zur Validierung der Schriftprobe als
Aphasie-Screeningverfahren  fiithren
wir an unserem Hause eine Studie
durch.

Untersucht werden insgesamt 100 Pa-
tienten unserer Klinik (mit und ohne
Aphasie). Die Fragestellung der Unter-
suchung ist, ob sich aphasische Stérun-
gen zuverldssig anhand der Schriftpro-
be erkennen lassen.

Als Beurteiler der Schriftproben wur-
den fiinf mit dem Verfahren vertraute
Aphasie-Experten (Klinische Lingu-
isten) eingesetzt. Die Ergebnisse der
Expertenurteile wurden verglichen
mit den Kennwerten der standardisier-
ten Aphasie-Ausleseverfahren Token
Test und AAT-Kurztest (kombinierter
Punktwert aus den Untertests Token
Test und Schriftsprache). AuBerdem
wurde die Beurteileriibereinstimmung
ermittelt.

Validitits- und Reliabilitditsmalie wer-
den diskutiert.
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