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1. Einleitung 

1.1. Alzheimer-Demenz 

1.1.1. Krankheitsbild 

Der Begriff Demenz leitet sich vom Lateinischen „de-mens“ bzw. „dementia“ ab und 

kann wortwörtlich mit „weg vom Geist“ oder „ohne Verstand“ übersetzt werden. Die 

antike Begriffsherkunft bezeugt, dass das Krankheitsbild schon vor Jahrtausenden be-

kannt war. Die damalige Vorstellung, dass eine Geistesschwäche unweigerlich mit ei-

nem höheren Lebensalter assoziiert ist (Berchtold & Cotman, 1998), weicht heutzutage 

einem definiertem Konzept, das verschiedene Demenzformen umfasst und aufzeigt, 

dass ein abnormales Nachlassen geistiger Kräfte zu jedem Lebensalter ein pathologi-

scher Vorgang ist (Cabeza et al., 2018).  

Die diagnostischen Kriterien neurokognitiver Störungen, wie sie in der „International 

Classification of Diseases“ Ausgabe 11 (ICD-11) (World Health Organisation, 2020) und 

dem „Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders“ Edition 5 (DSM-5) (Ameri-

can Psychiatric Association, 2013) zu finden sind, beruhen unter anderem auf Ausarbei-

tungen der International Working Group (IWG) (Dubois et al., 2014) und dem US National 

Institute of Aging-Alzheimer’s Association (NIA-AA) (McKhann et al., 2011). Während die 

Publikationen der IWG nicht den Begriff „Demenz“ umfassen und so auch das prodro-

male Stadium der Mild Cognitive Impairment (MCI) einschließen (Deuschl et al., 2016), 

gibt es neben der Ausführung zur Alzheimer-Demenz auch noch eine Publikation zur 

MCI der NIA-AA (Albert et al., 2011).  

In der ICD-11 findet sich folgende Beschreibung zu Symptomatik, Krankheitsverlauf und 

Ätiologie der Alzheimer-Demenz: 

„Die Demenz aufgrund der Alzheimer-Krankheit ist die häufigste Form der Demenz. Der 

Beginn ist schleichend, wobei Gedächtnisstörungen in der Regel als erstes Beschwer-

debild angegeben werden. Der charakteristische Verlauf ist eine langsame, aber stetige 

Verschlechterung der kognitiven Leistungsfähigkeit, wobei mit dem Fortschreiten der 

Krankheit Beeinträchtigungen in weiteren kognitiven Bereichen (z. B. exekutive Funkti-

onen, Aufmerksamkeit, Sprache, soziale Wahrnehmung und Urteilsvermögen, psycho-

motorische Geschwindigkeit, visuell-perzeptive oder visuell-räumliche Fähigkeiten) auf-

treten. Eine Demenz infolge der Alzheimer-Krankheit kann in den Anfangsstadien der 

Krankheit mit geistigen und verhaltensbezogenen Symptomen wie depressiver 
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Stimmung und Apathie einhergehen und in späteren Stadien von psychotischen Symp-

tomen, Reizbarkeit, Aggressivität, Verwirrtheit, Gang- und Mobilitätsstörungen sowie 

Krampfanfällen begleitet werden. Ein positiver Gentest, eine Familienanamnese und ein 

allmählicher kognitiver Abbau deuten auf eine Demenz aufgrund der Alzheimer-Krank-

heit hin.“ (übersetzt aus ICD-11, World Health Organisation, 2021).  

Für die Diagnose einer MCI darf, im Vergleich zur Demenz, die Bewältigung der Alltags-

aktivitäten nicht beeinträchtigt sein (Deuschl et al., 2016). 

Man kann die Alzheimer-Demenz in eine frühe Form mit Beginn der Symptomatik vor 

dem 65. Lebensjahr und eine späte Form mit Beginn mit oder nach dem 65. Lebensjahr 

unterteilen.  

 

1.1.2. Epidemiologie 

Im Jahre 2020 lebten 50  Millionen Menschen weltweit mit Demenzen (Alzheimer’s Dise-

ase International, 2020). Während die Schätzungen für Europa im Jahre 2005 bei 5 Mil-

lionen Personen mit Demenzen liegen (Andlin-Sobocki et al., 2005),  wird allein in 

Deutschland die Zahl Demenzkranker auf 1,2 Millionen geschätzt (Deuschl et al., 2016), 

wovon nach klinischen Kriterien etwa 50-70% die häufigste Demenzform, die Alzhei-

mer-Demenz, aufweisen (Qiu et al., 2007).  

Frauen sind häufiger betroffen als Männer (Niu et al., 2017). Erklärungsversuche umfas-

sen das durch Frauen erreichte höhere Lebensalter (Andrew & Tierney, 2018), meno-

pausale Veränderungen (Scheyer et al., 2018) sowie östrogen-vermittelte mitochondri-

ale Schutzfunktionen gegen Amyloid-ß-Toxizität (Vina & Lloret, 2010).  

Etwa 5-6 % entfallen auf die frühe Form der Alzheimer-Demenz (Zhu et al., 2015). Stu-

dien zeigen, dass die Prävalenz mit dem Alter ansteigt (Reitz & Mayeux, 2014). Nach 

dem 65. Lebensjahr verdoppelt sich die altersspezifische Prävalenz alle fünf Jahre (Qiu 

et al., 2009). Dieses exponentielle Wachstum findet sich sogar in der Population der 

über 90-Jährigen (Corrada et al., 2010). 

Schätzungen gehen davon aus, dass die Zahl der Alzheimerpatient*innen in den USA 

bis zum Jahre 2050 auf 13,8 Millionen steigen wird, während die Zahl aller Demenzen 

weltweit zu diesem Zeitpunkt bei 152 Millionen Menschen liegen wird.  
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1.1.3. Ätiologie und Pathogenese 

Bei der Alzheimer-Krankheit kommt es zu senilen extrazellulären Amyloid-ß (Aß)-

Plaques, die durch proteolytische Abspaltung durch ß- und γ-Secretasen des trans-

membranen Amyloid-ß Precursor Protein (APP) entstehen (Armstrong, 2009). Deren 

Endformen sind Aß40 und Aß42; letztere stellt die längere Variante dar, von der man 

annimmt, dass sie die toxischste Komponente seniler Plaques darstellt (Selkoe, 1999; 

Steiner & Haass, 2000).  

Des Weiteren finden sich intrazelluläre, zusammengelagerte Neurofibrillen, die zu einem 

Großteil aus hyperphosphoryliertem Tau-Protein, einem Protein des neuronalen Zyto-

skeletts, bestehen. Durch die Bildung von Konglomeraten verliert es seine Stützfunk-

tion. Anhand der Entwicklungslinie des Tau-Proteins kann man neurofibrilläre Tangles 

in verschiedene Stadien einteilen. Im Endstadium finden sich extrazelluläre Tangles, die 

aus einem Neuronenverlust aufgrund großer Mengen proteolyse-resistenter Tau-Pro-

tein-Filamente resultieren (Breijyeh & Karaman, 2020).  

Bereits in frühen Stadien der Alzheimer-Krankheit kommt es zu einem Synapsenverlust 

vornehmlich im parieto-temporalen (Scheff & Price, 1993) und frontalen Kortex sowie 

dem Hippocampus (Scheff et al., 2006). Gleichermaßen findet eine Verminderung cho-

linerger Innervation im Nucleus basalis Meynert (Whitehouse et al., 1981) statt. Zu den 

Mechanismen, die zum Untergang der synaptischen Verbindungen führen, gehören De-

fekte des axonalen Transports, Schädigungen der Mitochondrien sowie oxidativer 

Stress, die schlussendlich zum Verlust dendritischer Dorne und axonaler Dystrophie 

führen (Overk & Masliah, 2014).  

Frühere Untersuchungen zeigen, dass die Alzheimer Pathologie spezifisch im zentralen 

auditiven System zu finden ist. Sinha et al. (1993) finden senile Plaques und neuro-

fibrilläre Tangles sowohl im ventralen Nucleus des Corpus geniculatum mediale, der 

Umschaltstation der Hörbahn, als auch im zentralen Nucleus des Colliculus inferior. 

Ebenso befallen sind die auditiven primären und Assoziationscortices. Zeitgleich findet 

sich im peripheren auditiven System, bei vorhandenen Unterschieden in der Dichte ver-

bleibender Haarzellen, keine klassische Alzheimer-Pathologie im Sinne von Tangles 

oder Plaques in nervalen Gewebe (Sinha et al., 1996). Dies kann als Hinweis darauf 

dienen, dass Alzheimerpatient*innen selektive Defizite in auditiv-kognitiven Funktionen 

höherer Ordnung aufweisen (Swords et al., 2018). 
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1.1.4. Stadien 

In den  diagnostischen Leitlinien werden drei Stadien der Alzheimer-Krankheit unter-

schieden (National Institute on Aging, 2011): 

Das präklinische Stadium, in dem biologische Veränderungen, einschließlich Amyloi-

dablagerungen und weiteren Nervenzellveränderungen, bereits im Gange sein können, 

aber signifikante klinische Symptome noch nicht erkennbar sind (Frölich, 2012; Sper-

ling et al., 2011).  

Das Stadium der Mild Cognitive Impairment (MCI), das durch Symptome von Ge-

dächtnis- und/oder anderen Denkproblemen gekennzeichnet ist, die für das Alter und 

die Bildung einer Person überdurchschnittlich ausgeprägt sind, aber die Unabhängig-

keit der Person nicht beeinträchtigen (Albert et al., 2011).  

Das Stadium der Demenz, in dem Symptome wie Gedächtnisverlust, Wortfindungs-

schwierigkeiten und visuelle sowie räumliche Probleme so stark ausgeprägt sind, dass 

die Fähigkeit einer Person, unabhängig und eigenständig ihren Lebensalltag zu be-

streiten, beeinträchtigt wird (McKhann et al., 2011). 

 

1.1.5. Risikofaktoren  

Eine eindeutige Ursache für die Alzheimer-Krankheit scheint es nicht zu geben. Die 

meisten Expert*innen gehen von einem Zusammenspiel verschiedener prädisponieren-

der Risikofaktoren, Genmutationen und psychosozialen Einflüssen aus. Während bei 

autosomal-dominanten, genetischen Mutationen von einer fast vollständigen Penetranz 

auszugehen ist, so ist das Ausmaß der Beteiligung an der Verursachung der Alzheimer-

Krankheit bei anderen Risikofaktoren schwerer einzuschätzen.  

Nur etwa 1-2% aller Fälle sind auf Mutationen zurückzuführen, die die Krankheit auslö-

sen und die einem autosomal-dominanten Erbgang folgen. Drei Gen-Mutationen wur-

den bis jetzt identifiziert: ein Gen auf Chromosom 21, das für APP kodiert, sowie die 

Gene des Presenilins PSEN1 auf Chromosom 14 und PSEN2 auf Chromosom 1 (Atri, 

2019).  

Ein weiteres Gen, das Apolipoprotein-E-Gen (ApoE), stellt das wichtigste Gen für die 

Suszeptibilität der sporadischen Form der Alzheimer-Krankheit dar (Corder et al., 1993; 

Strittmatter et al., 1993). Es handelt sich um ein am Cholesterin-Transport beteiligtes 

Protein (Mahley, 1988) und besitzt 3 Allele, die Typen ε2, ε3 und ε4 (Mahley et al., 2006; 

Weisgraber, 1994). Während den Allelen ε2 und ε3 potenziell ein protektiver Charakter 

gegenüber der Alzheimer-Krankheit innewohnt (Corder et al., 1994; DeMattos, 2004; 
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Verghese et al., 2011), so wird dem Allel ε4 eine krankheitsfördernde Rolle zugespro-

chen (Bosco et al., 2005; Morris et al., 2010). Zusätzlich findet sich eine Dosis-Wirkungs-

Beziehung dergestalt, dass eine heterozygote Trägerschaft ein 2- bis 3-faches Risiko 

aufweist und eine homologe Betroffenheit um das 12-fache (Bertram, 2009; Corder et 

al., 1993; Raber et al., 2004; Strittmatter et al., 1993). ApoE interagiert direkt mit Aß und 

reduziert seine Menge. Dadurch akkumuliert weniger Aß und wird über Mikroglia abge-

baut. Bei Träger*innen des ε4-Alles scheint dieser Effekt reduziert zu sein (DeMattos, 

2004; Jiang et al., 2008; Jones et al., 2010). 

Eine Vielzahl weiterer Risikofaktoren wird aktuell diskutiert. Dabei reichen die Erklä-

rungsansätze unter anderem von Intoxikationen mit verschiedenen Metallen (Xu et al., 

2014) über Mangelernährung an fettlöslichen Vitaminen (Grimm et al., 2016) bis hin zu 

anderen diätetischen Faktoren, wie Ernährungsstile mit einem hohen Anteil von Trans-

fetten und niedrigem Anteil von Anti-Oxidantien (Hu et al., 2013). Auch anderweitig be-

stehende chronische Erkrankungen wie Diabetes (Akter et al., 2011), Übergewicht (Ma-

zon et al., 2017) und kardiovaskuläre Erkrankungen (Liu et al., 2004) erhöhen das Er-

krankungsrisiko für die Alzheimer-Krankheit. Personen mit Schädel-Hirn-Traumata sind 

ebenso einem erhöhten Risiko ausgesetzt (Henderson, 1988). Diese Risikofaktoren kön-

nen einen direkten Effekt oder moderierend über die Begünstigung anderer Risikofak-

toren ihre Wirkung auf die Erkrankungswahrscheinlichkeit ausüben (Armstrong, 2019).  

 

1.1.6. Diagnostik und Therapie 

Die Diagnostik dementieller Syndrome stützt sich auf verschiedene Grundpfeiler. Dabei 

gilt es stets, potenziell reversible Ursachen oder weitere Erkrankungen, die andere The-

rapieansätze erfordern, auszuschließen. Mitunter können Krankheiten wie Hypothy-

reose, strukturelle Hirnläsionen wie Hirntumore oder Normaldruckhydrocephalus, Vita-

min-B-12-Mangel, chronische Infektionen und Intoxikationen ähnliche Symptome wie 

bei der Alzheimer-Demenz hervorrufen. Um zu einer genauen Diagnose zu gelangen, 

empfiehlt die S3-Leitlinie „Demenzen“ eine Vielzahl diagnostischer Maßnahmen 

(Deuschl et al., 2016). Neben einer Eigen- und Fremdanamnese sollte eine körperliche 

Untersuchung erfolgen. Hierbei sollte besonderes Augenmerk auf kardiovaskuläre, me-

tabolische und endokrinologische Erkrankungen gelegt werden. Daran sollte sich eine 

ausführliche neuropsychologische Untersuchung zur differenzierten Erfassung der kog-

nitiven Leistungsfähigkeit anschließen. Eine hierbei häufig angewandte Testbatterie 

stellt die deutsche Version der „Consortium to Establish a Registry of Alzheimer‘s 
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Disease - Neuropsychological Assessment Battery“ (CERAD-NAB) (Monsch et al., 

1997a; Morris et al., 1989) dar.  

Empfehlungen zur Diagnostik des Blutes enthalten Blutbild, Elektrolyte (Na+, K+, Ca2+), 

Blutzucker, TSH, CRP, Nieren- und Leberfunktionswerte, Folsäure und Vitamin-B12. Bei 

atypischen Symptomausprägungen sollte zudem eine differenzierte Diagnostik mit un-

ter anderem Differenzial-Blutbild, Schilddrüsen-Antikörpern, Lues- & HIV-Serologie 

durchgeführt werden (Deuschl et al., 2016). Eine molekulargenetische Bestimmung des 

ApoEε4-Status und weiterer kausativer Gen-Mutationen kann ebenso durchgeführt 

werden, sollte jedoch nicht isoliert ohne weitere Diagnostik erfolgen.  

Die Liquordiagnostik dient neben dem Ausschluss entzündlicher oder infektiöser Ursa-

chen der Bestimmung der Neurodegenerationsmarker Aß1-42, sowie Tau und Phos-

pho-Tau (pTau) (Jack et al., 2018). Dabei finden sich bei der Alzheimer-Krankheit meist 

schon im Stadium der MCI erniedrigte Level von Aß42 (Höglund et al., 2008), da es im 

Rahmen der intracerebralen Ablagerungen zu einer Verminderung gelöster Partikel in 

der cerebrospinalen Flüssigkeit kommt (Fagan et al., 2006). Tau (Sunderland et al., 2003) 

und pTau (Mitchell, 2009) hingegen sind bei Alzheimer-Krankheit erhöht. Buchhave et 

al. (Buchhave et al., 2012) zeigen, dass bereits fünf bis zehn Jahre vor Einsetzen der 

ersten Alzheimersymptome Aß42-Level im Liquor erniedrigt sind, während Tau und 

pTau zu späteren Markern zählen.  

Bildgebende Verfahren stellen weitere wichtige Grundpfeiler der Diagnostik dar. Für den 

Nachweis struktureller Läsionen und zur möglichen Differenzialdiagnostik empfiehlt sich 

eine kranielle Magnetresonanztomografie (MRT).Typisch bei der Alzheimer-Krankheit ist 

eine hippocampale Atrophie (Apostolova et al., 2006; Mungas et al., 2005). Funktionelle 

Messungen des Glukosemetabolismus mittels der 18F-fluorodeoxyglucose - Positro-

nen-Emissions-Tomografie ([18F]FDG-PET) zeigen bei der Alzheimer-Krankheit eine 

verminderte Aktivität in temporo-parietalen Bereichen (Landau et al., 2011; Langbaum 

et al., 2009). Als Instrument zur Messung der Amyloid-Akkumulation eignet sich das 

Amyloid-PET (Rice & Bisdas, 2017).  

Medikamentöse Therapieoptionen für die Alzheimer-Demenz beruhen aktuell noch auf 

wenigen Substanzen. Bis heute gibt es keine kausale Therapieoption. Zu den häufig 

eingesetzten Präparaten gehören Medikamente der Wirkklasse der Acetylcholinestera-

seinhibitoren (AchE-I), wie Donepezil, Rivastigmin oder Galantamin,  und der NMDA-

Rezeptor-Antagonist (N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptor-Antagonist) Memantine, der die 

glutamaterge Weiterleitung beeinflusst.  
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Ein Gegenstand der aktuellen Forschung zur Therapie der Alzheimer-Krankheit stellt die 

Entwicklung monoklonaler Antikörper dar. Erst kürzlich wurde der Wirkstoff 

Aducanumab, der gegen aggregiertes Amyloid-ß gerichtet ist (Sevigny et al., 2016), für 

MCI und leichte Stadien der Alzheimer-Demenz in den USA zugelassen (US Food and 

Drug Administration et al., 2021). Ein weiteres Ziel sind Wirkstoffe, die gegen Tau ge-

richtet sind. Einige dieser Wirkstoffe befinden sich in der klinischen Untersuchungs-

phase (Mullard, 2020). Sollte zukünftig eine kausale Therapie in den leichten Stadien der 

Erkrankung möglich sein, erfordert dies sensitivere und leicht anwendbare Diagnostik-

instrumente, um gefährdete Personen möglichst früh identifizieren und ihnen eine The-

rapie anbieten zu können. 

 

1.2. Hörvermögen 

1.2.1. Peripheres Hörvermögen 

Laut der Global Burden of Disease Study von 2019 der WHO (Haile et al., 2021) stellt  

Hörverlust den dritthäufigsten Faktor der globalen, mit Krankheit gelebten Lebensjahre 

dar. Bei über 70-jährigen ist dies sogar der häufigste Grund. Ursachen für eine periphere 

Minderung der Hörfähigkeit können unter anderem in Veränderung der Schalleitung zum 

Innenohr oder der Schallempfindung durch die Sinneszellen der Cochlea zu finden sein. 

Bei Erwachsenen höheren Lebensälter ist die prävalenteste Form die sensorineurale 

Schwerhörigkeit, die sogenannte Presbyakusis. Dabei zeigt sich klassischerweise ein 

Verlust der Hörfähigkeit für hohe Frequenzen, der das Verstehen von Konsonanten, die 

den Hauptteil der meisten Wörter ausmachen, erschwert (Patel & McKinnon, 2018). Es 

existieren verschiedene Theorien zum Zusammenhang zwischen Presbyakusis und De-

menzen. Die am häufigsten vorgeschlagene Hypothese legt nahe, dass es durch die 

erschwerte Kommunikation und dadurch verminderten auditiven Input bei Patient*innen 

zu sozialem Rückzug und Isolation kommen kann (Bowl & Dawson, 2019). Dies stellt in 

sich wiederum einen Risikofaktor für Demenzen dar, da verminderte geistige Ansprache 

unter anderem auch die kognitive Reserve schwächt. Weiter wurde die Hypothese for-

muliert, dass Presbyakusis selbst schon eine frühe Manifestation des präklinischen kog-

nitiven Abbaus darstellt (Swords et al., 2018). Presbyakusis als Risikofaktor für Demen-

zen wäre mit einfachen Mitteln wie Hörgeräten oder gegebenenfalls Cochlea-Implanta-

ten modifizierbar (Gates & Mills, 2005; Loughrey et al., 2018). 
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1.2.2. Auditive Agnosie 

Hörstörungen, die nicht durch periphere Ursachen erklärbar sind, können durch Dys-

funktionen der Schallverarbeitung entlang des Hörnervs, der Hörbahn oder der zentra-

len Hörzentren entstehen. Störungen dieser zentralen Verarbeitung werden als auditive 

Verarbeitungs- und Wahrnehmungsstörungen (AVWS) bezeichnet. In der aktuellen Leit-

linie der Deutschen Gesellschaft für Phoniatrie und Pädaudiologie werden diese wie 

folgt charakterisiert:  

„Auditive Verarbeitungs- und Wahrnehmungsstörungen (AVWS): Störungen zentraler 

Prozesse des Hörens, die u.a. die vorbewusste und bewusste Analyse, Differenzierung 

und Identifikation von Zeit-, Frequenz- und Intensitätsveränderungen akustischer oder 

auditiv-sprachlicher Signale sowie Prozesse der binauralen Interaktion (z.B. zur Ge-

räuschlokalisation, Lateralisation, Störgeräuschbefreiung und Summation) und der di-

chotischen Verarbeitung ermöglichen. Hierbei können sowohl efferente als auch affe-

rente Funktionen betroffen sein.“ (Ptok et al., 2019) 

AVWS stellen einen Überbegriff für eine Vielzahl von Störungen dar, deren Ursache nicht 

im peripheren auditiven System liegt. Dazu zählen unter anderem die auditive Agnosie, 

die im Deutschen auch „Seelentaubheit“, nach einem theoretischen Aufsatz von Kleist 

(1928), genannt wird. Wichtig hierbei ist es, zwischen Erkennungsvermögen und Diskri-

minationsfähigkeit zu unterscheiden. Patient*innen mit apperzeptiven auditiven Agno-

sien sind weder in der Lage, komplexe Geräusche zu diskriminieren noch zu erkennen, 

während Menschen mit assoziativem auditivem Defizit sehr wohl Geräusche diskrimi-

nieren, jedoch nicht identifizieren können (Vignolo, 1982). Eine genaue Erfassung der 

beiden Störungsbilder ist häufig schwierig, da zumeist lediglich die Erkennungsleistung 

geprüft wird.  

Zur Diagnosestellung der AVWS ist der Ausschluss einer peripheren Hörstörung mittels 

Reintonaudiogramm obligat. Zur weiteren Diagnostik der verbalen AVWS existieren ver-

schiedene Testverfahren, unter anderem ein Test zur Laut- und Phonemdiskrimination 

(Heidelberger Lautdifferenzierungstest (HLAD), Brunner et al., 1998, 2008), bei dem an-

hand von Minimalpaaren erfasst wird, wie gut zwischen plosiven und Zischlauten un-

terschieden werden kann. Des Weiteren kann die Vokallängendiskrimination im Heidel-

berger Vokaldifferenzierungstest (HVT, Stuhrmann et al., 2010) überprüft geben und 

Hinweise auf zentrale Hörstörungen liefern. Beide Testverfahren finden allerdings nur 

Anwendung im Grundschulalter. Weitere audiometrische Testverfahren stellen Untersu-

chungen zum dichotischen Sprachverstehen dar, bei denen Proband*innen zeitgleich 

auf beiden Ohren verschiedene Wörter hören und diese nachsprechen sollen, was bei 
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gesunden Menschen möglich ist. Für Erwachsene steht der Feldmann-Test (Feldmann, 

1965) zur Verfügung. Gegebenenfalls können Messungen der akustisch evozierten Po-

tenziale sowie strukturelle und funktionelle Bildgebung, insbesondere bei Dysfunktionen 

im Erwachsenenalter, zum Einsatz kommen (Griffiths, 2002).  

Eine kausale Therapie der AVWS ist aktuell nicht möglich, jedoch kann unter Umständen 

eine Verbesserung der Problematik durch (logopädisch) trainierende Therapieverfahren 

erzielt werden. So soll das Erlernen von Kompensationsmechanismen, zum Beispiel 

Lippenlesen, gefördert werden. Ebenso können übende Verfahren zur Phonemidentifi-

kation und -differenzierung, Lokalisationsfähigkeit und Training des Kurzzeitgedächt-

nisses für Wörter und Zahlen angewandt werden. Des Weiteren kommen kompensato-

rische Verfahren zur Verbesserung der akustischen Signalqualität, beispielsweise durch 

eine Reduktion von störenden Geräuschquellen im Raum oder durch die Verwendung 

von Hörgeräten zum Einsatz (Universitätsklinikum Heidelberg, 2021). So kann eine Ver-

besserung des Signalstörschallverhältnisses sowie der Intensitätserhöhung des an das 

Ohr kommenden Signals erreicht werden. Die Wirksamkeit der einzelnen Therapien ist 

jedoch sehr variabel (von Suchodoletz, 2006). 

Es bestehen sowohl genetische als auch sporadische Ursachen der AVWS, wobei ers-

tere bereits im Kindes- und Jugendalter zu Einschränkungen führen (Addis et al., 2010). 

Die sporadischen Formen entstehen durch eine erworbene Schädigung oder Dysfunk-

tion des zentralen auditiven Systems. Die erworbene auditive Agnosie lässt sich in ver-

schiedene Unterformen unterteilen. Seit Jahrzehnten sind Störungen des verbalen Ver-

ständnisses, früher als „Worttaubheit“ bezeichnet (Engelien, 2006), bekannt. Sie stan-

den bislang im Fokus der Forschung. Die Mehrzahl diagnostischer Verfahren ist auf ihre 

Erkennung abgestimmt wie beispielsweise durch Testungen der Phonemdiskrimination 

(siehe oben). Seit Kürzerem werden auch Störungen der Verarbeitung und Wahrneh-

mung non-verbaler Stimuli, sogenannter Umweltgeräusche, zunehmend wissenschaft-

lich untersucht. Zu den erworbenen, auditiven Agnosien zählt auch die Amusia, die Un-

fähigkeit, Klänge und Musik zu diskriminieren (Slevc & Shell, 2015). Bei Engelien (2012) 

findet sich eine Klassifikation verschiedener Formen der auditiven Agnosie. So wird eine 

generalisierte auditive Agnosie, mit Dysfunktion der verbalen und non-verbalen Erken-

nungsleistung, von einer reinen Geräuschagnosie und den paralinguistischen auditiven 

Agnosien, wie der affektiven auditiven Agnosie und Phonagnosie, einer Störung des 

Erkennens von Stimmen, unterschieden. Die reine Geräuschagnosie fand in den letzten 

Jahrzehnten kaum Erwähnung in der Fachliteratur. Dies ist vermutlich dem Umstand 

geschuldet, dass diese Form der Agnosie sich der Entdeckung durch Diagnostik mit 
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Tonaudiometrie und verbalen Spracherkennungstests entzieht. Der Bekanntheitsgrad 

und Forschungsstand dieses Krankheitsbild ist gering, so dass selten explizit auf Auf-

fälligkeiten in diesem Bereich geachtet wird. Ebenso sind sich die Betroffenen selbst 

ihres Defizits häufig nicht bewusst und berichten kaum eigenständig über Beeinträchti-

gungen in diesem Bereich. Bis dato existieren nur wenige Testbatterien zur Testung von 

Umweltgeräuschen, unter anderem von Forschungsgruppen um Saygin (2003), Coe-

bergh (2020) und Dietz (2017). 

In jüngster Zeit finden sich vermehrt Anhaltspunkte, dass die cerebralen Schäden bei 

Alzheimer-Krankheit ursächlich für erworbene Formen der auditiven Agnosie sein kön-

nen. Wie bereits in Kapitel 1.1.3 erwähnt, findet sich Alzheimer-Pathologie in Strukturen 

der zentralen auditiven Verarbeitungssysteme. Frühere Arbeiten beschäftigten sich pri-

mär mit der verbalen auditiven Agnosie und zeigten, dass Menschen mit Alzheimer-

Demenz signifikant schlechtere Erkennungsleistungen aufweisen (Idrizbegovic et al., 

2011). Mehrere Forschungsgruppen (Gates et al., 2002, 2008, 2010, 2011; Häggström 

et al., 2018; Idrizbegovic et al., 2011; Swords et al., 2018) führen an, dass diese Fähig-

keiten bereits im Stadium der MCI verloren gehen und somit als Vorbote einer Alzhei-

mer-Demenz gesehen werden können oder das Risiko an einer Alzheimer-Krankheit zu 

erkranken, sogar erhöhen (Quaranta et al., 2014). Seit einiger Zeit mehrt sich die For-

schung, die zeigt, dass Patient*innen mit Alzheimer-Demenz auch von einer reinen Ge-

räuschagnosie betroffen sein können (Brandt et al., 2010; Eustache et al., 1995; Goll et 

al., 2011; Rapcsak et al., 1989) und bereits in frühen Stadien Defizite im Erkennen sinn-

hafter Umweltgeräusche aufweisen können (Coebergh et al., 2020).   
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1.3. Fragestellung und Zielsetzung 

Die Beobachtungen, dass Patient*innen mit Alzheimer-Demenz Defizite im Erkennen 

und Verstehen auditiver Stimuli zeigen, die nicht durch einen peripheren Hörverlust er-

klärbar sind, hat uns zu der Hypothese veranlasst, dass Störungen zentraler auditiver 

Systeme vorliegen. Insbesondere nahmen wir an, dass das Erkennen sinnhafter Um-

weltgeräusche beeinträchtigt ist. Es wurden hierzu folgende Hypothesen formuliert:  

❖ Haupthypothese  

▪ Es bestehen Unterschiede in der Erkennungsleistung sinnhafter Umwelt-

geräusche zwischen Patient*innen mit Alzheimer-Demenz und kognitiv 

gesunden Kontrollpersonen. 

❖ Nebenhypothesen 

▪ Patient*innen mit Alzheimer-Krankheit und Kontrollpersonen unterschei-

den sich nicht hinsichtlich ihrer peripheren Hörleistung. 

▪ Die Erkennungsleistung der Umweltgeräusche ist abhängig von der 

Schwierigkeit und der Kategorie der Geräusche. 

▪ Es bestehen Unterschiede zwischen Patient*innen mit Alzheimer-Krank-

heit und kognitiv gesunden Kontrollpersonen hinsichtlich der Latenz bis 

zum Erkennen der Umweltgeräusche.  

 

Als zusätzlichen Ausblick auf weitere Forschung wird der Frage nachgegangen, wie man 

die aktuelle Testung der Umweltgeräusche verbessern kann, indem man die interne 

Konsistenz des Testes und somit die Messgenauigkeit erhöht. 
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2. Teilnehmende und Methodik 

2.1. Vorstudie und Anpassungen in der vorliegenden Studie 

Diese Arbeit ist als Folgestudie zu Dietz et al. (2017) entstanden.  Die Forschungsgruppe 

fand, dass Patient*innen bereits in leichtgradigen Stadien der Alzheimer-Krankheit sinn-

tragende Umweltgeräusche signifikant schlechter erkannten als kognitiv gesunde Kon-

trollproband*innen. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass die Anzahl erkannter Geräu-

sche signifikant mit dem Punktwert des MMST korrelierte. Die Limitationen der Pilotstu-

die lagen in der geringen Teilnehmendenzahl von N = 38 und einer nicht-standardisier-

ten Überprüfung der peripheren Hörleistung mittels Flüstersprache. Ebenso konnte mit-

tels des Studiendesigns eine Benennstörung als Ursache einer Fehlleistung beim Er-

kennen der Umweltgeräusche nicht ausgeschlossen werden.  

Die vorliegende Studie baut auf den Untersuchungen und Erkenntnissen von Dietz et al. 

(2017) auf und modifiziert diese, um die vorangehend beschriebenen Limitationen auf-

zuheben. Daher ist das Gesamtkollektiv der Studie mit N = 78 größer gefasst, um klei-

nere Effekte nachweisen zu können (siehe hierzu auch Kapitel 2.2 ). Des Weiteren wurde 

zur genaueren Bestimmung der peripheren Hörleistung ein mobiler Reintonaudiomet-

rietest durchgeführt. Zum Ausschluss einer Benennstörung wurde der Test um mehrere 

Durchgänge, die einen Bild- und einen Wort-Durchgang enthielten, erweitert (für eine 

genauere Beschreibung des Untersuchungsablaufs siehe Kapitel 2.4.2.). Ein Großteil 

der in der Vorstudie von Dietz et al. (2017) verwandten Umweltgeräusche fanden auch 

in der vorliegenden Studie Anwendung, eine detaillierte Beschreibung der Aufbereitung 

der Umweltgeräusche findet sich in Kapitel 2.3.3.  

 

2.2. Patient*innen und Kontrollproband*innen 

Es wurde eine a-priori-Fallzahlschätzung anhand der Cohen’schen Richtwerte (1988) 

mittels der Software G*Power (Faul et al., 2007, 2009) getätigt. Bei einer Effektstärke 

von Cohen’s d = 0,80 und einer 90% Power (alpha = 0,05) wurde die Fallzahlkalkulation 

zur Berechnung eines zweiseitigen t-Tests für unabhängige Gruppen in der Patient*in-

nengruppe auf 51 Personen und in der Kontrollproband*innengruppe auf 25 Personen 

geschätzt.  
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2.2.1. Patient*innen 

In diese Arbeit eingeschlossen wurden 51 Patient*innen, die im Zeitraum von 2018 bis 

2019 am Zentrum für kognitive Störungen der Klinik und Poliklinik für Psychiatrie am 

Klinikum rechts der Isar der Technischen Universität München in der „Tagesklinik 

50plus“ oder in der Ambulanz des Zentrums für Kognitive Störungen behandelt wurden. 

Bei den Patient*innen wurde anhand ausführlicher Anamnese, körperlicher Untersu-

chung, neuropsychologischer Testung, cerebraler Bildgebung (mittels cMRT oder 18-

FDG-PET-CT/MR) und teilweise Bestimmung der Neurodegenerationsmarker im Liquor 

eine Alzheimer-Demenz oder eine leichte kognitive Störung (MCI) bei Alzheimer-Krank-

heit diagnostiziert. Anhand des Alters bei Beginn der ersten Demenzsymptome wurde 

bei den Patient*innen mit Alzheimer-Demenz entweder eine early-onset-Alzheimer-

disease (EOAD, bei Beginn der Symptome unter 65 Jahre) oder eine late-onset-Alzhei-

mer-disease (LOAD, bei Beginn der Symptome ab 65 Jahren) festgestellt. Lag zusätzlich 

zur Alzheimer-Erkrankung noch eine zerebrale Mikroangiopathie vor, wurde eine Alzhei-

mer-Demenz der gemischten Form diagnostiziert.  

Die Ausschlusskriterien umfassten anderweitige Demenzformen, höhergradige Schwer-

hörigkeit (≥ WHO Grad 3) sowie psychische Erkrankungen. 

 

2.2.2. Kontrollproband*innen 

Es wurden 27 Kontrollproband*innen in die Studie eingeschlossen, die sich aus kognitiv 

gesunden Angehörigen der Patient*innen sowie Besucher*innen des Alten- und Service-

Zentrums Haidhausen zusammensetzten. Die gesunden Kontrollen wurden nach Alter 

und Geschlecht gematcht. Zu den Ausschlusskriterien gehörten höhergradige Schwer-

hörigkeit (≥ WHO Grad 3) sowie psychische Erkrankungen. 

Die Durchführung der Studie wurde vorab durch die Ethikkommission der Technischen 

Universität München genehmigt (Aktenzeichen 318/18 S). Der Einschluss der Teilneh-

menden erfolgte nach ausführlicher Aufklärung und schriftlichem Einverständnis (siehe 

hierzu Anhang A1 und A2 auf Seite 90 und Seite 94, respektive). Die Teilnahme an dieser 

Studie wurde nicht vergütet.  
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2.3. Untersuchungsmaterial und Untersuchungsgeräte 

2.3.1. Neuropsychologische Testung 

Die studienspezifische, neuropsychologische Testung erfolgte mit der deutschsprachi-

gen CERAD-Plus-Version (Monsch et al., 1997b) der neuropsychologischen Testbatte-

rie CERAD (The Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease (CERAD), 

Morris et al., 1989). Des Weiteren wurden die Depressivität mittels der deutschsprachi-

gen Kurzfassung des Geriatric Depression Scale (GDS, Yesavage & Sheikh, 1986) er-

mittelt (siehe hierzu Anhang B1 auf Seite 98 sowie Anhang B2 auf Seite 128). 

 

2.3.2. Testung des peripheren Hörvermögens 

Den Teilnehmenden wurde über einen Audiometriekopfhörer (Sennheiser HDA 280, 

2018) ein Hörtest (Reintonaudiogramm) mittels der Android-App „Hearing Test Pro“ 

(Masalski, 2018) vorgespielt. Der Kopfhörer wurde zuvor durch die hiesige Technikab-

teilung mit einer Aux-Klinke versehen. Durch Abfrage, ob die jeweilig vorgespielten Töne 

noch gehört werden konnten, wurde die Hörschwelle bestimmt. Es wurden die Frequen-

zen 125Hz, 250Hz, 500Hz, 1000Hz, 2000Hz, 3000Hz, 4000Hz, 6000Hz und 8000Hz für 

beide Ohren getrennt getestet. 

 

2.3.3. Aufbereitung Umweltgeräusche 

Zur weiteren Auswertung der Geräusche Vorstudie von Dietz et al. (2017) wurde zu-

nächst eine Item-Skalen-Korrelation zur Bestimmung der Trennschärfe durchgeführt. 

Geräusche, die nicht zur weiteren Differenzierung beitrugen, wurden aus der Testbatte-

rie entfernt. In einem zweiten Schritt wurden die bei Dietz et al. (2017) verwendeten 

Geräusche anhand der Häufigkeit, mit der sie erkannt wurden, in Schwierigkeitsgrade 

eingeteilt. Es fanden sich wenige Items mit mittlerer Itemschwierigkeit. Die Testbatterie 

wurde um fünf Geräusche erweitert um somit möglicherweise eine ausgewogenere 

Itemschwierigkeit zu erzielen. Es ist zu erwähnen, dass die neuen Items eine bei Einfüh-

rung noch unbekannte Itemschwierigkeit hatten. Bei der Selektion der neuen Geräusche 

wurden belebte Geräusche und unbelebte Geräusche ausgewählt. Die Geräuschliste 

der Pilotstudie wurde um folgende Geräusche erweitert: "Dampflok", "Säge", "Katze", 

"Sturm" und "Pferd". Eine Übersicht über die Einstufung in die verschiedenen Schwie-

rigkeitsgrade findet sich in Tabelle 1 auf Seite 25.  
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Schwierigkeitsgrad 

leicht 

"Hundegebell" 
"Martinshorn" 
"Hausklingel" 
"Kirchglocken" 
"Autohupe" 

mittel 

"Telefon" 
"Toilettenspülung" 
"vorbeifahrendes Auto" 
"Vogelgezwitscher" 
"Fahrradklingel" 

schwer 

"Fön" 
"Gewitter" 
"Staubsauger" 
"Autoblinker" 
"Regen" 

neu 

"Dampflok" 
"Säge" 
"Katze" 
"Sturm" 
"Pferd" 

Tabelle 1: Übersicht über Einstufung der Umweltgeräusche in Schwierigkeitsgrade 

 

Des Weiteren wurden die Umweltgeräusche anhand ihrer inhaltlichen Bedeutung in drei 

Kategorien "Naturgeräusche", "Umgebungsgeräusche" und "Haushaltsgeräusche" ein-

geteilt (siehe hierzu Tabelle 2). 

Kategorie 

Natur 

"Hundegebell" 
"Vogelgezwitscher" 
"Katze" 
"Sturm" 
"Pferd" 
"Gewitter" 
"Regen" 

Umgebung 

"Martinshorn" 
"Kirchglocken" 
"Autohupe" 
"vorbeifahrendes Auto" 
"Fahrradklingel" 
"Autoblinker" 
"Dampflok" 

Haushalt 

"Hausklingel" 
"Telefon" 
"Toilettenspülung" 
"Fön" 
"Staubsauger" 
"Säge" 

Tabelle 2: Übersicht über Einteilung der Umweltgeräusche in Kategorien 
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Die Tonspuren der Geräusche wurden zunächst mittels des Audacity-Computerpro-

gramms (Audacity Team, 2018) als Monospur isoliert und durch lineare Transformation 

auf -1dB normalisiert. Hierbei wird die Audionormalisierung als ein Prozess zur Anhe-

bung der Amplitude auf ein konstantes Niveau definiert (San Segundo, 2009). Somit 

kann eine gleichmäßige Lautstärke über verschiedene Audiodateien hinweg erreicht 

werden. In den Folgeschritten wurden die Spuren jeweils um 5dB und um 10dB ver-

stärkt, um so eine einheitliche Lautstärkesteigerung bei der Wiedergabe während der 

Testung zu gewährleisten. Die Tonspuren wurden als 32bit-Fließkomma-WAV-Format 

gespeichert, um den Dynamikbereich auszunutzen und die Übersteuerung gering zu 

halten.  

 

2.3.4. Testung der Umweltgeräusche 

Zunächst wurde den Teilnehmenden ein Frequenzgemisch - „Rosa Rauschen“ - als 

Eichton über Lautsprecher (Philips, 2012) vorgespielt. Ein durchschnittlicher Mensch 

empfindet alle Frequenzbereiche des hörbaren Schallspektrums bei diesem Geräusch 

als etwa gleich laut (Stilp et al., 2018). Aufgrund dieser Eigenschaft eignet sich das 

„Rosa Rauschen“ zum Lautstärkeabgleich. Das „Rosa Rauschen“ wurde durch das 

Computerprogramm „Audacity“ (Audacity Team, 2018) generiert. Der Geräuschpegel 

des Eichtons wurde am Ohr der Teilnehmenden mittels der Android-App „OpeNoise“ 

(Piemonte, 2018) gemessen und die Wiedergabe am Lautsprecher auf 65dB eingestellt. 

Die Dezibelzahl von 65dB wurde zuvor nach Rücksprache mit dem Hörzentrum Mün-

chen des Klinikums rechts der Isar der Technischen Universität München als Richtwert 

festgelegt. Die Umweltgeräusche wurden über Philips Multimedia-Lautsprecher 2.0 

(2012) in einem ruhigen Raum vorgespielt.  

 

2.4. Untersuchungsdesign und -ablauf 

2.4.1. Untersuchungsdesign 

Bei der vorliegenden Untersuchung handelt es sich um ein Quasi-Experiment, mit ge-

gebenenfalls stattfindender Messwiederholung, über die Umweltgeräusche hinweg.  
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2.4.2. Untersuchungsablauf 

Die Untersuchung fand im Zentrum für kognitive Störungen der Klinik und Poliklinik für 

Psychiatrie am Klinikum rechts der Isar der Technischen Universität München statt. 

Nach Aufklärung und Einwilligung der Teilnehmenden wurden ihre demografischen Da-

ten erhoben. Zunächst erfolgte die neuropsychologische Testung, gefolgt von der Un-

tersuchung des peripheren Hörvermögens. Die daran anschließende Testung der Um-

weltgeräusche fand in fünf Durchläufen statt. Eine schematische Darstellung des Ab-

laufs der Testung der Umweltgeräusche findet sich in Abbildung 1. 

 

Abbildung 1: Schematische Darstellung des Testungsablaufs der Umweltgeräusche 
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Das Geräusch wurde für bei langen Tonspuren für maximal 30 Sekunden und bei kurzen 

Geräuschen für die Dauer der Tonspur präsentiert; danach wurde zum nächsten Ge-

räusch übergegangen. Zur Messung der Latenz bis zum korrekten Erkennen wurde für 

alle Geräusche die Dauer in Sekunden bis zum Benennen sowie die gegebene Antwort 

notiert. Die Teilnehmenden waren aufgefordert, das Gehörte zu beschreiben, wobei es 

als „richtig erkannt“ gewertet wurde, wenn es korrekt mit Nomen, Verb oder passender 

Umschreibung genannt wurde. Beispielsweise wurde für „Hundebellen“ auch „ein bel-

lender Hund“ oder „der Hund bellt“ als richtig gewertet. Die Geräusche, die im ersten 

beziehungsweise zweiten Durchgang nicht korrekt identifiziert wurden, wurden im zwei-

ten beziehungsweise dritten Durchgang um jeweils 5dB lauter – respektive mit 70dB im 

zweiten und 75dB im dritten Durchgang – erneut präsentiert. Für den vierten und fünften 

Durchgang wurden die Geräusche ebenso mit 75dB präsentiert. Die Progression des 

Lautstärkepegels wurde nach Rücksprache mit dem Hörzentrum München des Klini-

kums rechts der Isar der Technischen Universität München eingeführt. Insbesondere 

wurde der Wert des Maximalpegels von 75dB so gewählt, dass laut Aussage der HNO-

ärztlichen Kollegin bei Nicht-Erkennen der Geräusche eine Schwerhörigkeit als Ursache 

weitestgehend ausgeschlossen werden konnte. Um Benennschwierigkeiten als Ursa-

che für mangelnde Geräuschidentifikation auszuschließen, wurden im vierten Durch-

gang ein „Bild-Durchgang“ mit jeweils vier DIN A4-Bildern (siehe hierzu Anhang C1.2. 

ab Seite 131) für bis dahin nicht erkannte Geräusche gezeigt. Dabei wurde das zum 

Geräusch passende Bild, zwei thematisch ähnliche Bilder und ein inhaltlich entferntes 

Foto präsentiert. Beispielsweise wurden für das Geräusch „vorbeifahrendes Auto“ zu-

sätzlich Bilder für „Autohupe“ und „Autoblinker“ sowie das Bild für „Sturm“ gezeigt. Das 

passende Bild wurde immer nah am Teilnehmenden platziert um visuelle Erkennschwie-

rigkeiten sowie mangelnde Mobilität beim Zeigen auszuschließen. Vor Präsentation des 

Geräuschs mit 75dB sollten die Teilnehmenden einmalig alle vorliegenden Bilder be-

nennen. In einer letzten Runde, dem „Wort-Durchgang“ wurden den Teilnehmenden 

Worte präsentiert, wobei bei der Auswahl dieser thematisch wie bei den Bildern vorge-

gangen wurde. Die Teilnehmenden sollten vor Wiedergabe des Geräuschs mit 75dB alle 

vorgelegten Worte einmalig laut vorlesen, um Leseschwierigkeiten auszuschließen.  
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2.5. Datenanalyse 

Die tabellarische Aufbereitung der Daten geschah mit Microsoft Corporation Office 

Excel 18.2008.12711.0, während die statistische Auswertung mittels IBM Corporation 

SPSS Statistics Version 27 erfolgte. Für die Fallzahlschätzungen und Sensitivitätsbe-

rechnungen wurde die Software G*Power verwandt (Faul et al., 2007, 2009). 

Das Signifikanzniveau α wurde für alle inferenzstatistischen Untersuchungen auf 5% 

festgelegt. Zur Korrektur der Alphafehler-Kumulierung bei multiplem Testen wurde die 

Bonferroni-Holm-Korrektur bei Mittelwertsvergleichen angewandt (Bonferroni, 1936; 

Holm, 1979), während bei durchgeführten Varianzanalysen die Bonferroni-Korrektur 

(Bonferroni, 1936) Verwendung fand. Die Interpretation der Effektstärken erfolgte in An-

lehnung an Cohen (1988), abgewandelt nach Ellis (2010). Dabei gilt für das partielle eta² 

(ηp
2) „.01“ als kleiner, „.06“ als mittlerer und „.14“ als großer Effekt. Für Cohens d wird 

„|.20|“ als kleiner, „|.50|“ als mittlerer und „|.80|“ als großer Effekt gewertet. Ergebnisse, 

die auf einem Signifikanzniveau von 5% signifikant wurden, wurden mit einem Asterisk 

(*) versehen; solche auf einem Signifikanzniveau von 1% mit zwei Asterisken (**) und mit 

drei Asterisken (***) bei signifikanten Ergebnissen auf einem Signifikanzniveau von 0,1%. 

Die p-Werte wurden mit maximal drei Nachkommastellen angegeben. P-Werte, die den 

Wert von 0,001 unterschritten, wurden mit p < 0,001 angegeben. 

 

2.5.1. Deskriptive Statistik und Dependenzanalysen 

Die deskriptiven Daten wurden durch absolute Häufigkeit sowie Mittelwert, Median, 

Standardabweichung und Standardfehler beschrieben. Für die Mittelwertunterschiede 

zwischen Patient*innen und Kontrollproband*innen in den demografischen Daten, in der 

neuropsychologischen Testbatterie sowie im Test der Umweltgeräusche wurden t-

Tests für ungepaarte Stichproben berechnet. Bei Varianzheterogenität wurde eine 

Welch-Korrektur vorgenommen, diese Teststatistiken wurden zusätzlich mit „†“ ge-

kennzeichnet. Für den Gruppenvergleich nominaler Daten wurde der χ²-Test verwandt. 

Für die Gruppenvergleiche bezüglich der Leistung in den verschiedenen Durchgängen 

des Geräuschtests wurde bei ordinalskalierten Variablen der Wilcoxon-Rangsummen-

test angewandt. Zur Bestimmung der mittleren Latenz wurden die summierten Latenzen 

ins Verhältnis zu der Anzahl jeweils erkannter Geräusche gesetzt und so für den ersten 

Durchgang, die verschiedenen Schwierigkeitsstufen und die unterschiedlichen Katego-

rien berechnet. Da sich erst im Verlauf der Analysen herausstellte, dass die 
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Kontrollproband*innen signifikant mehr Ausbildungsjahre hatten als die Patient*innen, 

wurden zudem die beiden Gruppen hinsichtlich der Variable „Ausbildungsjahre“ in ei-

nem 1:1-Verhältnis gematcht, so dass beide Gruppen aus 27 Proband*innen bestanden. 

Es wurden die oben genannten Gruppenvergleiche für die Tests der Umweltgeräusche 

wiederholt, um für die Variable „Ausbildungsjahre“ zu kontrollieren. 

 

2.5.2. Varianzanalysen des Geräuschtests 

In weiteren Schritten wurden mehrfaktorielle, gemischte Varianzanalysen (ANOVAs) so-

wohl für die Anzahl der erkannten Geräusche als auch deren Latenz durchgeführt. Als 

Zwischensubjektfaktor wurde stets die Gruppenzugehörigkeit (Stufen: Patient*innen, 

Kontrollproband*innen) verwandt. Als Innersubjektfaktoren gingen die Faktoren Schwie-

rigkeit (Stufen: leicht, mittel, schwer, neu) sowie Kategorie (Stufen: Natur, Umgebung, 

Haushalt) ein, um etwaige Unterschiede in der Perzeption verschiedener Quellqualitäten 

zu detektieren. Da der Geräuschtests 20 Items beinhaltete, die gleichmäßig auf die 

Schwierigkeitsstufen aufgeteilt waren, konnte für die fortführende Statistik bei diesem 

Faktor mit summierten Werten erkannter Geräusche durchgeführt werden. Für den Fak-

tor Kategorie wurde mit prozentualen Werten erkannter Geräusche gerechnet, um der 

ungleichmäßigen Verteilung der Items auf die Kategorien Rechnung zu tragen. Eine 

Übersicht findet sich, analog zu Tabelle 1 und Tabelle 2, in Tabelle 3. Zur weiteren Spe-

zifizierung signifikanter Effekte wurden post-hoc Bonferroni-korrigierte, gepaarte t-

Tests für die Haupteffekte und Interaktionen durchgeführt. 

Um den signifikanten Unterschied in der Ausbildungszeit zwischen Patient*innen und 

Kontrollproband*innen zu berücksichtigen, wurden in einem weiteren Schritt mehrfak-

torielle, gemischte Kovarianzanalysen (ANCOVAs) mit der Variable „Ausbildungszeit“ als 

Kovariate durchgeführt. Die Faktoren waren analog zu denen der ANOVAs, eine Über-

sicht findet sich in Tabelle 3 auf Seite 31. 
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Faktor Faktorstufen enthält 

Gruppenzugehörigkeit 

(Zwischensubjektfaktor) 

Patient*innen 

Kontrollproband*innen 

 

Schwierigkeitsgrad 

(Innersubjektfaktor) 
leicht 

"Hundegebell" 
"Martinshorn" 
"Hausklingel" 
"Kirchglocken" 
"Autohupe" 

mittel 

"Telefon" 
"Toilettenspülung" 
"vorbeifahrendes Auto" 
"Vogelgezwitscher" 
"Fahrradklingel" 

schwer 

"Fön" 
"Gewitter" 
"Staubsauger" 
"Autoblinker" 
"Regen" 

neu 

"Dampflok" 
"Säge" 
"Katze" 
"Sturm" 
"Pferd" 

Kategorie 

(Innersubjektfaktor) 

Natur 

"Hundegebell" 
"Vogelgezwitscher" 
"Katze" 
"Sturm" 
"Pferd" 
"Gewitter" 
"Regen" 

Umgebung 

"Martinshorn" 
"Kirchglocken" 
"Autohupe" 
"vorbeifahrendes Auto" 
"Fahrradklingel" 
"Autoblinker" 
"Dampflok" 

Haushalt 

"Hausklingel" 
"Telefon" 
"Toilettenspülung" 
"Fön" 
"Staubsauger" 
"Säge" 

Tabelle 3: Übersicht der ANOVA und ANCOVA Faktoren Gruppenzugehörigkeit, Schwierigkeit und Kategorie 
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2.5.3. Testverbesserung  

Ein weiteres Ziel der statistischen Untersuchungen war, eine Testverbesserung durch 

Verbesserung der Messgenauigkeit des Testes zu erreichen. Zunächst wurde zur Be-

stimmung der internen Konsistenz Cronbachs Alpha für die Items des Geräuschtests 

berechnet. Cronbachs Alpha als Maßzahl der internen Konsistenz bezeichnet das Aus-

maß, in dem die Aufgaben einer Skala miteinander in Beziehung stehen. Geräusche, 

die, gemessen mit Cronbachs Alpha, nicht zur besseren Messgenauigkeit der Testbat-

terie beitrugen, wurden per Itemdeletion ausgeschlossen. In einem Folgeschritt wurden 

erneut Gruppenvergleiche und Varianzanalysen mit denjenigen Geräuschen berechnet, 

die die interne Konsistenz verbessern. Die Faktoren der Varianzanalysen gestalteten 

sich analog zu den oben genannten. Da sich nach Itemdeletion die Geräusche in ande-

ren Anteilen auf die Stufen der Faktoren aufteilten, wurde der ungleichmäßigen Vertei-

lung der Geräusche auf die Faktorstufen Rechnung getragen, indem die Berechnungen 

der Varianzanalysen mittels prozentualer Werte getätigt wurden. Mit diesen Berechnun-

gen soll eine Testverbesserung realisiert werden.
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3. Ergebnisse 

3.1. Demografische Daten, Depressivität, periphere Hörleistung 

und neuropsychologische Untersuchung 

3.1.1. Ergebnisse der demografischen Daten, Depressivität und periphere Hör-

leistung 

Es konnten 51 Patient*innen in die Studie eingeschlossen werden, davon hatten zehn 

die Diagnose MCI bei Alzheimer-Krankheit, neun Patient*innen litten an einer Alzheimer-

Demenz der gemischten Form, 14 an einer EOAD und 18 an einer LOAD. Insgesamt 

wurden 28 Kontrollproband*innen eingeschlossen, ein Kontrollproband musste auf-

grund einer fehlenden Geräuschtestung ausgeschlossen werden, so dass die Daten von 

27 Kontrollproband*innen in die Auswertung eingingen. Es nahmen 31 weibliche und 20 

männliche Patient*innen sowie 14 weibliche und 13 männliche Kontrollproband*innen 

an der Untersuchung teil. Damit fand sich kein signifikanter Unterschied hinsichtlich der 

Geschlechterverteilung zwischen den Gruppen (χ² = 0,57; p = 0,45). Signifikante Unter-

schiede zwischen den Gruppen fanden sich ausschließlich bezüglich der Ausbildungs-

jahre, bei der die Kontrollproband*innen eine um durchschnittlich 1,5 Jahre längere Aus-

bildungszeit hatten (t75 = -2,15, p = 0,04*). Die Unterschiede im Alter, Depressivität mit-

tels GDS und durchschnittlicher Hörschwelle für beide Ohren in dB waren hingegen 

nicht signifikant. Eine Übersicht findet sich in Tabelle 4 auf 34. 
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Variable Gruppe M SD Min Max T df  p 

Alter Patient*innen 70,9 9,0 51 87 -0,48 

 

76 0,63 

Kontrollproband*innen 71,9 8,8 58 89 

Ausbildungsjahre Patient*innen 13,7 3,0 8 18 -2,15 

 

75 0,04* 

 

Kontrollproband*innen 15,2 2,8 8 18 

Durchschnittliche 
Hörschwelle beide 
Ohren in dB 

Patient*innen 21,5 11,2 -1 52 -0,55 

 

76 0,58 

 

Kontrollproband*innen 23,0 11,0 4 44 

GDS  Patient*innen 2,9 2,9 0 14 1,90 76 0,06 

Kontrollproband*innen 1,8 1,5 0 6 

Tabelle 4: Übersicht Ergebnisse demografische Daten, Hörschwelle und GDS.  
GDS = Geriatric Depression Scale, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = Minimum, Max = Maximum, T = T-Wert, 
df = degrees of freedom, p = p-Wert 

Der Subgruppenvergleich zwischen Kontrollproband*innen und Patient*innen, die be-

züglich der Ausbildungsjahre gematcht wurden (N jeweils 27), fand keinen signifikanten 

Unterschied hinsichtlich der Geschlechterverteilung zwischen den Gruppen 

(χ² = 0,30; p = 0,58). Ebenso waren die Unterschiede im Alter, Depressivität mittels GDS 

und durchschnittlicher Hörschwelle für beide Ohren in dB nicht signifikant. Eine Über-

sicht findet sich in Tabelle 5. 

Variable Gruppe M SD Min Max T df  p 

Alter Patient*innen 72,1 8,8 57 87 0,08 

 

52 

 

0,94 

 

Kontrollproband*innen 71,9 8,8 58 89 

Ausbildungsjahre Patient*innen 15,3 3,9 8 18 -0,28 

 

52 

 

0,78 

 

Kontrollproband*innen 15,6 4,9 8 18 

Durchschnittliche 
Hörschwelle beide 
Ohren in dB 

Patient*innen 21,3 12,2 -1 52 -0,05 

 

52 

 

0,96 

 

Kontrollproband*innen 21,5 11,2 4 44 

GDS  Patient*innen 3,2 3,2 0 14 2,00† 38,9 0,05 

Kontrollproband*innen 1,8 1,5 0 6 

Tabelle 5: Übersicht Ergebnisse demografische Daten, Hörschwelle und GDS für Subgruppenanalyse gematcht nach Ausbil-
dungsjahren.  
Mit „†“ markierte T-Werte kennzeichnen Welch-korrigierte Parameter. GDS = Geriatric Depression Scale, M = Mittelwert,  
SD = Standardabweichung, Min = Minimum, Max = Maximum, T = T-Wert, df = degrees of freedom, p = p-Wert  
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3.1.2. Ergebnisse der neuropsychologischen Untersuchung 

In allen Untertests der CERADplus-Testbatterie (Monsch et al., 1997a) schnitten die 

Kontrollproband*innen signifikant besser ab. Eine Übersicht hierzu findet sich in  

Tabelle 6 auf Seite 35 und Seite 36. 

Variable Gruppe M SD Min Max T df p d m B-H-korr. S. sig? 

Mini-
Mental-
Status-
Test 

Pat.  23,8 3,1 15 30 

-9,77† 68,96 <0,001*** -1,82 12 0,00416667 ja 

KP  28,4 1,1 26 30 

Boston  

Naming  

total 

Pat.  12,8 2,3 5 15 

-5,32† 62,48 <0,001*** -0,96 7 0,00714286 ja 

KP 14,7 0,6 13 15 

Semanti-
sche 
Flüssig-
keit 
(Tiere) to-
tal 

Pat.  14,3 5,9 4 34 
 

-5,46 

 

76 <0,001*** -1,30 8 0,00625 ja KP 

21,7 5,4 13 32 

Phone-
matische 
Flüssig-
keit (S-
Wörter)  

total 

Pat.  10,1 1,6 0 19 

-3,75 76 <0,001*** -0,89 2 0,025 ja KP 

14,3 4,7 6 23 

Wortliste 
Lernen  

total 

Pat.  13,1 4,8 4 29 

-7,03 76 <0,001*** -1,67 10 0,005 ja 

KP 20,8 4,1 13 29 

Wortliste 
Abrufen  

total 

Pat.  2,5 2,2 0 10 

-9,27 76 <0,001*** -2,21 11 0,00454545 ja 

KP 7,3 2,1 2 10 

Wortliste 
Wiederer-
kennen  

total 

Pat.  17,0 2,5 11 20 

-5,71† 74,55 <0,001*** -1,10 9 0,00555556 ja 

KP 19,4 1,1 16 20 

Figuren  

Abzeich-
nen 

Pat.  9,5 1,8 5 11 

-5,19† 57,62 <0,001*** -0,94 6 0,00833333 ja 

KP 10,8 0,4 10 11 

Figuren  

Abrufen 

Pat.  3,7 3,1 0 12 

-10,63† 75,28 <0,001*** -2,16 13 0,003846154 ja 

KP 9,6 1,8 5 11 
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Variable Gruppe M SD Min Max T df p d m B-H-korr. S. sig? 

Trail  

Making 
Test A 

Pat.  82,2 45,8 0 210 

4,62† 74,99 <0,001*** 0,93 5 0,01 ja 

KP 45,3 24,3 18 136 

Trail  

Making 
Test B 

Pat.  191,4 84,1 0 300 

4,38† 62,97 <0,001*** 1,05 3 0,01666667 ja 

KP 112,7 60,7 42 300 

Uhrentest Pat.  2,7 1,1 1 5 

4,57 74 <0,001*** 1,09 4 0,0125 ja 

KP 1,6 0,9 1 4 

Tabelle 6: Übersicht Ergebnisse CERAD Untertests.  
Mit „†“ markierte T-Werte kennzeichnen Welch-korrigierte Parameter. In der Spalte „sig?“ findet sich die Entscheidung dar-
über, ob die p-Werte auf dem neuen Bonferroni-Holm korrigierten Signifikanzniveau („B-H-korr.S.“) Signifikanz aufweisen.  
„m“ beziffert die Anzahl der durchgeführten Tests, die zur Berechnung des neuen Signifikanzniveaus herangezogen wurden.  
M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = Minimum, Max = Maximum, T = T-Wert, df = degrees of freedom,  
p = p-Wert, d = Cohens d 

 

Auch in der Subgruppenanalyse zwischen Kontrollproband*innen und Patient*innen, die 

bezüglich der Ausbildungsjahre gematcht wurden (N jeweils 27), zeigte sich, dass die 

Kontrollproband*innen in allen Untertests signifikant besser abschnitten. Eine Übersicht 

hierzu findet sich in Tabelle 7 auf Seite 36 und Seite 37. 

Variable Gruppe M SD Min Max T df p d m 
B-H-korr. 

S. 
sig? 

Mini-Mental-
Status-Test 

Pat. 24,1 3,2 15 30 

-4,10 52 <0,001*** -1,12 8 0,00625 ja 

KP 27,9 3,5 26 30 

Boston 

Naming 

total 

Pat. 12,6 2,6 5 15 

-3,60† 51,8 <0,001*** -0,98 4 0,0125 ja 

KP 15,1 2,5 13 15 

Semantische 
Flüssigkeit 
(Tiere) total 

Pat. 12,7 5,4 4 28 

-6,08 52 <0,001*** -1,65 11 0,00454545 ja 

KP 21,7 5,4 13 32 

Phonematische 
Flüssigkeit (S-
Wörter) 

total 

Pat. 9,2 4,9 0 18 

-3,42 52 <0,001*** -0,93 3 0,01666667 ja 
KP 

13,9 5,3 6 23 
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Variable Gruppe M SD Min Max T df p d m 
B-H-korr. 

S. 
sig? 

Wortliste  
Lernen 

total 

Pat. 
13,5 4,9 5 29 

-4,82 52 <0,001*** -1,31 10 0,005 ja 

KP 20,3 5,6 13 29 

Wortliste  
Abrufen 

total 

Pat. 
3,3 2,0 0 8 

-6,95 52 <0,001*** -1,89 13 0,00384615 ja 

KP 7,3 2,2 2 10 

Wortliste  
Wiedererkennen 

total 

Pat. 
17,6 2,4 12 20 

-2,57† 50,1 0,01* -0,70 2 0,025 ja 

KP 19,1 1,9 16 20 

Figuren 

Abzeichnen 

Pat. 9,5 1,6 6 11 

-3,75† 51,4 <0,001*** -1,02 5 0,01 ja 

KP 11,1 1,4 10 11 

Figuren 

Abrufen 

Pat. 4,7 3,3 0 12 

-6,31† 42,5 <0,001*** -1,72 12 0,00416667 ja 

KP 9,3 1,9 5 11 

Trail 

Making Test A 

Pat. 85,4 46,3 30 210 

4,01† 38,8 <0,001*** 1,11 6 0,00833333 ja 
KP 

43,8 25,8 18 136 

Trail 

Making Test B 

Pat. 195,6 81,0 68 300 

4,34 44 <0,001*** 1,30 9 0,00555556 ja 
KP 

104,9 60,7 42 300 

Uhrentest Pat. 2,7 1,1 1 5 

4,04 51 <0,001*** 1,11 7 0,00714286 ja 

KP 1,6 0,9 1 4 

Tabelle 7: Übersicht Ergebnisse CERAD Untertests für Subgruppenanalyse gematcht nach Ausbildungsjahren.  
Mit „†“ markierte T-Werte kennzeichnen Welch-korrigierte Parameter. In der Spalte „sig?“ findet sich die Entscheidung dar-
über, ob die p-Werte auf dem neuen Bonferroni-Holm korrigierten Signifikanzniveau („B-H-korr.S.“) Signifikanz aufweisen.  
„m“ beziffert die Anzahl der durchgeführten Tests, die zur Berechnung des neuen Signifikanzniveaus herangezogen wurden.  
M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = Minimum, Max = Maximum, T = T-Wert, df = degrees of freedom,  
p = p-Wert, d = Cohens d 
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3.2. Ergebnisse des Geräuschtests 

3.2.1. Ergebnisse nach Durchgängen 

Die Patient*innen unterschieden sich von den Kontrollproband*innen signifikant in der 

Anzahl der Versuche, die benötigt wurden, bis alle Items erkannt wurden 

(z = -2,422; p = 0,015*). Die Effektstärke nach Cohen lag bei d = 0,66 und entspricht 

somit einem mittleren Effekt, dies wird in Abbildung 2 auf Seite 38 deutlich. So zeigt 

sich, dass die Patient*innen insbesondere im Durchgang, in dem vier Bilder präsentiert 

wurden, dem „Bild-Durchgang“, alle Geräusche final erkannten. Hingegen führte die 

Präsentation der Geräusche in geschriebener Form beim „Wort-Durchgang“ dazu, dass 

mehr Kontrollproband*innen alle Items im Endergebnis erkannten.   

 

Abbildung 2: Gruppiertes Balkendiagramm für Anzahl benötigter Durchgänge, bis alle Items erkannt wurden 

 

Der Subgruppenvergleich zwischen Kontrollproband*innen und Patient*innen, die be-

züglich der Ausbildungsjahre gematcht wurden (N jeweils 27), zeigte keinen signifikan-

ten Unterschied hinsichtlich der benötigten Anzahl der Versuche, bis alle Items erkannt 

wurden (z = -1,173; p = 0,241). 
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Es wurde eine nachträgliche Sensitivitätsanalyse berechnet, um die Effektstärken zu 

bestimmen, die in einer Untersuchung mit der Stichprobengröße N und mit den 

Fehlerwahrscheinlichkeiten alpha und beta entdeckt werden können. Hier zeigte sich, 

dass ein Wilcoxon-Text mit 27 Teilnehmenden pro Gruppe (N = 54) sensitiv für Effekte 

von Cohen’s d = 0,92 mit 90% Power (alpha = 0,05) wäre. Dies bedeutet, dass die 

Studie nicht reliabel Effekte kleiner als Cohen’s d = 0,92 detektieren könnte. Wäre der 

Effekt zwischen den Gruppen bei gleichbleibender Stichprobengröße kleiner als 

d = 0,92, so würde dieser nicht reliabel erkannt werden. Bei größeren 

Stichprobengrößen könnten kleinere Effekte zuverlässiger erkannt werden.  

 

3.2.2. Ergebnisse nach Leistung im ersten Durchgang 

3.2.2.1. Summe der erkannten Geräusche 

Die Leistung im Erkennen der Geräusche im ersten Durchgang unterschied sich signifi-

kant zwischen Patient*innen und Kontrollproband*innen 

(t (69,092) = -2,20†; p = 0,031*). Die Kontrollproband*innen (M = 16,85; SD = 1,83) er-

kannten durchschnittlich mehr Geräusche als die Patient*innen (M = 15,75; SD = 2,56). 

Die Effektstärke lag bei d = 0,47 und es handelt sich um einen mittleren Effekt.  

Zwischen den Patient*innen mit Alzheimer-Demenz (M = 15,9; SD = 2,53) und denen 

mit MCI (M = 15,3; SD = 2,83) bestand kein signifikanter Unterschied in der Leistung 

beim Erkennen der Geräusche im ersten Durchgang (t (48) = 0,66; p = 0,52). 

Die Leistung im Erkennen der Geräusche im ersten Durchgang nach Matching für die 

Ausbildungszeit unterschied sich nicht signifikant zwischen Patient*innen und Kontroll-

proband*innen (t (45,08) = -2,20†; p = 0,071). Die Kontrollproband*innen 

(M = 16,85; SD = 1,83) erkannten durchschnittlich mehr Geräusche als die Patient*innen 

(M = 15,67; SD = 2,77). 

In einer nachträglich gerechneten Sensitivitätsanalyse zeigte sich, dass ein 

unabhängiger t-Test mit 27 Teilnehmenden pro Gruppe (N = 54) sensitiv für Effekte von 

Cohen’s d = 0,90 mit 90% Power (alpha = 0,05) wäre. Dies bedeutet, dass die Studie 

nicht reliabel Effekte kleiner als Cohen’s d = 0,90 detektieren könnte. 
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3.2.2.2. Mittlere Latenz 

Hinsichtlich der Latenz bis zum Erkennen der Geräusche im ersten Durchgang unter-

schieden sich die Patient*innen und Kontrollproband*innen nicht signifikant voneinan-

der (t (76) = 0,78, p = 0,439). Auch nach Matching für die Ausbildungszeit unterschieden 

sich die Patient*innen und Kontrollproband*innen nicht signifikant voneinander 

(t (52) = 0,53, p = 0,596). 

 

3.2.3. Ergebnisse nach Schwierigkeit der Geräusche 

3.2.3.1. Summe der erkannten Geräusche 

Eine zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung (Sphärizität verletzt: 

Mauchly-W (5) = 0,65; p < 0,001***) zeigte, dass die Summe der erkannten Geräusche 

im ersten Durchgang mit der Schwierigkeit zusammenhing (Greenhouse-Geis-

ser F(2,35, 137,69) = 136,36; p < 0,001*** ; ηp
2 = 0,64). Dies entspricht einem großen Ef-

fekt. Bonferroni-korrigierte paarweise Vergleiche zeigten, dass alle Schwierigkeitsgrade 

signifikant voneinander verschieden waren (p < 0,001***) wie in Abbildung 3 auf  

Seite 41 ersichtlich wird. So lag die Summe erkannter Geräusche für die leichte Schwie-

rigkeit (M = 4,95; SE = 0,04) über der für mittelschwere Geräusche 

(M = 4,50; SE = 0,10). Geräusche der neuen Schwierigkeit (M = 3,63; SE = 0,08) wur-

den häufiger erkannt als die des schwierigsten Grades (M = 2,50; SE = 0,15). Des Wei-

teren trat ein Haupteffekt der Gruppe auf, was auf einen signifikanten Unterschied zwi-

schen den Gruppen hinweist (F(1, 76) = 5,20; p = 0,025*; ηp
2 = 0,06). Dies entspricht ei-

nem mittleren Effekt. So lag die Summe erkannter Geräusche für die Gruppe der Kon-

trollproband*innen (M = 4,04; SE = 0,1) über der der Patient*innen 

(M = 3,76; SE = 0,07).  
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Abbildung 3: Leistung Erkennen Geräusche je Schwierigkeitsgrad im ersten Durchgang 

 

In den nach Ausbildungsjahren gematchten Subgruppen wurde die Homogenität der 

Regressionssteigungen als Voraussetzung zur Durchführung der ANCOVA durch Bil-

dung des entsprechenden Interaktionsterms Gruppe*Ausbildungsjahre überprüft, wel-

che gegeben war (F(1, 73) = 1,83; p = 0,181). 

Eine Kovarianzanalyse mit Messwiederholung (Sphärizität verletzt: 

Mauchly-W (5) = 0,666; p < 0,001***) zeigt, dass die Leistung vom Schwierigkeitsgrad 

abhängt (Greenhouse-Geisser F(2,36, 174,90) = 12,12; p < 0,001***; ηp
2 = 0,14). Dies 

entspricht einem großen Effekt. Es besteht keine Interaktion mit der Kovariate 

(Greenhouse-Geisser F(2,36, 174,90) = 2,81; p = 0,054).  

Nach Bereinigung um die Ausbildungsjahre zeigten Bonferroni-korrigierte paarweise 

Vergleiche, dass alle Schwierigkeitsgrade signifikant voneinander verschieden waren 

(p < 0,001***). Dies ist in Abbildung 4 auf Seite 42 verdeutlicht. So lag die Summe er-

kannter Geräusche für die leichte Schwierigkeit (M = 4,95; SE = 0,04) über der für mit-

telschwere Geräusche (M = 4,48; SE = 0,10). Geräusche der neuen Schwierigkeit 

(M = 3,64; SE = 0,08) wurden häufiger erkannt als die des schwierigsten Grades 
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(M = 2,53; SE = 0,15). Die Kovariate „Ausbildungsjahre“ erklärte einen signifikanten An-

teil der Varianz der Leistung (F(1, 74) = 5,39; p = 0,023*; ηp
2 = 0,068) und entspricht ei-

nem mittleren Effekt. Nach Kontrolle der Kovariaten „Ausbildungsjahre“ fand sich kein 

Haupteffekt für die Gruppe (F(1, 74) = 3,83; p = 0,054).  

 

 

Abbildung 4: Leistung Erkennen Geräusche je Schwierigkeitsgrad mit Kovariate Ausbildungsjahre im ersten Durchgang 

 

3.2.3.2. Mittlere Latenz 

In einer Varianzanalyse für die mittlere Latenz im ersten Durchgang (Sphärizität verletzt: 

Mauchly-W(5) = 0,36; p < 0,001***) fand sich ein Haupteffekt für die Schwierigkeit 

(Greenhouse-Geisser F(2,20, 154,20) = 70,39; p < 0,001***; ηp
2 = 0,50), was einem gro-

ßen Effekt entspricht. In Bonferroni-korrigierten paarweisen Vergleichen zeigten sich alle 

Schwierigkeitsstufen auf einem Niveau von p < 0,001*** signifikant verschieden vonei-

nander, grafisch findet sich dies in Abbildung 5 auf Seite 43 veranschaulicht. Dabei war 

die benötigte Dauer für die neue Schwierigkeitsstufe am längsten 
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(M = 10,86; SE = 0,53), gefolgt von der schwierigen Stufe (M = 8,02; SE = 0,57). Geräu-

sche der leichten Schwierigkeitsstufe (M = 3,90; SE = 0,15) wurden schneller erkannt 

als die der mittleren Stufe (M = 5,25; SE = 0,25). Ein Haupteffekt für die Gruppenzuge-

hörigkeit fand sich nicht (F(1,70) = 0,275; p = 0,60).  

 

Abbildung 5: Mittlere Latenz in Sekunden bis zum Erkennen Geräusche je Schwierigkeitsgrad im ersten Durchgang 

 

In den nach Ausbildungsjahren gematchten Subgruppen wurde die Homogenität der 

Regressionssteigungen als Voraussetzung zur Durchführung der ANCOVA durch Bil-

dung des entsprechenden Interaktionsterms Gruppe*Ausbildungsjahre überprüft 

(F(1, 68) = 7,50; p = 0,008**). Die Homogenität der Regressionssteigungen war somit 

nicht gegeben, so dass keine fortführenden Analysen möglich waren. 

 

3.2.4. Ergebnisse nach Kategorie der Geräusche 

3.2.4.1. Prozent der erkannten Geräusche 

In einer zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung (Sphärizität angenom-

men: Mauchly-W(2) = 0,97; p = 0,30) fand sich ein signifikanter Haupteffekt für die 
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Kategorie im ersten Durchgang (F(2, 152) = 12,72; p < 0,001***; ηp
2 = 0,14). Dies ent-

spricht einer großen Effektstärke. In Bonferroni-korrigierten post-hoc Tests zeigte sich, 

dass die Kategorie Natur (M = 82,21; SE = 1,85) signifikant häufiger erkannt wurde als 

die Kategorie Haushalt (M = 75,27; SE = 2,39; p <0,001***), nicht jedoch als die Kate-

gorie Umgebung (M = 485,11; SE = 1,12; p = 0,98). Auf einem Niveau von p < 0,001*** 

wurde die Kategorie Umgebung signifikant häufiger erkannt als die Kategorie Haushalt; 

dies ist in Abbildung 6 veranschaulicht. Ebenso fand sich ein signifikanter Haupteffekt 

für die Gruppe (F(1, 76) = 3,98; p = 0,05*; ηp
2 = 0,05), was einem kleinen Effekt ent-

spricht. So lag der Prozentsatz erkannter Geräusche für die Gruppe der Patient*innen 

(M = 78,36; SE = 1,68) unter dem der Kontrollproband*innen (M = 84.04; SE = 2,31).  

 

 

Abbildung 6: Leistung Erkennen Geräusche je Kategorie im ersten Durchgang 

 

In den nach Ausbildungsjahren gematchten Subgruppen wurde die Homogenität der 

Regressionssteigungen als Voraussetzung zur Durchführung der ANCOVA durch Bil-

dung des entsprechenden Interaktionsterms Gruppe*Ausbildungsjahre überprüft, wel-

che gegeben war (F(1, 73) = 1,04; p = 0,311). 
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Die Homogenität der Kovarianzenmatrizen war gemäß des Box-Tests nicht gegeben 

(Box‘ M = 18,373, p = 0,008**), so dass keine weiteren Analysen möglich waren.  

 

3.2.4.2.  Mittlere Latenz 

Eine weitere Varianzanalyse für die mittlere Latenz im ersten Durchgang der verschie-

denen Kategorien (Sphärizität verletzt: Mauchly-W(2) = 0,75; p < 0,001***) zeigte, dass 

die benötigte Zeit bis zum Erkennen der Geräusche abhängig von der Kategorie der 

Geräusche war (Greenhouse-Geisser F(1,60, 120,25) = 22,68; p < 0,001***; ηp
2 = 0,23). 

Dies entspricht einer großen Effektstärke. Bonferroni-korrigierte post-hoc Test zeigten, 

dass für die Kategorie Natur (M = 6,52; SE = 0,34) mehr Zeit benötigt wurde als für die 

Kategorie Haushalt (M = 5,17; SE = 0,27) bei einer Signifikanz von p = 0,004**. Die Ka-

tegorie Umgebung (M = 4,29; SE = 0,16) wurde schneller erkannt als sowohl Natur (p < 

0,001***) als auch Haushalt (p = 0,003**). Dies wird in Abbildung 7 ersichtlich. Es fand 

sich kein Haupteffekt für die Gruppe (F(1, 75) = 0,188; p = 0,67). 

 

 

Abbildung 7: Mittlere Latenz in Sekunden bis zum Erkennen Geräusche je Kategorie im ersten Durchgang 
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In den nach Ausbildungsjahren gematchten Subgruppen wurde die Homogenität der 

Regressionssteigungen als Voraussetzung zur Durchführung der ANCOVA durch Bil-

dung des entsprechenden Interaktionsterms Gruppe*Ausbildungsjahre überprüft 

(F(1, 72) = 6,07; p = 0,016*). Die Homogenität der Regressionssteigungen war somit 

nicht gegeben, so dass keine fortführenden Analysen möglich waren. 
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3.3. Testverbesserung 

3.3.1. Häufigkeit des Erkennens der Geräusche 

Die Anzahl der Geräusche die im ersten Durchgang sowohl von den Patient*innen als 

auch den Kontrollproband*innen erkannt wurden, war insgesamt sehr hoch. Einige Ge-

räusche wurden von allen Teilnehmer*innen erkannt (Hundegebell, Kirchglocken, Auto-

hupe), während es bei anderen starke Differenzen zwischen den Gruppen gab (vorbei-

fahrendes Auto, Fahrradklingel, Gewitter, Telefon, Säge). Eine Übersicht findet sich in 

Tabelle 8 auf Seite 47 und Seite 48. 

 Geräusch Anteil der Patient*innen, die 
das Geräusch erkannten 

Anteil der Kontrollproband*in-
nen, die Geräusch erkannten 

Hundegebell 100% 100% 

Vogelgezwitscher 96% 96% 

Katze 98% 93% 

Sturm 84% 93% 

Martinshorn 98% 100% 

Kirchglocken 100% 100% 

Autohupe 100% 100% 

Vorbeifahrendes Auto 84% 96% 

Fahrradklingel 88% 100% 

Gewitter 73% 96% 

Autoblinker 88% 85% 

Regen 61% 59% 

Dampflok 98% 100% 

Sturm 84% 93% 

Hausklingel 92% 100% 

Telefon 63% 100% 

Toilettenspülung 84% 93% 
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 Geräusch Anteil der Patient*innen, die 
das Geräusch erkannten 

Anteil der Kontrollproband*in-
nen, die Geräusch erkannten 

Fön 51% 56% 

Staubsauger 69% 63% 

Säge 69% 78% 

Tabelle 8: Anteil (%) Teilnehmende, die Geräusche im ersten Durchgang erkannten 
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3.3.2. Interne Konsistenz des Geräuschtests 

In der Berechnung der internen Konsistenz des Geräuschtests mittels Cronbachs Alpha 

ergab sich eine mittlere interne Konsistenz von α = 0,668 bei 20 Items in der Testung. 

Für einige Items zeigte sich eine verbesserte interne Konsistenz, wenn diese weggelas-

sen würden. Diese wurden in der Übersicht in Tabelle 9 auf Seite 49 mit einem „plus“ 

(+) markiert.  

Geräusch Itemtrennschärfe Cronbachs alpha, wenn Item weggelassen 

Hundegebell+ n/a n/a 

Martinshorn 0,153 0,674 

Hausklingel+ 0,118 0,679 

Kirchglocken+ n/a n/a 

Autohupe+ n/a n/a 

Telefon 0,36 0,64 

Toilettenspülung 0,46 0,63 

vorbeifahrendes Auto 0,38 0,64 

Vogelgezwitscher+ 0,10 0,67 

Fahrradklingel 0,17 0,66 

Fön 0,34 0,64 

Gewitter 0,48 0,62 

Staubsauger+ 0,18 0,67 

Autoblinker 0,20 0,66 

Regen 0,23 0,66 

Dampflok 0,25 0,66 

Säge 0,23 0,66 

Katze 0,16 0,66 

Sturm 0,30 0,65 

Pferd 0,40 0,63 

Tabelle 9: Übersicht Cronbachs alpha 
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3.3.3. Verbesserte interne Konsistenz 

Die folgenden Werte ergeben sich nach Itemdeletion der in Kapitel 3.3.2 genannten Ge-

räusche. In Tabelle 9 wurden diese mit einem (+) markiert. 

 

3.3.3.1. Summe erkannter Geräusche im ersten Durchgang 

Die Leistung im Erkennen der verbliebenen Geräusche im ersten Durchgang unter-

schied sich signifikant zwischen Patient*innen und Kontrollproband*innen 

(t (74,03) = 2,46†; p = 0,016*). Die Kontrollproband*innen (M = 11,26; SD = 1,48) erkann-

ten durchschnittlich mehr Geräusche als die Patient*innen (M = 10,18; SD = 2,40), dies 

zeigt sich in Abbildung 8. Die Effektstärke lag bei d = -0,51 und es handelt sich um einen 

mittleren Effekt. 

 

Abbildung 8: Testverbesserung - Mittelwert der Summe erkannter Geräusche im ersten Durchgang je Gruppe 
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3.3.3.2. Schwierigkeit - Prozent erkannter Geräusche im ersten 

Durchgang 

Die in Tabelle 10 auf Seite 51 gelisteten Items der Faktorstufen basieren auf den nach 

Berechnung der internen Konsistenz verbliebenen Geräusche (siehe hierzu Tabelle 9 auf 

Seite 49). 

Faktor Faktorstufen enthält 

Gruppenzugehörigkeit 

(Zwischensubjektfaktor) 

Patient*innen 

Kontrollproband*innen 

 

Schwierigkeitsgrad 

(Innersubjektfaktor) 
leicht 

"Martinshorn" 
 

mittel 

"Telefon" 
"Toilettenspülung" 
"vorbeifahrendes Auto" 
"Fahrradklingel" 

schwer 

"Fön" 
"Gewitter" 
"Autoblinker" 
"Regen" 

neu 

"Dampflok" 
"Säge" 
"Katze" 
"Sturm" 
"Pferd" 

Tabelle 10: Übersicht der ANOVA Faktoren Gruppenzugehörigkeit und Schwierigkeit mit verbesserter interner Konsistenz 

 

Eine zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung (Sphärizität verletzt: 

Mauchly-W (5) = 0,77; p < 0,002**) zeigte eine signifikante Interaktion von Schwierig-

keit * Gruppe (Greenhouse-Geisser F(2,54, 193,25) = 2,96; p < 0,042* ; ηp
2 = 0,038). 

Dies entspricht einem kleinen Effekt. Bonferroni-korrigierte paarweise Vergleiche wie-

sen einen einfachen Haupteffekt für die mittlere Schwierigkeit zwischen den Gruppen 

auf (p < 0,001***), dies wird in Abbildung 9 auf Seite 52 veranschaulicht. Zwischen den 

Gruppen in den weiteren Schwierigkeitsstufen bestand hingegen kein signifikanter Un-

terschied. So lag der Prozentsatz erkannter Geräusche in der mittleren Schwierigkeits-

stufe für die Gruppe der Kontrollproband*innen (M = 97,22; SE = 4,08) über der der Pa-

tient*innen (M = 79,90; SE = 2,97).  
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Abbildung 9: Testverbesserung - Leistung Erkennen Geräusche je Schwierigkeitsgrad im ersten Durchgang 
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3.3.3.3. Kategorie - Prozent erkannter Geräusche im ersten 

Durchgang 

Die in Tabelle 11 auf Seite 53 gelisteten Items der Faktorstufen basieren auf den nach 

Berechnung der internen Konsistenz verbliebenen Geräusche (siehe hierzu Tabelle 9 auf 

Seite 49). 

Faktor Faktorstufen enthält 

Gruppenzugehörigkeit 

(Zwischensubjektfaktor) 

Patient*innen 

Kontrollproband*innen 

 

Kategorie 

(Innersubjektfaktor) 
Natur 

"Katze" 
"Sturm" 
"Pferd" 
"Gewitter" 
"Regen" 

Umgebung 

"Martinshorn" 
"vorbeifahrendes Auto" 
"Fahrradklingel" 
"Autoblinker" 
"Dampflok" 

Haushalt 

"Telefon" 
"Toilettenspülung" 
"Fön" 
"Säge" 

Tabelle 11: Übersicht der ANOVA Faktoren Gruppenzugehörigkeit und Kategorie mit verbesserter interner Konsistenz 

 

In einer zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung (Sphärizität angenom-

men: Mauchly-W(2) = 0,98; p = 0,41) fand sich ein signifikanter Haupteffekt für die 

Gruppe (F(1, 76) = 3,98; p = 0,03*; ηp
2 = 0,06), was einem mittleren Effekt entspricht. 

Die Gruppe der Patient*innen (M = 72,26; SE = 2,2) erkannte signifikant weniger Geräu-

sche als die Gruppe der Kontrollproband*innen (M = 80,31; SE = 3,02), dies wird in Ab-

bildung 10  auf Seite 54 ersichtlich.  
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Abbildung 10: Testverbesserung - Leistung Erkennen Geräusche je Kategorie im ersten Durchgang 
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4. Diskussion 

Im folgenden Kapitel werden die im vorangegangen Abschnitt berichteten Ergebnisse 

in Bezug auf die in Kapitel 1.3. postulierten Hypothesen analysiert und diskutiert sowie 

Schlussfolgerungen herausgearbeitet. 

Übersicht über Hypothesen und Entscheidung: 

❖ Haupthypothese  

▪ Es bestehen Unterschiede in der Erkennungsleistung sinnhafter Umwelt-

geräusche zwischen Alzheimerpatient*innen und kognitiv gesunden Kon-

trollpersonen. 

 Für die Hauptanalyse zeigt sich, das sowohl im ersten Durch-

gang als auch über alle Durchgänge hinweg Unterschiede zwi-

schen Patient*innen und Kontrollproband*innen bestehen. Für 

die Subgruppenanalyse der Patient*innen und Kontrollpro-

band*innen, die hinsichtlich ihrer Ausbildungszeit gematcht 

wurden, konnte dieser Nachweis nicht erbracht werden.  

 

❖ Nebenhypothesen 

▪ Patient*innen und Kontrollpersonen unterscheiden sich nicht hinsichtlich 

ihrer peripheren Hörleistung. 

 Sowohl für die Hauptgruppen- als auch die Subgruppenanalyse 

konnte gezeigt werden, dass die Gruppen sich hinsichtlich ihrer 

peripheren Hörleistung nicht unterscheiden. 

 

▪ Die Erkennungsleistung der Umweltgeräusche ist abhängig von der 

Schwierigkeit und der Kategorie der Geräusche. 

 Für die Hauptanalyse konnte gezeigt werden, dass die Erken-

nungsleistung abhängig von der Schwierigkeit und der Katego-

rie der Geräusche ist. Für die Subgruppenanalyse der 
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Patient*innen und Kontrollproband*innen, die hinsichtlich ihrer 

Ausbildungszeit gematcht wurden, war ein Nachweis des Ef-

fekts der Kategorie statistisch nicht möglich.  

 

▪ Es bestehen Unterschiede zwischen Alzheimerpatient*innen und kognitiv 

gesunden Kontrollpersonen hinsichtlich der Latenz bis zum Erkennen der 

Umweltgeräusche.  

 Weder für die Hauptgruppen- noch für die Subgruppenanalyse 

konnte gezeigt werden, dass die Gruppen sich hinsichtlich der 

benötigten Latenz bis zum Erkennen der Umweltgeräusche un-

terscheiden. 
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4.1. Diskussion der demografischen Daten, Depressivität und peri-

pheren Hörleistung 

Bezüglich ihres Alters und ihrer Depressivität mittels GDS unterschieden sich die Pati-

ent*innen und Kontrollproband*innen nicht.  In einem Aspekt, dem demografischen Kri-

terium der Ausbildungszeit, unterschieden sich Patient*innen und Kontrollproband*in-

nen signifikant. Die Ausbildungszeit der Kontrollproband*innen lag im Mittel 1,5 Jahre 

über der der Patient*innen. Die Länge der Ausbildungszeit gilt als Substitutparameter 

für kognitive Reserve (Montine et al., 2019; Stern, 2012; Stern et al., 1999) und kenn-

zeichnet somit, ob bereits vorab eine Ungleichheit bezüglich kognitiver Leistungsfähig-

keit bestanden hat. In den nach Ausbildungsjahren gematchten Subgruppen unter-

schieden sich die Patient*innen und Kontrollproband*innen ebenfalls nicht hinsichtlich 

ihres Alters und ihrer Depressivität mittels GDS. 

In Anlehnung an die Internationale Klassifikation der Grade des Hörverlusts der WHO 

(Olusanya et al., 2019) zeigt sich, dass bei beiden Kohorten bei maximalen Werten von 

52 dB für die Patient*innen und 44 dB für die Kontrollproband*innen höchstens ein Hör-

verlust zweiten Grades bestand. Im Mittel gab es bei beiden Gruppen bei Hörschwell-

werten von 21,5 dB bei den Patient*innen und 23 dB bei den Kontrollproband*innen 

keine Einschränkung der Hörminderung. Es liegt damit keine periphere Hördysfunktion 

vor und die Nebenhypothese konnte angenommen werden. Dies konnte auch für die 

Subgruppenanalyse gezeigt werden. Weitere Forschendengruppen können ebenfalls 

keine Diskrepanz im peripheren Hörvermögen zwischen Patient*innen und Kontrollpro-

band*innen feststellen (Gates et al., 2002, 2011; Idrizbegovic et al., 2011). Wird periphe-

rer Hörverlust bei Patient*innen untersucht, so zeigen Lin et al. (2013) in einer Langzeit-

studie, dass es bei peripherem Hörverlust zu beschleunigtem kognitiven Abbau kommt 

und Martini et al. (2014) finden Hinweise darauf, dass ein peripherer Hörverlust die Ent-

stehung einer Alzheimer-Demenz begünstigen kann. Deal et al. (2017) zeigen, dass ein 

moderater bis schwerer Hörverlust mit einem 55% erhöhten Erkrankungsrisiko für die 

Alzheimer-Demenz über neun Jahre einhergeht. Da in dieser Studie eine höhergradige 

periphere Hörminderung als Erklärung für die in Kapitel 4.3 diskutierte schlechtere Leis-

tung der Patient*innen im Geräuschtest ausgeschlossen werden kann, können andere 

Erklärungsansätze wie AVWS und Geräuschagnosie für eine verminderte Erkennungs-

leistung im Geräuschtest in Betracht gezogen werden.  
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4.2. Diskussion der neuropsychologischen Tests 

Wie zu erwarten, zeigten sich unterschiedliche Leistungen der beiden Kohorten in der 

CERAD-Testbatterie. Dieses Ergebnis zeigte sich auch für die Subgruppenanalysen 

nach Matching für die Ausbildungszeit. Dies steht im Einklang mit den Erkenntnissen 

zahlreicher Studien (s. u. A. Aguirre-Acevedo et al., 2007; Morris et al., 1989; Sotaniemi 

et al., 2012; Wolfsgruber et al., 2014) und weist daraufhin, dass die vorangegangene 

Diagnosestellung der Patient*innen valide ist. Zu einem kleinen Teil könnte die bessere 

Leistung der Kontrollproband*innen durch die bei einer längeren Ausbildungszeit ver-

mittelten höheren kognitiven Fertigkeit erklärt werden (Wilson et al., 2019), wie bereits 

in Kapitel 4.1 diskutiert. Dass das Ausmaß des Hörverlusts mit der Leistung im MMST 

korrelierte, zeigen Uhlmann et al. (1989). Da in den vorliegenden Kohorten eine adä-

quate periphere Hörleistung besteht, erscheint ein akustisch bedingtes vermindertes 

Instruktionsverständnis für die Aufgabenstellungen und damit einhergehende gemin-

derte Leistungen als Erklärung unwahrscheinlich. 

 

4.3. Diskussion des Geräuschtests 

4.3.1. Diskussion der Gesamtleistung des Geräuschtests 

Die Haupthypothese der Studie, dass es Unterschiede zwischen Patient*innen und Kon-

trollproband*innen hinsichtlich ihrer Leistung im Erkennen non-verbaler Umweltgeräu-

sche gibt, konnte für die Hauptanalyse angenommen werden. So benötigten die Pati-

ent*innen insgesamt mehr Durchgänge, bis sie alle Items erkannt hatten. Ebenso wur-

den in dieser Kohorte mehr Geräusche auch nach fünf Durchgängen endgültig nicht 

erkannt. Die Kontrollproband*innen erkannten signifikant mehr Geräusche im ersten 

Durchgang. Zwischen Patient*innen mit MCI und Alzheimer-Demenz bestand kein Un-

terschied im Erkennen der Geräusche im ersten Durchgang. Nach Matching für die Aus-

bildungszeit fand sich kein signifikanter Unterschied zwischen Patient*innen und Kon-

trollproband*innen hinsichtlich ihrer Erkennungsleistung. Ein möglicher Erklärungsan-

satz liegt darin, dass die Ausbildungszeit moderierend auf die Erkennungsleistung im 

Geräuschtest einwirkt und sich dieser Effekt nicht mehr darstellen lässt, wenn man für 

die Ausbildungszeit kontrolliert. So würde die Ausbildung möglicherweise eine größere 

auditive Diskriminationsfähigkeit vermitteln, die sich in der Erkennleistung alltäglicher 

Geräusche widerspiegelt. Eine weitere Erklärung findet sich möglicherweise darin, dass 
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der Effekt durch das Matching nach Ausbildungsjahren verkleinert wird und die durch 

das Matching verringerte Stichprobengröße dazu führte, dass nur sehr große Effekte 

von d ≥ 0,90 reliabel detektierbar sind. Da es sich jedoch um mittlere Effekte handelt, 

ist es möglich, dass die nachträglich verringerte Stichprobe nicht groß genug war, um 

mittlere Effekte zu erkennen. Für zukünftige Studien wären daher größere Stichproben 

oder ein im Verhältnis 2:1 a-priori-Matching der Gruppen hinsichtlich der Ausbildungs-

zeit von Nöten, um kleinere Effekte nachzuweisen. 

Für die geringeren Leistungen der Patient*innen wurde eine periphere Hörstörung als 

Erklärung ausgeschlossen. Auch eine Benennstörung wurde durch die Durchgänge mit 

Bild- und Wortpräsentation ausgeschlossen. In Zusammenschau sprechen die Ergeb-

nisse dafür, dass bei den Patient*innen mit Alzheimer-Krankheit eine zentrale auditive 

Störung vorlag.  

Für sprachbasierte Tests wie beispielsweise Tests des dichotischen Hörens zeigen be-

reits etliche Studien eine Verbindung von Alzheimer-Demenz zu auditiven Verarbei-

tungs- und Wahrnehmungsstörungen. Einige Autor*innen finden Hinweise darauf, dass 

sich sprachbasierte Tests der zentralen auditiven Verarbeitung dazu eignen, eine Er-

krankung mit einer Alzheimer-Demenz zu prognostizieren. So zeigen Gates et al. (2002), 

dass eine Störung der auditiven Verarbeitung und Wahrnehmung das altersadaptierte 

relative Risiko an einer wahrscheinlichen Alzheimer-Demenz (McKhann et al., 2011) zu 

erkranken um 10,8-fach erhöht. Eine weitere Forschungsgruppe um Gates (2011) findet 

Hinweise darauf, dass ältere Personen mit schwerer zentraler AVWS, gemessen mit 

dem „Dichotic Sentence Identification (DSI)“ Test (Fifer et al., 1983), eine 9,9-fach er-

höhte Hazard-Rate einer nachfolgenden Alzheimer-Diagnose hatten. Somit kann den 

Autor*innen zufolge die AVWS als Vorbote einer Alzheimer-Demenz gesehen werden 

und es sollte dafür gescreent werden. Bei auffälligen Werten sollte sich eine neuropsy-

chologische Untersuchung anschließen. Auch Quaranta et al. (2014) zeigen, dass MCI 

mit einer Odds Ratio (OR) von 1,6 und Alzheimer-Demenz mit einer OR von 4,2 signifi-

kant mit AVWS assoziiert sind. In einem Review von Stevenson und Kolleg*innen (2021) 

wird gezeigt, dass Schwierigkeiten, Sprache aus Geräuschen zu filtern, mit einem 61% 

erhöhtem Risiko, an Demenz zu erkranken, assoziiert sind. Häggström et al. (2018) fin-

den, dass die Leistung im dichotischen Zahlentest (DDT) (Musiek, 1983; Musiek et al., 

1991) bei Patient*innen mit Alzheimer-Demenz in einer fünf Jahre später erfolgten Folge-

untersuchung stärker abnahm als bei Patient*innen mit MCI oder subjektiven Gedächt-

nisbeschwerden. 2008 zeigte Gates et al., dass die zentrale auditive Verarbeitung, ge-

messen mit dem DSI, bereits bei leichten Gedächtnisproblemen beeinträchtigt ist 
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(Gates et al., 2008). Des Weiteren gingen Gates et al. (2010) der Frage einer Verbindung 

zwischen exekutiven Fertigkeiten und altersbezogener auditiver Verarbeitung nach. Ihre 

Untersuchungen ergaben einen Zusammenhang von Exekutivfunktionen mit zentraler 

auditiver Verarbeitung, jedoch nicht mit peripherem Hörvermögen. Die Autor*innen zo-

gen anhand dieser Resultat in Betracht, dass gleichartige neurodegenerative Prozesse 

bei zentraler Presbyakusis und exekutiver Dysfunktion zu Grunde liegen. 

Schon länger liegen Erkenntnisse vor, dass bei Patient*innen mit Alzheimer-Demenz 

nicht nur die zentrale Verarbeitung sprachbasierter Laute, sondern auch non-verbaler 

Umweltgeräusche dysfunktional ist. Rapcsak und Kolleg*innen (1989) finden in ihrem 

Bild-Geräusch-Zuordnungstest Hinweise auf eine gestörte Geräuschwiedererkennung 

bei Patient*innen mit Alzheimer-Demenz, die mit einer Geräuschagnosie vereinbar sind. 

Dieses Phänomen zeigt sich sowohl für aphasische als auch nicht-aphasische Pati-

ent*innen. Die Nicht-Aphasiker*innen machten dabei mehr akustische Fehler, während 

semantische Fehler bei den Aphasiker*innen dominierten. Dies veranlasst die Autor*in-

nen zur Vermutung, dass Patient*innen mit AVWS in zwei Subtypen, einen perzeptuel-

len-diskriminativen und einen semantisch-assoziativen Typus, aufgeteilt werden kön-

nen. Sowohl semantische als auch akustische Fehler machten die Alzheimer-Patient*in-

nen bei Eustache et al. (1995). Hierbei überwogen die semantischen Fehler, was auf 

eine Beeinträchtigung des semantisches Gedächtnisses hinweist. Auch bei Brandt und 

Kolleg*innen (2010) schnitten Patient*innen mit Alzheimer-Demenz in einem auditiven 

Benenntest für Umweltgeräusche schlechter ab als kognitiv gesunde ältere Personen. 

Dieser Befund korrelierte stark mit dem Schweregrad der Alzheimer-Demenz. Diese Er-

kenntnisse passen gut zu den Ergebnissen der vorliegenden Studie und untermauern 

die These, dass bei Patient*innen mit Alzheimer-Demenz eine non-verbale auditive Ver-

arbeitungs- und Wahrnehmungsstörung vorliegt. 

Die meisten auditiven Umwelten entstehen aus einer Mixtur verschiedener Geräusche, 

die über die Zeit veränderlich sind und deren Perzeption und Entschlüsselung eines 

hochaktiven, komplexen kognitiven Prozesses bedarf (Bendixen, 2014; Johnson et al., 

2021). Sowohl top-down-Prozesse, wie die Nachverfolgung einzelner akustischer 

Ströme und deren Quellen (Shamma & Micheyl, 2010), wie es bereits in der Problematik 

der auditiven Szenenanalyse (Bregman, 1990) beschrieben wurde, als auch bottom-up-

Prozesse wie die Salienz des Zielreizes (Elhilali et al., 2009), bedürfen kortikaler und 

subkortikaler Strukturen und Aufmerksamkeit (Zion Golumbic et al., 2013). Die Alzhei-

mer-Krankheit löst eine Beeinträchtigung der auditiven Szenenanalyse aus, die nicht nur 

auf Defizite in der Geräuschperzeption oder generellen kognitiven Kapazitäten 
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zurückzuführen ist (Coebergh et al., 2020; Idrizbegovic et al., 2011; Johnson et al., 

2021). In den letzten Jahrzehnten wurden verschiedene anatomische Regionen be-

nannt, deren pathophysiologische Veränderungen zu einer Störung der Verarbeitung 

non-verbaler Umweltgeräusche und Sprache beitragen können. In einer Studie von 

Grady et al. (1989) zeigte sich ein Zusammenhang zwischen der Leistung in dichoti-

schen Tests und anteriorer temporaler Lappenatrophie sowie dortig reduziertem Gluko-

semetabolismus. Die Autor*innen vermuten, dass die Unfähigkeit, die geteilte Aufmerk-

samkeit aufrecht zu erhalten, der schlechten Leistung im Hörtest zu Grunde liegt und 

dass dichotische Wahrnehmung von der Integrität der temporalen Cortices abhängt. 

Zuvor waren bereits Beziehungen zwischen dem Glukoseverbrauch im linken Tempo-

rallappen und dichotischer Leistung nachgewiesen worden (Grimes et al., 1985). 

Vignolo (1982) findet Evidenzen, dass eine linkshemisphärische Störung, ähnlich derer 

bei Aphasie-Patient*innen, eine semantisch-assoziative Geräuschagnosie hervorrufen 

kann. Störungen in der rechten Hemisphäre sind mit schwerwiegenderen und häufige-

ren akustischen Fehlern assoziiert (Tanaka et al., 2002). Fujii et al. (1990) beschreiben 

den Fall eines Patienten mit rechtshemisphärischer Läsion und nonverbaler 

Geräuschagnosie ohne Aphasie. Hingegen beschreiben Trumpp et al. (2013) einen Pa-

tienten, der bei Schädigung des linksseitigen auditiven Assoziationscortex Schwierig-

keiten zeigte, die Geräusch alltäglicher Objekte zu verarbeiten. Lewis und Kolleg*innen 

(2004) wiederum zeigen, dass eine bilaterale Aktivierung der posterioren mittleren tem-

poralen Gyri (MTG), stärker ausgeprägt in der linken als der rechten Hemisphäre, beim 

Erkennen nonverbaler Umweltgeräusche stattfindet. Ebenso findet sich, dass eine 

Schädigung des rechten posterioren MTG zu einer Beeinträchtigung der Verarbeitung 

von Umweltgeräuschen, nicht jedoch zu einer Schädigung der Sprachfunktion führt. 

Neuere Forschung zeigt, dass die Alzheimer-Krankheit unter anderem durch eine Be-

einträchtigung der medialen temporalen Lobi (Grajski & Bressler, 2019) und herabge-

setzter funktioneller Konnektivität zwischen anterioren und medialen temporalen Cor-

tices gekennzeichnet ist (Berron et al., 2020). Somit sind die Schädigungsmuster bei 

Alzheimer-Krankheit und AVWS kongruent und liefern einen Erklärungsansatz für die 

Betroffenheit von Alzheimerpatient*innen in dieser kognitiven Fertigkeit.  

Wie die Untersuchung gezeigt hat, sind Patient*innen mit MCI und Alzheimer-Demenz 

gleichermaßen in ihrer Leistung im Geräuschtest betroffen. Diese Tatsache weist darauf 

hin, dass die zentrale auditive Verarbeitung schon früh im Verlauf der Alzheimer-Krank-

heit betroffen ist (Iliadou & Kaprinis, 2003) und einen sensitiven Parameter darstellt 

(Swords et al., 2018; Thomson et al., 2017).  
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Die Nebenhypothese, dass die beiden Kohorten Unterschiede in der Dauer bis zum Er-

kennen der Geräusche aufweisen, konnte nicht angenommen werden, da sich die La-

tenz bis zum Erkennen der Geräusche im ersten Durchgang zwischen den beiden Ko-

horten weder in der Hauptanalyse noch in der Subgruppenanalyse signifikant voneinan-

der unterschied. Somit konnten die Erkenntnisse von Jeon und Lee (2009) nicht repli-

ziert werden. Diese fanden, dass die Latenz bis zur Geräuschbenennung mit dem 

Schwierigkeitsgrad der Alzheimer-Demenz zusammenhängt und Patient*innen von 

Kontrollproband*innen trennen kann. Möglicherweise fand sich in der vorliegenden Stu-

die dieser Befund nicht, da mit fünfzig Stimuli in oben genannter Studie 2,5-fach so viele 

Stimuli präsentiert wurden.  

Es bedarf weiterer Forschung zu Geräuschagnosie bei Alzheimer-Demenz bzw. MCI, 

um klarer darstellen zu können, wie stark das Ausmaß der Beeinträchtigung in diesem 

Bereich ist und wann im Verlauf der Alzheimer-Krankheit die Geräuscherkennung kom-

promittiert ist. Weitere Erkenntnisse zu betroffenen anatomischen Regionen könnte Auf-

schluss darüber geben, wie die AVWS und die Alzheimer-Krankheit miteinander ver-

zahnt sind. Fortführende Forschungs- und Interventionsansätze können in Hinblick auf 

Geräuscherkennung, Orientierungsfähigkeit und sozialer Partizipation betroffener Per-

sonen zu finden sein. Ein mangelndes Erkennen und Verständnis für die akustische Um-

welt kann bedrohlich wirken und zur weiteren Desorientierung beitragen und sozialem 

Rückzug führen. Wenn die soziale Umwelt nicht mehr erkannt wird, so kann dies zu 

Fehlhandlungen und Reaktionen führen. Bereits bestehende Ängste und Unsicherheiten 

können verstärkt werden, insbesondere in unbekannten und neuen Umwelten wie bei 

einem Umzug in ein Heim oder Krankenhaus kann somit die Desorientierung noch stär-

ker ausgeprägt sein. Dies kann sich in einen circulus vitiosus einfügen, in dem ein wei-

terer Rückzug an der Teilhabe des alltäglichen Lebens wiederum zu verminderter geis-

tiger Ansprache und Aktivierung durch äußere Einflüsse führt, was abermals zu einer 

Verschlechterung der AD führen kann (Gates et al., 2002; Lin et al., 2011; Parham et al., 

2011; Swords et al., 2018). Hier kann interventiv angesetzt werden und womöglich 

durch ein gewisses Training des Erkennens relevanter Umweltgeräusche oder durch 

Verminderung der Belastung durch Geräusche bzw. Anpassung der Umwelt eine Be-

drohung und Desorientierung vermindert werden, so dass eine Teilhabe wieder erleich-

tert wird. So setzen Dietz und Kolleg*innen (2017) unter anderem bei einer Veränderung 

der Architektur an und schlagen eine demenz- und geräuschsensible Umgestaltung der 

Flächen vor, so dass eine optimiertere Schallausbreitung sowie akustische Abkopplung 

von Irritationsfaktoren gelingen kann.   
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4.3.2. Diskussion der Leistung im Geräuschtests nach Schwierigkeit 

Es fand sich ein Haupteffekt der Schwierigkeit für das Erkennen der Geräusche im ers-

ten Durchgang sowie ein Haupteffekt für die Gruppenzugehörigkeit. In absteigender 

Reihenfolge wurden jeweils signifikant weniger Items in der leichten Schwierigkeit, der 

mittleren Schwierigkeit, der neuen Schwierigkeit und der schweren Schwierigkeit er-

kannt. Dabei konnten die Kontrollproband*innen, unabhängig von der Schwierigkeits-

stufe, stets mehr Items als die Patient*innen korrekt identifizieren. Der Haupteffekt der 

Gruppenzugehörigkeit hielt nach Einführung der Kovariate „Ausbildungsjahre“ nicht 

stand. Es ist denkbar, dass die Kovariate Ausbildungsjahre einen moderierenden Effekt 

auf die Erkennungsleistung in Abhängigkeit des Schwierigkeitsgrads ausübt. Eine aus-

führlichere Diskussion hierzu findet sich in Kapitel 4.3.1. Weitere mögliche Erklärungs-

ansätze können in der erschwerten Detektierbarkeit mittlerer Effekte liegen. Ebenso ist 

denkbar, dass die Ausbildungszeit einen Einfluss auf die Leistung im Geräuschtest hat 

und dies durch Kontrolle der Variable sichtbar wird. Es bedarf erneuter Untersuchungen 

um diesen Einfluss differenzierter darstellen zu können.  

Die Latenz bis zum Erkennen der Geräusche unterschied sich auf allen Schwierigkeits-

stufen signifikant voneinander. Am schnellsten wurden Geräusche der leichten Schwie-

rigkeitsstufe erkannt, während es in aufsteigender Reihenfolge länger brauchte, bis Ge-

räusche der mittleren Schwierigkeit, schweren Schwierigkeit und neuen Schwierigkeit 

erkannt wurden. Ein Haupteffekt der Gruppe konnte hier nicht gefunden werden.  

Hieraus ergibt sich, dass sich die Geräusche in ihrer Schwierigkeit unterscheiden und 

die Einteilung in die verschiedenen Schwierigkeitsgrade valide ist. Zukünftig könnte 

möglicherweise anhand der erreichten Schwierigkeitsstufe eine Abschätzung der De-

menzschwere erfolgen. Um diese Möglichkeit eindeutig nachgehen zu können, bedarf 

es weiterer Untersuchungen mit der Forschungsfrage nach schwierigkeitsadaptierter 

Testentwicklung.  

 

4.3.3. Diskussion der Leistung im Geräuschtests nach Kategorie 

Für das Erkennen der Geräusche im ersten Durchgang nach Kategorie fand sich ein 

Haupteffekt der Kategorie und für die Gruppe. Die Geräusche der Kategorie Umgebung 

("Martinshorn", "Kirchglocken", "Autohupe", "vorbeifahrendes Auto", "Fahrradklingel", 

"Autoblinker", "Dampflok") wurden häufiger korrekt identifiziert als die der Kategorien 

Natur ("Hundegebell", "Vogelgezwitscher", "Katze", "Sturm", "Pferd", "Gewitter", "Re-

gen") und Haushalt ("Hausklingel", "Telefon", "Toilettenspülung", "Fön", "Staubsauger",  
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"Säge"). Während die Kategorie Haushalt signifikant seltener erkannt wurde als die Ka-

tegorien Natur und Umgebung, fand sich zwischen den zuletzt genannten Kategorien 

kein signifikanter Unterschied in der prozentualen Häufigkeit des Erkennens. Der Haupt-

effekt der Gruppe zeigte sich dergestalt, dass in allen Kategorien die Geräusche häufi-

ger von den Kontrollproband*innen als von den Patient*innen korrekt identifiziert wur-

den. 

In der Analyse der Latenz bis zum Erkennen des Geräuschs zeigte sich ein Haupteffekt 

für die Kategorie. Die Geräusche der Kategorie Umgebung wurden von beiden Kohorten 

signifikant schneller erkannt als die der Kategorien Haushalt und Natur. Es fand sich 

kein Haupteffekt der Gruppe. 

Die Forschungsgruppe um Trumpp (2013) beschreibt einen Patienten, der bei vorlie-

gendem Verlust von Geräuschkonzepten, bessere Leistungen in der Wiedererkennung 

von Tiergeräuschen zeigte als von alltäglichen Objekten wie einer Klingel. In der vorlie-

genden Studie enthielt die Kategorie Natur mehrere Tierlaute und wurde besser erkannt 

als die Kategorie Haushalt, die ebenso eine Hausklingel enthielt. Taniwaki et al. (2000) 

wiederum beschreiben den Fall einer Patientin, die menschliche und tierische Laute gut 

erkennen konnte. Bei der Identifizierung von Umgebungsgeräuschen, die in der vorlie-

genden Studie am besten erkannt wurden, zeigte die Patientin hingegen Schwierigkei-

ten. Diese Erkenntnisse können als Hinweise auf eine modalitätsspezifische Geräusch-

verarbeitungsstörung dienen. Hierzu bedarf es weiterer Forschung, ob derartige Unter-

schiede in der Erkennungsleistung replizierbar sind. 

 

4.3.4. Verbesserte interne Konsistenz für Testverbesserung 

Da einzelne Items von allen Teilnehmenden erkannt wurde, wurden einige statistische 

Auswertungen erneut nur mit denjenigen Items, die zu einer verbesserten internen Kon-

sistenz beitragen, durchgeführt.  

Hieraus ergab sich eine Steigerung der Effektstärke für die Gesamtleistung von d = 0,47 

auf d = -0,51 und es handelt sich um einen mittleren Effekt. In der Auswertung der 

Schwierigkeiten kam es zu einem Interaktionseffekt zwischen der mittleren Schwierig-

keit und der Gruppenzugehörigkeit. Für die Items, die in der Analyse der verbesserten 

internen Konsistenz verwendet wurde, eignen sich die der mittleren Schwierigkeit be-

sonders zu Differenzierung der Gruppenzugehörigkeit.  
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Für die Analyse der Kategorien gab es eine verbesserte Effektstärke des Haupteffekts 

der Gruppe von ηp
2 = 0,05 auf ηp

2 = 0,06 und somit eine Steigerung von einem kleinen 

zu einem mittleren Effekt.  

Bei der Einschätzung und Diagnostik der Erkrankung sollte Beachtung finden, dass 

AVWS möglicherweise den Vorboten einer Alzheimer-Demenz darstellt. Da sich Pati-

ent*innen mit MCI und Alzheimer-Demenz nicht in ihrer Leistung unterscheiden, könnte 

sich der Test als Screeninginstrument für die Alzheimer-Demenz und ihre Vorstufen eig-

nen. In der Diagnostik von Demenzen ist eine neuropsychologische Untersuchung un-

erlässlich.  

Im Falle der Plus-Version der CERAD-Testbatterie kann die Administration der Tests 

zwischen dreißig und fünfundvierzig Minuten in Anspruch nehmen. Im Klinik- oder Pra-

xisalltag ist für solch umfangreiche Testung häufig keine Zeit zugeteilt. Daher wird eine 

ausführliche Testung zumeist nur an spezialisierten Gedächtnisambulanzen durchge-

führt. Mit Hilfe der Geräuschtestung, die eine circa zehn- bis fünfzehnminütige Dauer 

hat, bietet sich die Möglichkeit einer praktikablen und zeitsparenden Screeningoption, 

die leicht in den Praxis- oder Stationsalltag integrierbar ist. Bei auffälligen Werten kann 

sich daran eine eingehendere Diagnostik anschließen. Ebenso ist der Test leicht online 

anzubieten; entweder als frei verfügbarer Selbsttest oder durch Empfehlung des behan-

delnden Gesundheitspersonals. Einige Forschendengruppen sehen in der online-An-

wendung ebenfalls ein leicht umsetzbare Möglichkeit zur Verbesserung und Erreichbar-

keit der Diagnostik (Gates et al., 2011; Golden et al., 2015; Johnson et al., 2021). Hierbei 

kann die benötigte Dezibelzahl leicht durch ein mobiles Endgerät gemessen werden und 

so adjustiert werden. Die zuvor präparierten Geräusche können entweder als Multiple-

Choice-Option oder als Freitext abgefragt werden. Dies böte in Zeiten, in denen der 

Zugang zu medizinischen Einrichtungen erschwert ist oder insbesondere für eine fragile 

Altersgruppe ein Gesundheitsrisiko darstellen kann, eine gute Alternative.  

Des Weiteren könnte ein geräuschbasierter Test für Personen mit Seheinschränkungen 

genutzt werden. Ein Großteil neuropsychologischer Tests stützt sich auf visuelles Ma-

terial oder verlangt, dass die Getesteten eigenständig lesen. Häufig liegen die Leistun-

gen der Patient*innen mit sensorischen Verlusten unter denen von Vergleichsgruppen 

ohne Einschränkung (Cronin-Golomb et al., 2007; Toner et al., 2012). Die Adaptionsver-

suche bestehender Tests berufen sich meist auf eine Vergrößerung der Test-Items und 

erzielen dadurch eine bessere Leistung der visuell beeinträchtigten Individuen (Bertone 

et al., 2005). Es gibt einige adaptierte Testversionen, die in kurzer Zeit anwendbar sind, 
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wie die COGEVIS-Testung (Meyniel et al., 2018) oder den MMSE-B für Blinde (Reischies 

& Geiselmann, 1997), der durch Itemdeletion kreiert wurde. Dies führt jedoch dazu, dass 

Items mit geringerer Schwierigkeit nicht mehr genutzt wurden, so dass der MMSE-B 

eine schwierigere Version des MMSE darstellt und so die Interpretation und Vergleich-

barkeit erschwert (Pye et al., 2017). Es entstehen jedoch mehr Screeninginstrumente, 

die visuell unabhängig sind, wie der Six-Item-Cognitive-Impairment Test (Larner, 2015). 

Ebenso gibt es Alternativen, die per Telefon angewandt werden können (Castanho et 

al., 2014). Der hier verwandte Geräuschtest stellt eine potenziell auch online applizier-

bare Erweiterung der Testoptionen für visuell beeinträchtigte Personen dar.  

Als besonders wichtig erscheint die Tatsache, dass der Geräuschtest ausnahmslos po-

sitiv von den Getesteten aufgenommen wurde. Sie hatten Spaß am Rätseln, empfanden 

ihn als interessant und waren stark an ihren individuellen Testresultaten interessiert. 

Dies berichten weitere Forschungsgruppen für Tests des dichotischen Hörens (Gates 

et al., 2008) oder von Umweltgeräuschen (Dietz et al., 2017). Insbesondere erscheint es 

ihnen als nahbare Möglichkeit der Diagnostik. Während Patient*innen nicht selten ein-

geschüchtert oder gar ängstlich vor klassischen neuropsychologischen Tests wirken, 

da diese ihre Defizite aufzudecken vermögen oder die Testung selbst als anstrengend 

empfunden wird, drücken die Teilnehmenden für den Geräuschtest explizit ihre Freude 

aus. Diese als gefahrlos wahrgenommene Testung kann möglicherweise auch die Bar-

riere und Hemmschwelle, Diagnostik aufzusuchen, abbauen. Dadurch kann eine frühere 

Diagnostik ermöglicht werden. Frühe Diagnostik sowohl kognitiver Einschränkungen als 

auch des Hörverständnisses sind unerlässlich für die soziale Teilhabe, der Behand-

lungsoptionen und Rehabilitationsmöglichkeiten der Patient*innen sowie Erleichterung 

der Pflege durch die Angehörigen (Gates et al., 2010; Jayakody et al., 2020). Früherken-

nung einer dementiellen Erkrankung ermöglicht es den Patient*innen unter anderem ihre 

individuelle Lebensplanung zu modifizieren und einen langfristig angelegten Versor-

gungsplan zu entwerfen, der für sie und ihre Angehörigen angemessen ist. Ebenso ist 

so der frühestmögliche und dauerhafte Einsatz spezifischer Medikamente und Interven-

tionen mit der höchsten Erfolgsquote möglich und perspektivisch kann mit innovativen 

Medikamenten eine Krankheitsmodifikation erreicht werden (Rasmussen & Langerman, 

2019). 

Forschung an Personen mit subjektiven Gedächtnisbeschwerden zeigt, dass diese 

Gruppe bereits Einbußen in sprachbasierten Test der zentralen auditiven Verarbeitung 

und Wahrnehmung zeigen und es liegt den Autor*innen zufolge die Vermutung nahe, 

dass diese Gruppe einem höheren Risiko, an einer Alzheimer-Demenz zu erkranken, 
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unterliegt (Jayakody et al., 2020). Im Lichte dieser Erkenntnisse scheint es unerlässlich, 

eine möglich frühe Diagnostik der Personen mit erhöhtem Erkrankungsrisiko zu identi-

fizieren und diesen die Teilnahme an Präventionsmaßnahmen zu ermöglichen.  

Während sich die behavioralen Optionen zur Hörrehabilitation auditiver Agnosien mit 

beeinträchtigter Sprache vornehmlich auf Aufgaben mit Phonem-Diskrimination und 

Wiedererkennung fokussieren (Tessier et al., 2007), so sind die Trainingsmöglichkeiten 

für Agnosien, die Umweltgeräusche betreffen noch wenig verbreitet (Slevc & Shell, 

2015). Fechtelpeter et al. (1990) berichten von Erfolgen bei einer vierwöchigen Therapie 

die Aufgaben zu semantischer Kategorisierung und Assoziation sowie Geräuschimitie-

rung. Zusätzlich zur Rehabilitation- und Therapieoptionen für AVWS ist eine Behandlung 

der dementiellen Symptomatik unerlässlich.  

 

4.3.5. Stärken und Limitationen der Arbeit 

Ein Vorteil der vorliegenden Arbeit liegt darin, dass es sich um eine monozentrische 

Studie handelt. Die Untersuchungen wurden von der Autorin selbstständig durchgeführt 

und somit standardisiert ohne Intraobservervariabilität erhoben. Eine weitere Stärke lag 

darin, dass die Patient*innen klinisch und neuropsychologisch hervorragend charakte-

risiert waren und die im Rahmen der Diagnostik durchgeführten technischen Untersu-

chungen eine weitgehende diagnostische Sicherheit erlauben.  Die Arbeit stellt zusätz-

lich einen innovativen neuen Ansatz zur Diagnostik der Alzheimererkrankung dar und 

bietet Potenzial für die Entwicklung neuer Testmöglichkeiten, die unter Anderem auch 

sehbeeinträchtigte Menschen nutzen können. Des Weiteren deckt der Test ein großes 

Spektrum ab und kann sowohl für die Diagnostik von Patient*innen mit MCI als auch 

mit Alzheimerdemenz Anwendung finden.  

Eine Schwäche der Arbeit liegt möglicherweise darin, dass es sich bei den Patient*innen 

um Besucher*innen einer städtischen, universitären und spezialisierten Gedächtnisam-

bulanz handelt, die tendenziell ein höheres Bildungsniveau als der Durchschnitt aufwei-

sen. Die Übertragbarkeit der Ergebnisse auf andere Patient*innen mit Alzheimer-Krank-

heit wird dadurch womöglich gemindert.  

Eine weitere Limitation findet sich darin, dass erst nach Datenerhebung in den Analysen 

festgestellt wurde, dass sich die Gruppen hinsichtlich ihrer Ausbildungszeit signifikant 

unterscheiden. Dieser Problematik wurde mit Subgruppenanalysen begegnet, in denen 

jedoch die Ergebnisse der Hauptgruppenanalyse nicht bestätigt werden konnten. Ein 
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einschränkender Faktor in der statistischen Auswertung zeigte sich darin, dass in meh-

reren Subgruppenanalysen eine Voraussetzung der Durchführung einer ANCOVA, die 

Homogenität der Regressionssteigungen, nicht gegeben war. Dies ist ein Hinweis da-

rauf, dass die Kovariate und die abhängige Variable keine lineare, homogene Beziehung 

aufweisen und die Aufnahme der Kovariate in die Analyse Unterschiede zwischen den 

Gruppen nicht „kontrollieren“ kann. Damit würden Ergebnisse aus einer ANCOVA nicht 

aussagekräftig sein und die fortführenden Analysen konnten nicht durchgeführt werden.   

Zusätzliche Limitationen liegen darin, dass die Geräusche nicht hinsichtlich ihrer Länge 

standardisiert waren. Manche Geräusche entwickeln ihre „charakteristische Qualität“ 

später als andere, was womöglich die Schwierigkeit im Erkennen gesteigert hat und 

somit zu Latenzverzögerungen geführt haben könnte. Eine weitere Schwäche war, dass 

der Geräuschtest nicht erneut mit verbesserter interner Konsistenz durchgeführt wurde 

und so die neue Test-Reliabilität erst einmal theoretisch bleibt. Dies ist dem Umstand 

geschuldet, dass die Auswertung der Daten zeitlich stark versetzt zur Erhebung statt-

fand und eine erneute Testung der Teilnehmenden nicht möglich war.  

Trotz der angebrachten Kritikpunkte zeigt die Arbeit neue Erkenntnisse zu Geräuschag-

nosie bei Alzheimer-Krankheit auf und leistet einen wichtigen Beitrag zum Verständnis 

der auditiven Verarbeitungs- und Wahrnehmungsstörungen bei der Alzheimer-Krank-

heit.  
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5. Zusammenfassung 

Die Alzheimer-Demenz stellt die häufigste Demenzform dar und ist durch einen Verlust 

kognitiver Fähigkeiten und Gedächtnisleistungen charakterisiert. Im Krankheitsverlauf 

mehren sich Schwierigkeiten in der Bewältigung der Alltagsaktivitäten und es tritt eine 

zunehmende Desorientierung ein. Die frühzeitige Diagnostik der Alzheimer-Demenz und 

ihrer Vorstufen ist elementar, um rechtzeitig Therapien einzuleiten und so eine weitere 

Teilhabe am Alltag zu ermöglichen. Geräuschagnosien, als Unterform auditiver Verar-

beitungs- und Wahrnehmungsstörungen, führen zu erschwertem Verständnis alltägli-

cher Umweltgeräusche bei intaktem peripherem Hörvermögen und können durch pa-

thologische Schädigungen zentraler auditiver Systeme erworben sein. Neuere Erkennt-

nisse weisen darauf hin, dass Schädigungen durch Alzheimer-Pathologie bei Patient*in-

nen mit Alzheimer-Krankheit zu Geräuschagnosien führen können. Ziel dieser Arbeit war 

es, zu untersuchen, ob Umweltgeräusche von Patient*innen mit MCI und Alzheimer-

Demenz im Vergleich zu kognitiv gesunden Kontrollproband*innen schlechter erkannt 

werden.  

In dieser Studie wurden beide Kohorten neuropsychologisch untersucht, ihr peripheres 

Hörvermögen erfasst und eine Testung von zwanzig Alltagsgeräuschen durchgeführt. 

Es konnte gezeigt werden, dass Patient*innen mit Alzheimer-Krankheit bei der Erken-

nung sinnhafter Umweltgeräusche deutlich beeinträchtigt waren. Patient*innen mit MCI 

und Demenz waren gleichermaßen betroffen, was als Hinweis dafür dienen kann, dass 

bereits in frühen Stadien einer Alzheimer-Krankheit eine Geräuschagnosie vorliegt. 

Ebenso ergaben sich Anzeichen einer modalitätsspezifischen Erkennungsleistung. Ein 

vermindertes Vermögen, Geräusche des täglichen Lebens richtig zu erkennen und ein-

zuordnen erschwert die Teilhabe und kann zu herabgesetzter Orientierung führen.  

Die Ergebnisse zeigen, dass bei Patient*innen mit MCI und Alzheimer-Demenz häufig 

eine Geräuschagnosie vorliegt und legen den Schluss nahe, dass eine Testung von Um-

weltgeräusche als Screeningmethode bereits für frühe Stadien der Alzheimer-Krankheit 

geeignet ist. Ein solches Instrument der Früherkennung wäre auch leicht als Online-Tool 

implementierbar. Für zukünftige Forschung läge sicherlich viel Potenzial in der Entwick-

lung und Validierung eines standardisierten Tests des Erkennens von Umweltgeräu-

schen.  
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A1. Studieninformationen und Einverständniserklärung 

Kontrollproband*innen 
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Teilnehmer- / Teilnehmerinneninformation 

 

 

Studie: Erkennen von Alltagsgeräuschen bei Demenz 

 

Sehr geehrte Dame, 

sehr geehrter Herr, 

 

Sie sind herzlich eingeladen, als gesunde Kontrollperson an diesem Forschungsprojekt teilzu-

nehmen. Wir bitten Sie, die vorliegende Information genau durchzulesen. Falls Sie sich zur Teil-

nahme an dieser Studie entschließen, bitten wir Sie, die beiliegende Einverständniserklärung zu 

unterschreiben. 

 

 

1. Allgemeine Informationen und Ziel der Studie 

Bislang ist unklar, wie Patienten mit leichten kognitiven Störungen oder leichtgradiger Demenz 

Geräusche identifizieren können bzw. ob ihre diesbezügliche Leistung schlechter ist als die kog-

nitiv gesunder Kontrollpersonen.  

 

Dies zu untersuchen ist Ziel dieser Studie. 

 

2. Auswahl der Studienteilnehmer 

Sie wurden für diese Studie als kognitiv gesunde Kontrollperson angefragt.  

 

 

3. Freiwilligkeit der Teilnahme 

Ihre Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Sie können Ihre Einwilligung zur Teilnahme jeder-

zeit ohne Angabe von Gründen widerrufen. Im Falle eines Widerrufes werden die bis zu diesem 

Zeitpunkt erhobenen Daten weiter verwendet. 

 

 

4. Studienablauf 

Sie werden gebeten, einige Angaben zu ihrer Person zu machen (Alter, etc.). Es wird ein ca. 

20-minütiger Gedächtnistest sowie ein kurzer Hörtest (mittels Smartphone-App" durchgeführt 

werden. Schließlich werden Ihnen 21 unterschiedliche Alltagsgeräusche vorgespielt, die Sie 

identifizieren sollen. 

Die Tests und die Befragung dauern maximal eine Stunde. 

 

 

5. Nutzen für die Teilnehmer 

Die Teilnahme an dieser Studie wird Ihnen persönlich keinen direkten Nutzen bringen. Sollten 

sich in den Tests Auffälligkeiten ergeben, werden wir Ihnen geeignete Anlaufstellen zur weite-

ren Abklärung nennen. 

 

 

6. Risiken und Unannehmlichkeiten 

Uns sind keine Risiken und Unannehmlichkeiten bekannt. 

 

 

7. Versicherung 

Da es sich weder um eine Medikamentenstudie noch um eine Studie zur Überprüfung neuer di-

agnostischer Verfahren handelt, bestehen keine zusätzlichen gesundheitlichen Risiken; die Not-

wendigkeit einer Versicherung der Studienteilnehmer entfällt. 

 

 

7. Schweigepflicht, Vertraulichkeit der Daten 

Das Personal, mit dem Sie im Rahmen dieser Studie sprechen, unterliegt der ärztlichen Schwei-

gepflicht und ist verpflichtet, Daten vertraulich zu behandeln.  
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Die Ergebnisse aller Befragungen und Untersuchungen werden in eine elektronische Daten-

bank eingegeben. Diese Daten werden anonymisiert. Das heißt, die Daten werden während der 

Verarbeitung nicht mit  

Namen gekennzeichnet, sondern nummeriert ("kodiert"). Die Analysen Ihrer Daten erfolgt aus-

schließlich anhand dieser Nummer. Lediglich die Versuchsleiter und vom Versuchsleiter be-

nannte Mitarbeiter, die direkt an der Studie beteiligt sind, können die Nummer mit dem entspre-

chenden Namen in Verbindung bringen.  

Diese Personengruppen unterliegen entweder der ärztlichen Schweigepflicht oder wurden vor 

Studienbeginn auf das Datengeheimnis verpflichtet. Auf die erhobenen Daten wird nur unter Be-

achtung der gesetzlichen Datenschutzbestimmungen für wissenschaftliche und statistische 

Analysen zurückgegriffen. Ihre Einwilligungserklärung und die Resultate der Untersuchungen 

werden separat aufbewahrt.  

 

 

8. Konformität mit der Datenschutzgrundverordnung (DSGVO) 

In dieser Studie ist Prof. Dr. Janine Diehl-Schmid für die Datenverarbeitung verantwortlich.  
Ihre Daten werden ausschließlich im Rahmen dieser Studie verwendet. Dazu gehören perso-
nenidentifizierende Daten wie Ihr Name und Alter, sowie die Ergebnisse des Hörtests und kog-
nitiver Tests.  
Alle unmittelbar Ihre Person identifizierenden Daten werden durch einen Identifizierungscode 
ersetzt (anonymisiert). Dies schließt eine Identifizierung Ihrer Person durch Unbefugte weitge-
hend aus.  
Ihre Daten werden an der Klinik und Poliklinik für Psychiatrie und Psychotherapie der TU Mün-
chen gespeichert. Sie werden nach Ablauf nach der gesetzlichen Löschfristen gelöscht. 
Die Einwilligung zur Verarbeitung Ihrer Daten ist freiwillig. Sie können jederzeit die Einwilligung 
ohne Angabe von Gründen und ohne Nachteile für Sie widerrufen.  
Sie haben das Recht, Auskunft über die Sie betreffenden Daten zu erhalten, auch in Form einer 
unentgeltlichen Kopie. Darüber hinaus können Sie die Berichtigung oder Löschung Ihrer Daten 
verlangen. Wenden Sie sich in diesen Fällen an Prof. Dr. Janine Diehl-Schmid, Klinik und Poli-
klinik für Psychiatrie und Psychotherapie der TUM. 
 
Im Falle einer Beschwerde wenden Sie sich an: 
 
Behördlicher Datenschutzbeauftragter  
Klinikum rechts der Isar der Technischen Universität München  
Ismaninger Str. 22 
81675 München 
E-Mail: datenschutz@mri.tum.de 
 
 
oder an:  
 
Bayerischer Landesbeauftragten für den Datenschutz 
Postanschrift: Postfach 22 12 19, 80502 München  
Hausanschrift: Wagmüllerstr. 1, 80538 München  
E-Mail: poststelle@datenschutz-bayern.de.  

 

 

9. Kontaktpersonen 

Wenn Sie Fragen zu dieser Studie haben, können Sie sich jederzeit an Frau Prof. Janine Diehl-

Schmid wenden: Klinik und Poliklinik für Psychiatrie und Psychotherapie der TU München, Is-

maninger Str. 22, 81675 München; Tel. 089-41406488 

 

Wir danken Ihnen für Ihre Bereitschaft, an der Studie teilzunehmen. 

 

 

München, im August 2018  Prof. Dr. med. Janine Diehl-Schmid 

                                                   Zentrum für Kognitive Störungen 

                                                               Klinik und Poliklinik 

                                                                für Psychiatrie und Psychotherapie 

                                                   TU München 

mailto:datenschutz@mri.tum.de
mailto:poststelle@datenschutz-bayern.de
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Schriftliche Einverständniserklärung der gesunden Kontrollperson zur Teilnahme an ei-

ner klinischen Studie 

 

 

 

Titel der Studie: Erkennen von Alltagsgeräuschen bei Demenz 

 

Ort der Studie: Zentrum für Kognitive Störungen/ Tagesklinik 50plus der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie 

der TU München, Möhlstr. 26, 81675 München 

Prüfer/Prüferin:  Prof. Dr. Janine Diehl-Schmid 

 

 

✓ Inhalt, Vorgehensweise, Risiken und Ziel des obengenannten Forschungsprojektes sowie die Befugnis zur 

Einsichtnahme in die erhobenen Daten wurden mir von 

……………………………………………….ausreichend erklärt. Ich hatte Gelegenheit, Fragen zu stellen und 

habe hierauf Antwort erhalten. Ich hatte ausreichend Zeit, mich für oder gegen die Teilnahme am Projekt zu 

entscheiden. Eine Kopie der Studieninformation und Einwilligungserklärung habe ich erhalten. 

✓ Ich erkläre mein Einverständnis zur Teilnahme an dem Vorhaben und der künftigen Verwendung der Daten 

nach Maßgabe der Informationsschrift. Meine Teilnahme ist freiwillig und kann jederzeit von mir ohne Angabe 

von Gründen widerrufen werden, ohne dass mir dadurch Nachteile entstehen.  

✓ Ich wurde über meine Datenschutzrechte informiert. Ich bin damit einverstanden, dass die studienbezogenen 

Daten nach Maßgabe der Informationsschrift verarbeitet und gespeichert werden. 

 

 

............................................................. 

Vorname, Name 

 

 

 

........................................................................................................................................ 

Ort, Datum                                          Unterschrift des Teilnehmers 

 

 

Erklärung des Prüfers 

Ich bestätige, dass ich den Teilnehmer über Wesen, Bedeutung, Tragweite und mögliche Risiken der Studie aufgeklärt 

habe und er/sie mit der Teilnahme einverstanden ist. 

 

 

 

 

........................................................................................................................................ 

Ort, Datum                                          Unterschrift des Prüfers 
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A2. Studieninformationen und Einverständniserklärung 

Patient*innen 
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Patienten- / Patientinneninformation 
 

Studie: Erkennen von Alltagsgeräuschen bei Demenz 

 

Sehr geehrte Dame, 

sehr geehrter Herr, 

 

Sie sind herzlich eingeladen an diesem Forschungsprojekt teilzunehmen. Wir bitten Sie, die vor-

liegende Information genau durchzulesen. Falls Sie sich zur Teilnahme an dieser Studie ent-

schließen, bitten wir Sie, die beiliegende Einverständniserklärung zu unterschreiben. 

 

 

1. Allgemeine Informationen und Ziel der Studie 

Bislang ist unklar, wie Patienten mit leichten kognitiven Störungen oder leichtgradiger Demenz 

Geräusche identifizieren können bzw. ob die Fähigkeit, Geräusche zu erkennen schlechter ist 

als die kognitiv Gesunder. 

 

Dies zu untersuchen ist Ziel dieser Studie. 

 

2. Auswahl der Studienteilnehmer 

Sie wurden für diese Studie angefragt, weil Sie an einer der oben genannten Erkrankungen lei-

den. 

 

 

3. Freiwilligkeit der Teilnahme 

Ihre Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Wenn Sie auf die Teilnahme verzichten, hat dies 

keinen Einfluss auf Ihre weitere medizinische Betreuung. Das Gleiche gilt, wenn Sie Ihre Einwil-

ligung zu einem späteren Zeitpunkt widerrufen. Sie haben jederzeit die Möglichkeit, ohne An-

gabe von Gründen, Ihre Einwilligung zu widerrufen. Im Falle eines Widerrufes werden die bis zu 

diesem Zeitpunkt erhobenen Daten weiter verwendet. 

 

 

4. Studienablauf 

Die Tests und Befragungen werden an einem Termin durchgeführt, an dem Sie entweder ohne-

hin bei einer ambulanten Untersuchung in unserem Hause sind oder ggf. im Rahmen eines teil-

stationären Aufenthaltes in der Tagesklinik 50plus der psychiatrischen Klinik oder im Rahmen 

eines Hausbesuchs. 

Sie werden gebeten, einige Angaben zu ihrer Person zu machen (Alter, etc.) und es wird ein 

einfacher Hörtest sowie ein ca. 20-minütiger Gedächtnistest durchgeführt. Schließlich werden 

Ihnen 21 unterschiedliche Alltagsgeräusche vorgespielt, die Sie identifizieren sollen. 

Die Tests und die Befragung dauern maximal eine Stunde. 

 

 

5. Nutzen für die Teilnehmer 

Die Teilnahme an dieser Studie wird Ihnen persönlich keinen direkten Nutzen bringen. Sollten 

sich im Hörtest Auffälligkeiten ergeben, werden wir Ihnen geeignete Anlaufstellen zur weiteren 

Abklärung nennen. 

 

 

6. Risiken und Unannehmlichkeiten 

Uns sind keine Risiken und Unannehmlichkeiten bekannt. 

 

 

7. Versicherung 

Da es sich weder um eine Medikamentenstudie noch um eine Studie zur Überprüfung neuer di-

agnostischer Verfahren handelt, bestehen keine zusätzlichen gesundheitlichen Risiken; die Not-

wendigkeit einer Versicherung der Studienteilnehmer entfällt. 
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7. Schweigepflicht, Vertraulichkeit der Daten 

 

Das Personal, mit dem Sie im Rahmen dieser Studie sprechen, unterliegt der ärztlichen Schwei-

gepflicht und ist verpflichtet, Daten vertraulich zu behandeln.  

Die Ergebnisse aller Befragungen und Untersuchungen werden in eine elektronische Daten-

bank eingegeben. Diese Daten werden anonymisiert. Das heißt, die Daten werden während der 

Verarbeitung nicht mit  

Namen gekennzeichnet, sondern nummeriert ("kodiert"). Die Analysen Ihrer Daten erfolgen aus-

schließlich anhand dieser Nummer. Lediglich die Versuchsleiter und vom Versuchsleiter be-

nannten Mitarbeiter, die direkt an der Studie beteiligt sind, können die Nummer mit dem ent-

sprechenden Namen in Verbindung bringen.  

Diese Personengruppen unterliegen entweder der ärztlichen Schweigepflicht oder wurden vor 

Studienbeginn auf das Datengeheimnis verpflichtet. Auf die erhobenen Daten wird nur unter Be-

achtung der gesetzlichen Datenschutzbestimmungen für wissenschaftliche und statistische 

Analysen zurückgegriffen. Ihre Einwilligungserklärung und die Resultate der Untersuchungen 

werden separat aufbewahrt.  

 

8. Konformität mit der Datenschutzgrundverordnung (DSGVO) 

In dieser Studie ist Prof. Dr. Janine Diehl-Schmid für die Datenverarbeitung verantwortlich.  
Ihre Daten werden ausschließlich im Rahmen dieser Studie verwendet. Dazu gehören perso-
nenidentifizierende Daten wie Ihr Name und Alter, sowie die Ergebnisse des Hörtests und kog-
nitiver Tests.  
Alle unmittelbar Ihre Person identifizierenden Daten werden durch einen Identifizierungscode 
ersetzt (anonymisiert). Dies schließt eine Identifizierung Ihrer Person durch Unbefugte weitge-
hend aus.  
Ihre Daten werden an der Klinik und Poliklinik für Psychiatrie und Psychotherapie der TU Mün-
chen gespeichert. Sie werden nach Ablauf nach der gesetzlichen Löschfristen gelöscht. 
Die Einwilligung zur Verarbeitung Ihrer Daten ist freiwillig. Sie können jederzeit die Einwilligung 
ohne Angabe von Gründen und ohne Nachteile für Sie widerrufen.  
Sie haben das Recht, Auskunft über die Sie betreffenden Daten zu erhalten, auch in Form einer 
unentgeltlichen Kopie. Darüber hinaus können Sie die Berichtigung oder Löschung Ihrer Daten 
verlangen. Wenden Sie sich in diesen Fällen an Prof. Dr. Janine Diehl-Schmid, Klinik und Poli-
klinik für Psychiatrie und Psychotherapie der TUM. 
Im Falle einer Beschwerde wenden Sie sich an: 
 
Behördlicher Datenschutzbeauftragter  
Klinikum rechts der Isar der Technischen Universität München  
Ismaninger Str. 22 
81675 München 
E-Mail: datenschutz@mri.tum.de 
 
oder an:  
 
Bayerischer Landesbeauftragten für den Datenschutz 
Postanschrift: Postfach 22 12 19, 80502 München  
Hausanschrift: Wagmüllerstr. 1, 80538 München  
E-Mail: poststelle@datenschutz-bayern.de.  

 

 

9. Kontaktpersonen 

Wenn Sie Fragen zu dieser Studie haben, können Sie sich jederzeit an Frau Prof. Janine Diehl-

Schmid wenden: Klinik und Poliklinik für Psychiatrie und Psychotherapie der TU München, Is-

maninger Str. 22, 81675 München; Tel. 089-41406488 

 

Wir danken Ihnen für Ihre Bereitschaft, an der Studie teilzunehmen. 

 

München, im August 2018  Prof. Dr. med. Janine Diehl-Schmid 

                                                   Zentrum für Kognitive Störungen 

                                                                Klinik und Poliklinik 

                                                                für Psychiatrie und Psychotherapie 

                                                   TU München  

mailto:datenschutz@mri.tum.de
mailto:poststelle@datenschutz-bayern.de
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Schriftliche Einverständniserklärung des Patienten zur Teilnahme an einer klinischen 

Studie 

 

 

 

Titel der Studie: Akustik und Demenz – ein Pilotprojekt 

Ort der Studie:  Zentrum für Kognitive Störungen/ Tagesklinik 50plus der Klinik für Psychiatrie und Psychi-

atrie der TU München, Möhlstr. 26, 81675 München 

Prüfer/Prüferin:  Prof. Dr. Janine Diehl-Schmid 

 

 

✓ Inhalt, Vorgehensweise, Risiken und Ziel des obengenannten Forschungsprojektes sowie die Befugnis zur 

Einsichtnahme in die erhobenen Daten wurden mir von 

……………………………………………….ausreichend erklärt. Ich hatte Gelegenheit, Fragen zu stellen und 

habe hierauf Antwort erhalten. Ich hatte ausreichend Zeit, mich für oder gegen die Teilnahme am Projekt zu 

entscheiden. Eine Kopie der Studieninformation und Einwilligungserklärung habe ich erhalten. 

✓ Ich erkläre mein Einverständnis zur Teilnahme an dem Vorhaben und der künftigen Verwendung der Daten 

nach Maßgabe der Informationsschrift. Meine Teilnahme ist freiwillig und kann jederzeit von mir ohne Angabe 

von Gründen widerrufen werden, ohne dass mir dadurch Nachteile entstehen.  

✓ Ich wurde über meine Datenschutzrechte informiert. Ich bin damit einverstanden, dass die studienbezogenen 

Daten nach Maßgabe der Informationsschrift verarbeitet und gespeichert werden. 

 

 

............................................................. 

Vorname, Name des Patienten 

 

 

 

........................................................................................................................................ 

Ort, Datum                                          Unterschrift des Patienten 

 

 

Erklärung des Prüfers 

Ich bestätige, dass ich den Patienten über Wesen, Bedeutung, Tragweite und mögliche Risiken der Studie aufgeklärt 

habe und er/sie mit der Teilnahme einverstanden ist. 

 

 

 

 

................................................................................................................................ 

Ort, Datum                    Unterschrift des Prüfers 
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B Anhang CERADplus Testbatterie und  

Geriatric Depression Scale 

B1. CERADplus Testbatterie 
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ID-Nr.: 

Initialen Testperson: 

Untersuchungsdatum: 
Tag Monat Jahr 

Name, Vorname Untersucher/-in ________________________________ 

The Consortium to Establish a Registry for Alzheimer's Disease 

Neuropsychologische Testbatterie 

mit zusätzlichen Tests (Plus): 

- 

- 

Trail Making Test A, B 

Phonematische Flüssigkeit (S-Wörter) 

Copyright 1987 
Revised edition, January, 2005 
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ID-Nr.: Untersuchungsdatum: Seite 5 
Tag Monat Jahr 

1 . Verbale Flüssigkeit: Kategorie 'Tiere' 

Zeitintervalle: TIERE 

0 

. ........................ ......................... ......................... ......................... 

15 ......................... ......................... ......................... ......................... 

. ........................ ......................... ......................... ......................... 

........................ ......................... ......................... ......................... . 

16 ......................... ......................... ......................... ......................... 

. ........................ ......................... ......................... ......................... 
30 

. 

. 

. 

........................ ......................... ......................... ......................... 

........................ ......................... ......................... ......................... 

........................ ......................... ......................... ......................... 

45 

31 

60 

. ........................ ......................... ......................... ......................... 

46 ......................... ......................... ......................... ......................... 

. ........................ ......................... ......................... ......................... 

Bewertung: Richtige 

0 

6 

1 

6 

- 15 Sekunden 

- 30 Sekunden 

- 45 Sekunden 

- 60 Sekunden 

1 

3 

4 

Total 
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ID-Nr.: Untersuchungsdatum: Seite 7 
Tag Monat Jahr 

2. Boston Naming Test 

"Nun werde ich Ihnen einige Bilder zeigen. Bitte sagen Sie mir, wie diese 
Dinge heissen." 
(Notieren Sie alle Antworten wörtlich. Die maximale Bilddarbietungsdauer beträgt 10 Sekunden.) 

Bild Antwort falsch richtig 

[ 

[ 

[ 

HÄUFIG] 

Baum 

Bett 

____________________ 

____________________ 

____________________ 

____________________ 

____________________ 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

1 

1 

1 

1 

Pfeife 

Blume 

Haus 

MITTEL] 

Kanu ____________________ 

____________________ 

____________________ 

____________________ 

____________________ 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

1 

1 

1 

1 

Zahnbürste 

Vulkan 

Maske 

Kamel 

SELTEN] 

Mundharmonika 

Zange 

____________________ 

____________________ 

____________________ 

____________________ 

____________________ 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

1 

1 

1 

1 

Hängematte 

Trichter 

Dominosteine 

Richtige Antworten 

[HÄUFIG] 

[MITTEL] 

[SELTEN] 

Total 
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ID-Nr.: Untersuchungsdatum: Seite 9 
Tag Monat Jahr 

3 . Mini-Mental Status 

"Nun möchte ich Ihnen einige Fragen stellen, um Ihr 
Gedächtnis und Ihre Konzentration zu prüfen. Einige 
Fragen mögen einfach, andere schwieriger sein." 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 9 

9 

9 

9 

9 

9 

9 

9 

9 

9 

1) "Welches Jahr haben wir?" __________________ 

2) "Welche Jahreszeit?" ____________________ 

3) "Den wievielten des Monates?" ______________ 

4) "Welcher Wochentag ist heute?" ______________ 

5) "Welcher Monat?" ___________________ 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

6) "In welchem Land sind wir?" _________________ 

7) "In welchem Kanton?" _____________________ 

8) "In welcher Ortschaft?" ____________________ 

9) "Auf welchem Stockwerk?" ___________________ 

10) "An welchem Ort (Name oder Adresse) befinden 

wir uns hier?" ____________________________ 

1 1) "Ich werde Ihnen nun drei Wörter nennen. Nachdem ich Ihnen 

diese gesagt habe, möchte ich Sie bitten, sie zu wiederholen. 

Versuchen Sie sich diese Wörter zu merken; in einigen Minuten 

werde ich Sie bitten, sich wieder an diese Wörter zu erinnern." 

0 

0 

0 

1 

1 

1 

9 

9 

9 

"Zitrone" Bitte wiederholen Sie die Wörter! 

(Die erste Wiederholung ergibt die Punktzahl [1 Punkt 

pro genanntes Wort]. Werden nicht alle drei Wörter im 

ersten Versuch nachgesprochen, wiederholen Sie die 

drei Begriffe bis zu 3 Mal, bis alle Wörter gelernt sind.) 

"Schlüssel" 

"Ball" 

1 2) "Nun werde ich Ihnen ein Wort nennen und bitte Sie dieses 

vorwärts und rückwärts zu buchstabieren. Das Wort ist "PREIS". 

Können Sie es vorwärts buchstabieren? 

Bitte buchstabieren Sie es jetzt rückwärts!" 

(Wiederholen Sie das Wort wenn nötig und helfen Sie, wenn 

nötig, beim Vorwärtsbuchstabieren.) 

Bewertung: Anzahl richtige Buchstaben in der korrekten 

Reihenfolge: 

____ ____ ____ ____ ____ 

S I E R P 

(0 bis 5; 9 = nicht durchführbar). 
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Seite 10 

CERAD-Plus - Neuropsychologische Testbatterie 
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(Summe aller Punkte der 22 Fragen, ausgeschlossen sind Scores von '9'.) 

ID-Nr.: Untersuchungsdatum: Seite 11 
Tag Monat Jahr 

"Welches sind die drei Wörter, die 
Sie sich merken sollten?" 

0 

0 

0 

1 

1 

1 

9 

9 

9 

13) "Zitrone" 

14) "Schlüssel" _________________ 

15) "Ball" _________________ 

_________________ 

0 

0 

1 

1 

9 

9 

16) (Zeigen Sie der TP ihre Armbanduhr) 

Was ist das?" ___________________________ 

17) (Zeigen Sie der TP einen Bleistift) 

Was ist das?" ___________________________ 

" 

" 

0 

0 

1 

1 

9 

9 

18) "Sprechen Sie mir nach: 

(Der Satz lautet:) 'BITTE KEINE WENN UND ABER'." 
Es ist nur ein Versuch erlaubt! 

19) "Lesen Sie bitte was auf diesem Blatt steht und 

führen Sie es aus!" 

(Auf dem Blatt steht:) "SCHLIESSEN SIE IHRE AUGEN" 
Richtig ist, wenn die TP die Augen schliesst! 

20) "Ich werde Ihnen ein Blatt Papier geben. Wenn ich es 

Ihnen gebe, nehmen Sie es bitte mit der rechten Hand, 

0 

0 

0 

1 

1 

1 

9 

9 

9 

Rechte Hand 

Falten 

falten Sie es mit beiden Händen und 

legen es dann auf Ihren Schoss!" 

Auf Schoss Lesen Sie zuerst die vollständige Instruktion und 

reichen Sie erst dann der TP das Blatt mit beiden 

Händen. Wiederholen Sie weder die Instruktion, 

noch leiten Sie die TP an. 

0 

0 

1 

1 

9 

9 

21) "Schreiben Sie bitte irgendeinen vollständigen Satz 

auf dieses Blatt Papier!" 

22) "Hier ist eine Figur. Bitte zeichnen Sie diese Figur auf 

dem gleichen Blatt Papier ab!" 

Richtig ist, wenn die zwei sich überlappenden Fünfecke ein Viereck 

bilden und alle Ecken der Fünfecke vorhanden sind. 

Total 
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ID-Nr.: Untersuchungsdatum: Seite 15 
Tag Monat Jahr 

4 . Wortliste Lernen 

Instruktion: 

"Ich werde Ihnen zehn Wörter zeigen. Lesen Sie bitte jedes Wort laut vor, wenn 
ich es Ihnen zeige. Danach werde ich Sie bitten, diese zehn Wörter aus dem 
Gedächtnis abzurufen." 

Expositionszeit: je 1 Wort im Abstand von 2 Sekunden 
Erinnerungszeit: Maximum 90 Sekunden pro Durchgang 

Nummerieren Sie jedes Wort so, wie es erinnert wurde 

Kann nicht 
lesen 1. Durchgang 2. Durchgang 3. Durchgang 

Butter 

Arm 

Karte 

Hütte 

Butter 

Strand 

Motor 

Arm 

Königin 

Gras 

Strand 

Brief 

Arm 

Hütte 

Stange 

Strand 

Butter 

Motor 

Karte 

Brief 

Königin 

Hütte 

Stange 

Karte 

Gras 

Königin 

Brief 

Stange 

Gras Motor 

Intrusionen: ........................... ........................... 

........................... 

........................... 

........................... 

........................... 

........................... 

........................... 

........................... 

........................... 

........................... 

. 

. 

. 

. 

.......................... 

.......................... 

.......................... 

.......................... 
Total: 

< = Kann nicht lesen 

Richtige => 

Intrusionen => 
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ID-Nr.: Untersuchungsdatum: Seite 17 
Tag Monat Jahr 

5 . Figuren Abzeichnen 

Falsch Richtig 

Figur 1: 'Kreis' 

a) geschlossener Kreis (Lücken ≤ 3 Millimeter) 0 

0 

1 

1 b) annähernd kreisförmig 

Figur 2: 'Rhombus' 

a) vier Seiten vorhanden 0 

0 

0 

1 

1 

1 

b) geschlossene Linien (Lücken ≤ 3 Millimeter) 

c) Seiten alle etwa gleich lang 

Figur 3: 'Rechtecke' 

a) beide Figuren haben vier Seiten 

b) überschneidende Rechtecke sehen dem 

Original ähnlich 

0 

0 

1 

1 

Figur 4: 'Würfel' 

a) Figur ist dreidimensional 0 1 

b) Frontseite korrekt orientiert (egal ob 

links- oder rechtsorientiert) 0 

0 

1 

1 c) innere Linien sind korrekt gezeichnet 

d) die gegenüberliegenden Seiten sind parallel 

(innerhalb 10°) 0 1 

Total richtig: Figur 1 ('Kreis') 

Figur 2 ('Rhombus') 

Figur 3 ('Rechtecke') 

Figur 4 ('Würfel') 
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Seite 18 

CERAD-Plus - Neuropsychologische Testbatterie 
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Seite 20 ID-Nr.: Untersuchungsdatum: 
Tag Monat Jahr 

CERAD-Plus - Neuropsychologische Testbatterie 
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ID-Nr.: Untersuchungsdatum: Seite 27 
Tag Monat Jahr 

6 . Wortliste Abrufen 

Instruktion: 

"Vor wenigen Minuten habe ich Sie gebeten, eine Liste von 10 Wörtern zu lernen, die 
Sie eins nach dem anderen von verschiedenen Kärtchen vorgelesen haben. Jetzt 
möchte ich Sie bitten, sich an diese Wörter zu erinnern und möglichst viele dieser 10 
Wörter aufzuzählen!" 

Zeitlimite: 90 Sekunden 

Nummerieren Sie die Wörter 
entsprechend der Nennung 
durch die TP 

Butter 

Arm 

Strand 

Brief 

Königin 

Hütte 

Stange 

Karte 

Gras 

Motor 

Intrusionen: ............................... ............................... 

. 

. 

.............................. ............................... 

.............................. ............................... 

. .............................. ............................... 

Total: 

Richtige: 

Intrusionen: 
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ID-Nr.: Untersuchungsdatum: Seite 29 
Tag Monat Jahr 

7 . Wortliste Wiedererkennen 

" Als nächstes werde ich Ihnen eine Reihe von auf Kärtchen geschriebenen Wörtern 
zeigen. Einige davon sind Wörter, die Sie auf der früheren Liste bereits gesehen 
haben und einige sind Wörter, die ich Ihnen noch nicht gezeigt habe. Ich möchte Sie 
bitten, mit 'JA' zu antworten, wenn das Wort, welches ich Ihnen zeige, eines ist, das 
Sie früher schon gesehen haben." 

Nur 'JA'- oder 'NEIN'-Antworten sind zulässig! 

Richtige Richtige 
' JA'-Antworten 'NEIN'-Antworten 

Kirche 
Kaffee 
Butter * 
Dollar 

1 
1 

1 
1 

Arm * 

Strand * 
Fünf 

1 

1 
1 

Brief * 
Hotel 
Berg 

1 
1 
1 

Königin * 
Hütte * 
Pantoffel 
Stange * 
Dorf 

1 
1 

1 
1 

1 

1 Band 
Karte * 
Heer 

1 
1 

Gras * 
Motor * 

1 
1 

Total richtige Total richtige 
'NEIN': 'JA': 

* Originalwörter aus Aufgabe 4 (Wortliste Lernen) 
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ID-Nr.: Untersuchungsdatum: Seite 31 
Tag Monat Jahr 

8 . Figuren Abrufen 

"Vor einiger Zeit habe ich Ihnen auf separaten Blättern einige Zeichnungen gezeigt. 
Sie mussten sie sich ansehen und dann auf dem gleichen Blatt Papier abzeichnen. 
Erinnern Sie sich noch an diese Figuren? Ich möchte Sie nun bitten, diese Figuren 
aus dem Gedächtnis auf dieses Blatt Papier zu zeichnen." 

Erinnert 

Nein 

Erinnert mit Cue* 

Ja Nein Ja 
1 

2 

. "Kreis" 
a) geschlossener Kreis 
b) zirkuläre Form 

0 
0 

1 
1 

0 
0 

1 
1 

. "Rhombus" 
a) vier Seiten vorhanden 
b) alle Winkel geschlossen 
c) alle Seiten etwa gleich lang 

0 
0 
0 

1 
1 
1 

0 
0 
0 

1 
1 
1 

3. "Rechtecke" 
a) beide Figuren haben vier Seiten 
b) Überschneidung entspricht in 

etwa dem Original 

0 

0 

1 

1 

0 

0 

1 

1 

4 . "Würfel" 
a) Figur ist dreidimensional 
b) Frontseite korrekt orientiert 
c) innere Linien sind korrekt 

gezeichnet 
d) die gegenüberliegenden 

Seiten sind parallel 

0 
0 

1 
1 

0 
0 

1 
1 

0 

0 

1 

1 

0 

0 

1 

1 (innerhalb 10°) 

* Wird eine der obigen Figuren ausgelassen, geben Sie der TP neutrale Gedächtnisstützen, wie 
z.B.: 

"Erinnern Sie sich noch an andere Figuren?" 

Zeichnet die TP die 5-Eck-Figuren aus dem MMS, bewerten Sie sie nach untenstehender Formel. 
Werden die 5-Eck-Figuren aus dem MMS nicht gezeichnet, fragen Sie die TP: 

"Waren da noch andere Zeichnungen?" 

5. "Fünfecke" 
a) zwei fünfseitige Figuren 
b) sich überschneidend 
c) der sich überschneidende Teil 

ist eine Figur mit vier Seiten 

0 
0 

1 
1 

0 
0 

1 
1 

0 1 0 1 

Total Richtig: Item 1 

Item 4 

Item 2 

Item 5 Item 3 
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Trail Making Test A: 

Übungsbeispiel 

2 

4 

Ende 

8 
7 

Anfang 

1 
3 

5 6 

Zeit Test A ...................... Sek. 

Fehler Test A .................. 
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17 21 
15 

20 19 

16 

18 

22 4 
5 

6 13 

Anfang 

24 7 1 

14 

2 
10 8 

3 

Ende 9 
11 25 

23 12 
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Trail Making Test B 

Übungsbeispiel 

Ende 
A 4 

D 

Anfang B 

1 
2 

C 
3 

Zeit Test B ...................... Sek. 

Fehler Test B .................. 



Anhang B | Auditive Agnosie und Alzheimer-Krankheit 125 

 

  

Ende 

13 10 
I 

8 9 D 

4 
B 

3 

Anfang 

7 
1 

5 
H 

C 
12 

G 

A J 

2 
6 L 

E 
F 

K 11 



Anhang B | Auditive Agnosie und Alzheimer-Krankheit 126 

 

  

ID-Nr.: Untersuchungsdatum: Seite 43 
Tag Monat Jahr 

Phonematische Flüssigkeit: S-Wörter 

Zeitintervalle: S-Wörter 

0 

. ........................ ......................... ......................... ......................... 

15 ......................... ......................... ......................... ......................... 

. ........................ ......................... ......................... ......................... 

........................ ......................... ......................... ......................... . 

16 ......................... ......................... ......................... ......................... 

. ........................ ......................... ......................... ......................... 
30 

. 

. 

. 

........................ ......................... ......................... ......................... 

........................ ......................... ......................... ......................... 

........................ ......................... ......................... ......................... 

45 

31 

60 

. ........................ ......................... ......................... ......................... 

46 ......................... ......................... ......................... ......................... 

. ........................ ......................... ......................... ......................... 

Bewertung: Richtige 

0 

6 

1 

6 

- 15 Sekunden 

- 30 Sekunden 

- 45 Sekunden 

- 60 Sekunden 

1 

3 

4 

Total 
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B2. Geriatric Depression Scale (GDS) 

 
 
 
 
 

Geriatric Depression Scale 
GDS (Sheidk und Yesavage, 1986) 

 
Untersuchungsdatum  

Untersucher  

Versuchsperson  

 
 
 

 ja nein 
Sind Sie grundsätzlich mit Ihrem Leben zufrieden?   
Haben Sie viele von Ihren Interessen und Tätigkeiten aufgegeben?   
Haben Sie das Gefühl, Ihr Leben sei leer?   
Ist Ihnen oft langweilig?   
Sind Sie meistens guter Laune?   
Befürchten Sie, dass Ihnen etwas Schlechtes zustoßen wird?   
Sind Sie meistens zufrieden?   
Fühlen Sie sich oft hilflos?   
Sind Sie lieber zu Hause, anstatt auszugehen und etwas zu unterneh-
men? 

  

Glauben Sie, dass Sie mit dem Gedächtnis mehr Schwierigkeiten ha-
ben als andere Leute? 

  

Finden Sie, es sei wunderbar, jetzt zu leben?   
Fühlen Sie sich so, wie sie jetzt sind, eher wertlos?   
Fühlen Sie sich energiegeladen?   
Finden Sie, Ihre Lage sei hoffnungslos?   
Glauben Sie, die meisten anderen Leute haben es besser als Sie?   
Total GDS                                                                                   sgds1 Pkte 

 

Gezählt werden die Anzahl der Kreuze in den grau unterlegten Kästchen. Halbe Punkte 
sind möglich. Maximal 15 Punkte 
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C Bilder im Durchgang Bild 

C1. Übersicht verwendete Bilder im Durchgang Bild 

C1.1. Bezugsquellen verwendeter Bilder im Durchgang Bild 

 

Alle Bilder sind lizenzfrei nach Pixabay- und Pexels-Lizenz. Eine Übersicht über die Be-

zugsquelle findet sich in der folgenden Tabelle.  

Name Suchbegriff Website Abruf-   
datum 

Bezugsquelle 

Hundegebell Hund bellen Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/deutscher-
sch%C3%A4ferhund-hund-bellen-166972/ 

Dampflok Dampflok Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/dampflok-abfahrt-
steigung-2980988/ 

Kirchglocken church bell Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/bell-glocken-glo-
ckenturm-wand-2616091/ 

Martinshorn Blaulicht Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/technik-polizei-wa-
gendach-blaulicht-2500010/ 

Vogelgezwit-
scher 

Zwitschern Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/s%C3%A4nger-sin-
gend-zwitschern-2119874/ 

Autohupe horn car 
honk 

Pexels 30.11.2017 https://www.pexels.com/de/foto/armaturen-
brett-auto-automobil-bewegung-13861/ 

Säge Säge Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/sah-s%C3%A4gen-
s%C3%A4geblatt-schnitt-72050/ 

Telefon Festnetz Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/telefon-zifferblatt-
kommunikation-1312634/ 

Katze Katze Miau Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/katze-rote-katze-
miau-haus-katze-2734999/ 

Gewitter Gewitter Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/blitz-donner-gewit-
ter-sturm-1056419/ 

 

https://pixabay.com/de/deutscher-sch%C3%A4ferhund-hund-bellen-166972/
https://pixabay.com/de/deutscher-sch%C3%A4ferhund-hund-bellen-166972/
https://pixabay.com/de/dampflok-abfahrt-steigung-2980988/
https://pixabay.com/de/dampflok-abfahrt-steigung-2980988/
https://www.pexels.com/de/foto/armaturenbrett-auto-automobil-bewegung-13861/
https://www.pexels.com/de/foto/armaturenbrett-auto-automobil-bewegung-13861/
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Name Suchbegriff Website Abruf-   
datum 

Bezugsquelle 

vorbeifah-
rendes Auto 

Auto fahrend Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/auto-br%C3%BCcke-
fahrend-autobahn-1890946/ 

Fahrradklin-
gel 

Fahrradklingel Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/fahrrad-fahrradklingel-
bunt-956919/ 

Regen Regen Pexels 30.11.2017 https://static.pexels.com/pho-
tos/459451/pexels-photo-459451.jpeg 

Sturm Sturm Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/key-west-florida-hurri-
kan-dennis-81664/ 

Toiletten-
spülung 

Toilette Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/wc-rein-
%C3%B6ffentliche-toilette-265278/ 

Hausklingel door bell Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/klingel-sprechanlage-
hauseingang-1631571/ 

Pferd Pferd Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/pferd-braun-tierpor-
trait-pferdekopf-1201143/ 

Fön Fön Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/frau-f%C3%B6hnen-
m%C3%A4dchen-weiblich-586185/ 

Autoblinker Blinker Auto Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/scheinwerfer-renault-
twingo-rot-227385/ 

Staubsau-
ger 

Staubsauger Pixabay 30.11.2017 https://pixabay.com/de/staubsauger-saugen-
teppich-putzen-1605068/ 

Anhang: Tabelle 1: Übersicht Bezugsquellen verwendeter Bilder im Durchgang Bild 

 

 

  

https://static.pexels.com/photos/459451/pexels-photo-459451.jpeg
https://static.pexels.com/photos/459451/pexels-photo-459451.jpeg
https://pixabay.com/de/key-west-florida-hurrikan-dennis-81664/
https://pixabay.com/de/key-west-florida-hurrikan-dennis-81664/


Anhang C | Auditive Agnosie und Alzheimer-Krankheit 131 

C1.2. Verwendete Bilder im Durchgang Bild 

 

 
Anhang: Abbildung 1: Hundegebell 

 

 

 

 
Anhang: Abbildung 2: Dampflok 
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Anhang: Abbildung 3: Kirchglocken 

 

 

 

 
Anhang: Abbildung 4: Martinshorn 
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Anhang: Abbildung 5: Vogelgezwitscher 

 

 

 

 
Anhang: Abbildung 6: Autohupe 
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Anhang: Abbildung 7: Säge 

 

 

 

 

Anhang: Abbildung 8: Telefon 
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Anhang: Abbildung 9: Katze 

 

 

 

 
Anhang: Abbildung 10: Sturm 
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Anhang: Abbildung 11: vorbeifahrendes Auto 

 

 

 

 
Anhang: Abbildung 12: Fahrradklingel 
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Anhang: Abbildung 13: Regen 

 

 

 

 
Anhang: Abbildung 14: Sturm 
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Anhang: Abbildung 15: Toilettenspülung 

 



Anhang C | Auditive Agnosie und Alzheimer-Krankheit 139 

 
Anhang: Abbildung 16: Hausklingel 
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Anhang: Abbildung 17: Pferd 

 

 

 

 
Anhang: Abbildung 18: Fön 
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Anhang: Abbildung 19: Autoblinker 

 

 

 

 
Anhang: Abbildung 20: Staubsauger 
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