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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 wortwdrtlich mit ,,weg vom Geist“ oder ,,ohne Verstand® Ubersetzt werden. Die
antike Begriffsherkunft bezeugt, dass das Krankheitsbild schon vor Jahrtausenden be-
kannt war. Die damalige Vorstellung, dass eine Geistesschwéache unweigerlich mit ei-
nem hoheren Lebensalter assoziiert ist (Berchtold & Cotman, 1998), weicht heutzutage
einem definiertem Konzept, das verschiedene Demenzformen umfasst und aufzeigt,
dass ein abnormales Nachlassen geistiger Kréfte zu jedem Lebensalter ein pathologi-

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

Die diagnostischen Kriterien neurokognitiver Stérungen, 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). Wahrend die
Publikationen der IWG nicht den Begriff ,Demenz“ umfassen und so auch das prodro-
male Stadium der Mild Cognitive Impairment (MCI) einschlieBen (Deuschl et al., 2016),
gibt es neben der Ausflihrung 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

Atiologie der Alzheimer-Demenz:

»Die Demenz aufgrund der Alzheimer-Krankheit ist die haufigste Form der Demenz. Der
Beginn ist schleichend, wobei Gedachtnisstérungen in der Regel als erstes Beschwer-
debild angegeben werden. Der charakteristische Verlauf ist eine langsame, aber stetige
Verschlechterung der kognitiven Leistungsféhigkeit, wobei mit dem Fortschreiten der
Krankheit Beeintrédchtigungen in weiteren kognitiven Bereichen (z. B. exekutive Funkti-
onen, Aufmerksamkeit, Sprache, soziale Wahrnehmung und Urteilsvermdgen, psycho-
motorische Geschwindigkeit, visuell-perzeptive oder visuell-rdumliche Fahigkeiten) 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 spateren Stadien von psychotischen Symp-
tomen, Reizbarkeit, Aggressivitat, Verwirrtheit, Gang- und Mobilitdtsstérungen sowie
Krampfanfallen begleitet werden. Ein positiver Gentest, eine Familienanamnese und ein
allméhlicher kognitiver Abbau deuten auf eine Demenz aufgrund der Alzheimer-Krank-
heit hin.” (ibersetzt aus ICD-11, World Health Organisation, 2021).

Fur die Diagnose einer MCI darf, im Vergleich zur Demenz, die Bewaltigung der Alltags-

aktivitaten nicht beeintrachtigt sein (Deuschl et al., 2016).

Man kann die Alzheimer-Demenz in eine friihe Form mit Beginn der Symptomatik vor
dem 65. Lebensjahr und eine spate 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). Wahrend die Schatzungen flr 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 geschatzt (Deuschl et al., 2016),
wovon nach klinischen Kriterien etwa 50-70% die haufigste Demenzform, die Alzhei-

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

Frauen sind haufiger betroffen als Manner (Niu et al., 2017). Erklarungsversuche umfas-
sen das durch Frauen erreichte hdhere Lebensalter (Andrew & Tierney, 2018), meno-
pausale Veranderungen (Scheyer et al., 2018) sowie 6strogen-vermittelte mitochondri-

ale Schutzfunktionen gegen Amyloid-B-Toxizitat (Vina & Lloret, 2010).

Etwa 5-6 % entfallen auf die friihe Form der Alzheimer-Demenz (Zhu et al., 2015). Stu-
dien zeigen, dass die Pravalenz mit dem Alter ansteigt (Reitz & Mayeux, 2014). Nach
dem 65. Lebensjahr verdoppelt sich die altersspezifische Pravalenz alle fiinf Jahre (Qiu
et al., 2009). Dieses exponentielle Wachstum findet sich sogar in der Population der
Uber 90-Jéhrigen (Corrada et al., 2010).

Schatzungen gehen davon aus, dass die Zahl der Alzheimerpatient*innen in den USA
bis zum Jahre 2050 auf 13,8 Millionen steigen wird, wahrend die Zahl aller Demenzen

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

Bei der Alzheimer-Krankheit kommt es zu senilen extrazellularen Amyloid-8B (AB)-
Plagues, die durch proteolytische Abspaltung durch B- und y-Secretasen des trans-
membranen Amyloid-B Precursor Protein (APP) entstehen (Armstrong, 2009). Deren
Endformen sind AB40 und AB42; letztere stellt die lAngere Variante dar, von der man
annimmt, dass sie die toxischste Komponente seniler Plaques darstellt (Selkoe, 1999;
Steiner & Haass, 2000).

Des Weiteren finden sich intrazelluldre, zusammengelagerte Neurofibrillen, die zu einem
GroBteil aus hyperphosphoryliertem Tau-Protein, einem Protein des neuronalen Zyto-
skeletts, bestehen. Durch die Bildung von Konglomeraten verliert es seine Stitzfunk-
tion. Anhand der Entwicklungslinie des Tau-Proteins kann man neurofibrilldre Tangles
in verschiedene Stadien einteilen. Im Endstadium finden sich extrazellulare Tangles, die
aus einem Neuronenverlust aufgrund groBer Mengen proteolyse-resistenter Tau-Pro-

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

Bereits in friihen 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). GleichermaBen findet eine Verminderung cho-
linerger Innervation im Nucleus basalis Meynert (Whitehouse et al., 1981) statt. Zu den
Mechanismen, die zum Untergang der synaptischen Verbindungen flihren, gehéren De-
fekte des axonalen Transports, Schadigungen der Mitochondrien sowie oxidativer
Stress, die schlussendlich zum Verlust dendritischer Dorne und axonaler Dystrophie
flhren (Overk & Masliah, 2014).

Frihere Untersuchungen zeigen, dass die Alzheimer Pathologie spezifisch im zentralen
auditiven System zu finden ist. Sinha et al. (1993) finden senile Plaques und neuro-
fibrillare Tangles sowohl im ventralen Nucleus des Corpus geniculatum mediale, der
Umschaltstation der H6rbahn, als auch im zentralen Nucleus des Colliculus inferior.
Ebenso befallen sind die auditiven priméren 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

héherer 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 préaklinische Stadium, in dem biologische Veranderungen, einschlieBlich Amyloi-
dablagerungen und weiteren Nervenzellverdnderungen, bereits im Gange sein kénnen,
aber signifikante klinische Symptome noch nicht erkennbar sind (Frélich, 2012; Sper-
ling et al., 2011).

Das Stadium der Mild Cognitive Impairment (MCI), das durch Symptome von Ge-
dachtnis- und/oder anderen Denkproblemen gekennzeichnet ist, die flr das Alter und
die Bildung einer Person Uberdurchschnittlich ausgepréagt sind, aber die Unabhangig-
keit der Person nicht beeintrachtigen (Albert et al., 2011).

Das Stadium der Demenz, in dem Symptome wie Gedachtnisverlust, Wortfindungs-
schwierigkeiten und visuelle sowie rdumliche Probleme so stark ausgepragt sind, dass
die Fahigkeit einer Person, unabhéangig und eigenstéandig ihren Lebensalltag zu be-

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

1.1.5. Risikofaktoren

Eine eindeutige Ursache fur die Alzheimer-Krankheit scheint es nicht zu geben. Die
meisten Expert*innen gehen von einem Zusammenspiel verschiedener pradisponieren-
der Risikofaktoren, Genmutationen und psychosozialen Einflissen aus. Wé&hrend bei
autosomal-dominanten, genetischen Mutationen von einer fast vollstédndigen Penetranz
auszugehen ist, so ist das AusmaB der Beteiligung an der Verursachung der Alzheimer-

Krankheit bei anderen Risikofaktoren schwerer einzuschéatzen.

Nur etwa 1-2% aller Falle sind auf Mutationen zurlickzufiihren, die die Krankheit auslo-
sen und die einem autosomal-dominanten Erbgang folgen. Drei Gen-Mutationen wur-
den bis jetzt identifiziert: ein Gen auf Chromosom 21, das fur 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 fir die
Suszeptibilitat 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 €2, €3 und €4 (Mahley et al., 2006;
Weisgraber, 1994). Wahrend den Allelen €2 und €3 potenziell ein protektiver Charakter
gegenuber der Alzheimer-Krankheit innewohnt (Corder et al., 1994; DeMattos, 2004;
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Verghese et al., 2011), so wird dem Allel €4 eine krankheitsférdernde Rolle zugespro-
chen (Bosco et al., 2005; Morris et al., 2010). Zusatzlich findet sich eine Dosis-Wirkungs-
Beziehung dergestalt, dass eine heterozygote Tragerschaft 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 AB und
reduziert seine Menge. Dadurch akkumuliert weniger AB und wird Gber Mikroglia abge-
baut. Bei Trager‘innen des €4-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 Erkla-
rungsansatze unter anderem von Intoxikationen mit verschiedenen Metallen (Xu et al.,
2014) Uber Mangelerndhrung an fettloslichen Vitaminen (Grimm et al., 2016) bis hin zu
anderen diatetischen Faktoren, wie Erndhrungsstile 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), Ubergewicht (Ma-
zon et al., 2017) und kardiovaskulare Erkrankungen (Liu et al., 2004) erhéhen das Er-
krankungsrisiko fur die Alzheimer-Krankheit. Personen mit Schadel-Hirn-Traumata sind
ebenso einem erhdhten Risiko ausgesetzt (Henderson, 1988). Diese Risikofaktoren kén-
nen einen direkten Effekt oder moderierend Uber die Beglinstigung anderer Risikofak-

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

1.1.6. Diagnostik und Therapie

Die Diagnostik dementieller Syndrome stlitzt sich auf verschiedene Grundpfeiler. Dabei
gilt es stets, potenziell reversible Ursachen oder weitere Erkrankungen, die andere The-
rapieansatze erfordern, auszuschlieBen. Mitunter kénnen Krankheiten wie Hypothy-
reose, strukturelle Hirnlasionen wie Hirntumore oder Normaldruckhydrocephalus, Vita-
min-B-12-Mangel, chronische Infektionen und Intoxikationen ahnliche Symptome wie
bei der Alzheimer-Demenz hervorrufen. Um zu einer genauen Diagnose zu gelangen,
empfiehlt die S3-Leitlinie ,Demenzen“ eine Vielzahl diagnostischer MaBnahmen
(Deuschl et al., 2016). Neben einer Eigen- und Fremdanamnese sollte eine kdrperliche
Untersuchung erfolgen. Hierbei sollte besonderes Augenmerk auf kardiovaskulére, me-
tabolische und endokrinologische Erkrankungen gelegt werden. Daran sollte sich eine
ausfuhrliche neuropsychologische Untersuchung zur differenzierten Erfassung der kog-
nitiven Leistungsféhigkeit anschlieBen. Eine hierbei hdufig 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*, Ca*),
Blutzucker, TSH, CRP, Nieren- und Leberfunktionswerte, Folsdure und Vitamin-B12. Bei
atypischen Symptomauspragungen sollte zudem eine differenzierte Diagnostik mit un-
ter anderem Differenzial-Blutbild, Schilddriisen-Antikérpern, Lues- & HIV-Serologie
durchgefiihrt werden (Deuschl et al., 2016). Eine molekulargenetische Bestimmung des
ApoEe4-Status und weiterer kausativer Gen-Mutationen kann ebenso durchgefiihrt

werden, sollte jedoch nicht isoliert ohne weitere Diagnostik erfolgen.

Die Liquordiagnostik dient neben dem Ausschluss entziindlicher oder infektidser Ursa-
chen der Bestimmung der Neurodegenerationsmarker AB1-42, 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 AB42 (Héglund et al., 2008), da es im
Rahmen der intracerebralen Ablagerungen zu einer Verminderung geldster Partikel in
der cerebrospinalen Fllssigkeit kommt (Fagan et al., 2006). Tau (Sunderland et al., 2003)
und pTau (Mitchell, 2009) hingegen sind bei Alzheimer-Krankheit erhéht. Buchhave et
al. (Buchhave et al., 2012) zeigen, dass bereits flnf bis zehn Jahre vor Einsetzen der
ersten Alzheimersymptome AB42-Level im Liquor erniedrigt sind, wahrend Tau und

pTau zu spateren Markern zahlen.

Bildgebende Verfahren stellen weitere wichtige Grundpfeiler der Diagnostik dar. Fiir den
Nachweis struktureller L&dsionen und zur mdglichen 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 Aktivitat 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).

Medikamentdse Therapieoptionen fir die Alzheimer-Demenz beruhen aktuell noch auf
wenigen Substanzen. Bis heute gibt es keine kausale Therapieoption. Zu den haufig
eingesetzten Praparaten gehéren Medikamente der Wirkklasse der Acetylcholinestera-
seinhibitoren (AchE-l), 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 Antikérper dar. Erst kurzlich wurde der Wirkstoff
Aducanumab, der gegen aggregiertes Amyloid-B gerichtet ist (Sevigny et al., 2016), fir
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 zuklinftig eine kausale Therapie in den leichten Stadien der
Erkrankung mdglich sein, erfordert dies sensitivere und leicht anwendbare Diagnostik-
instrumente, um gefahrdete Personen maéglichst frih identifizieren und ihnen eine The-

rapie anbieten zu kénnen.

1.2. Horvermbgen

1.2.1. Peripheres Hérvermégen

Laut der Global Burden of Disease Study von 2019 der WHO (Haile et al., 2021) stellt
Horverlust den dritthaufigsten Faktor der globalen, mit Krankheit gelebten Lebensjahre
dar. Bei Uber 70-jahrigen ist dies sogar der haufigste Grund. Ursachen flir eine periphere
Minderung der Horfahigkeit kdnnen unter anderem in Veranderung der Schalleitung zum
Innenohr oder der Schallempfindung durch die Sinneszellen der Cochlea zu finden sein.
Bei Erwachsenen hoheren Lebensalter ist die pravalenteste Form die sensorineurale
Schwerhdrigkeit, die sogenannte Presbyakusis. Dabei zeigt sich klassischerweise ein
Verlust der Horfahigkeit fir hohe Frequenzen, der das Verstehen von Konsonanten, die
den Hauptteil der meisten Wérter ausmachen, erschwert (Patel & McKinnon, 2018). Es
existieren verschiedene Theorien zum Zusammenhang zwischen Presbyakusis und De-
menzen. Die am haufigsten vorgeschlagene Hypothese legt nahe, dass es durch die
erschwerte Kommunikation und dadurch verminderten auditiven Input bei Patient*innen
zu sozialem Rickzug und Isolation kommen kann (Bowl & Dawson, 2019). Dies stellt in
sich wiederum einen Risikofaktor fir Demenzen dar, da verminderte geistige Ansprache
unter anderem auch die kognitive Reserve schwacht. Weiter wurde die Hypothese for-
muliert, dass Presbyakusis selbst schon eine friihe Manifestation des préklinischen kog-
nitiven Abbaus darstellt (Swords et al., 2018). Presbyakusis als Risikofaktor fir Demen-
zen ware mit einfachen Mitteln wie Horgeraten oder gegebenenfalls Cochlea-Implanta-
ten modifizierbar (Gates & Mills, 2005; Loughrey et al., 2018).
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1.2.2. Auditive Agnosie

Hoérstérungen, die nicht durch periphere Ursachen erklarbar sind, kdnnen durch Dys-
funktionen der Schallverarbeitung entlang des Hoérnervs, der Hérbahn oder der zentra-
len Hérzentren entstehen. Stérungen dieser zentralen Verarbeitung werden als auditive
Verarbeitungs- und Wahrnehmungsstérungen (AVWS) bezeichnet. In der aktuellen Leit-
linie der Deutschen Gesellschaft flir Phoniatrie und P&daudiologie werden diese wie

folgt charakterisiert:

~Auditive Verarbeitungs- und Wahrnehmungsstdérungen (AVWS): Stérungen zentraler
Prozesse des Hoérens, die u.a. die vorbewusste und bewusste Analyse, Differenzierung
und Identifikation von Zeit-, Frequenz- und Intensitatsverdnderungen akustischer oder
auditiv-sprachlicher Signale sowie Prozesse der binauralen Interaktion (z.B. zur Ge-
rauschlokalisation, Lateralisation, Stérgerduschbefreiung und Summation) und der di-
chotischen Verarbeitung ermdglichen. Hierbei kdnnen sowohl efferente als auch affe-

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

AVWS stellen einen Uberbegriff fiir eine Vielzahl von Stérungen dar, deren Ursache nicht
im peripheren auditiven System liegt. Dazu zahlen unter anderem die auditive Agnosie,
die im Deutschen auch ,Seelentaubheit”, nach einem theoretischen Aufsatz von Kleist
(1928), genannt wird. Wichtig hierbei ist es, zwischen Erkennungsvermégen und Diskri-
minationsfahigkeit zu unterscheiden. Patient*innen mit apperzeptiven auditiven Agno-
sien sind weder in der Lage, komplexe Geradusche zu diskriminieren noch zu erkennen,
wahrend Menschen mit assoziativem auditivem Defizit sehr wohl Gerdusche diskrimi-
nieren, jedoch nicht identifizieren kénnen (Vignolo, 1982). Eine genaue Erfassung der
beiden Stérungsbilder ist hdufig schwierig, da zumeist lediglich die Erkennungsleistung

gepruft wird.

Zur Diagnosestellung der AVWS ist der Ausschluss einer peripheren Horstérung 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 Vokallangendiskrimination im Heidel-
berger Vokaldifferenzierungstest (HVT, Stuhrmann et al., 2010) Uberprift geben und
Hinweise auf zentrale Horstérungen 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 Worter héren und diese nachsprechen sollen, was bei

Einleitung | Auditive Agnosie und Alzheimer-Krankheit 18



gesunden Menschen mdglich ist. Fir Erwachsene steht der Feldmann-Test (Feldmann,
1965) zur Verfigung. Gegebenenfalls kbnnen 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 méglich, jedoch kann unter Umstéanden
eine Verbesserung der Problematik durch (logop&adisch) trainierende Therapieverfahren
erzielt werden. So soll das Erlernen von Kompensationsmechanismen, zum Beispiel
Lippenlesen, geférdert werden. Ebenso kénnen Ubende Verfahren zur Phonemidentifi-
kation und -differenzierung, Lokalisationsfahigkeit und Training des Kurzzeitgedacht-
nisses fur Wérter und Zahlen angewandt werden. Des Weiteren kommen kompensato-
rische Verfahren zur Verbesserung der akustischen Signalqualitat, beispielsweise durch
eine Reduktion von stérenden Gerduschquellen im Raum oder durch die Verwendung
von Hoérgeraten zum Einsatz (Universitatsklinikum Heidelberg, 2021). So kann eine Ver-
besserung des Signalstérschallverhdltnisses sowie der Intensitatserhéhung 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 Einschrankungen fiihren (Addis et al., 2010).
Die sporadischen Formen entstehen durch eine erworbene Schadigung oder Dysfunk-
tion des zentralen auditiven Systems. Die erworbene auditive Agnosie lasst sich in ver-
schiedene Unterformen unterteilen. Seit Jahrzehnten sind Stérungen des verbalen Ver-
standnisses, friher 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
(sieche oben). Seit Kirzerem werden auch Stérungen der Verarbeitung und Wahrneh-
mung non-verbaler Stimuli, sogenannter Umweltgerdusche, zunehmend wissenschaft-
lich untersucht. Zu den erworbenen, auditiven Agnosien zahlt auch die Amusia, die Un-
féhigkeit, Klange 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 Gerduschagnosie und den paralinguistischen auditiven
Agnosien, wie der affektiven auditiven Agnosie und Phonagnosie, einer Stérung des
Erkennens von Stimmen, unterschieden. Die reine Gerduschagnosie fand in den letzten
Jahrzehnten kaum Erwé&hnung 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-
falligkeiten in diesem Bereich geachtet wird. Ebenso sind sich die Betroffenen selbst
ihres Defizits hdufig nicht bewusst und berichten kaum eigensténdig Uber Beeintrachti-
gungen in diesem Bereich. Bis dato existieren nur wenige Testbatterien zur Testung von
Umweltgerdauschen, unter anderem von Forschungsgruppen um Saygin (2003), Coe-
bergh (2020) und Dietz (2017).

In jingster Zeit finden sich vermehrt Anhaltspunkte, dass die cerebralen Schaden bei
Alzheimer-Krankheit ursachlich fir erworbene Formen der auditiven Agnosie sein kdn-
nen. Wie bereits in Kapitel 1.1.3 erwdhnt, findet sich Alzheimer-Pathologie in Strukturen
der zentralen auditiven Verarbeitungssysteme. Frilhere Arbeiten beschaftigten sich pri-
mar 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; Haggstrom
et al., 2018; Idrizbegovic et al., 2011; Swords et al., 2018) flihren an, dass diese Fahig-
keiten bereits im Stadium der MCI verloren gehen und somit als Vorbote einer Alzhei-
mer-Demenz gesehen werden kénnen oder das Risiko an einer Alzheimer-Krankheit zu
erkranken, sogar erhdhen (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-
rauschagnosie betroffen sein kénnen (Brandt et al., 2010; Eustache et al., 1995; Goll et
al., 2011; Rapcsak et al., 1989) und bereits in friihen Stadien Defizite im Erkennen sinn-

hafter Umweltgerausche aufweisen kdnnen (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 Horverlust er-
klarbar sind, hat uns zu der Hypothese veranlasst, dass Stérungen zentraler auditiver
Systeme vorliegen. Insbesondere nahmen wir an, dass das Erkennen sinnhafter Um-

weltgerausche beeintrachtigt ist. Es wurden hierzu folgende Hypothesen formuliert:
< Haupthypothese

= Es bestehen Unterschiede in der Erkennungsleistung sinnhafter Umwelt-
gerédusche 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 Hérleistung.

= Die Erkennungsleistung der Umweltgerdusche ist abhdngig von der

Schwierigkeit und der Kategorie der Gerausche.

= Es bestehen Unterschiede zwischen Patient*innen mit Alzheimer-Krank-
heit und kognitiv gesunden Kontrollpersonen hinsichtlich der Latenz bis

zum Erkennen der Umweltgerdusche.

Als zusatzlichen Ausblick auf weitere Forschung wird der Frage nachgegangen, wie man
die aktuelle Testung der Umweltgerdusche verbessern kann, indem man die interne

Konsistenz des Testes und somit die Messgenauigkeit erhéht.
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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 Umweltgerausche signifikant schlechter erkannten als kognitiv gesunde Kon-
trollproband*innen. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass die Anzahl erkannter Gerau-
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 Uberpriifung der peripheren Hérleistung mittels Fliistersprache. Ebenso konnte mit-
tels des Studiendesigns eine Benennstérung als Ursache einer Fehlleistung beim Er-

kennen der Umweltgerdusche 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 groBer gefasst, um klei-
nere Effekte nachweisen zu kénnen (siehe hierzu auch Kapitel 2.2 ). Des Weiteren wurde
zur genaueren Bestimmung der peripheren Hérleistung ein mobiler Reintonaudiomet-
rietest durchgeflhrt. Zum Ausschluss einer Benennstérung wurde der Test um mehrere
Durchgénge, die einen Bild- und einen Wort-Durchgang enthielten, erweitert (fir eine
genauere Beschreibung des Untersuchungsablaufs siehe Kapitel 2.4.2.). Ein GroBteil
der in der Vorstudie von Dietz et al. (2017) verwandten Umweltgerdusche fanden auch
in der vorliegenden Studie Anwendung, eine detaillierte Beschreibung der Aufbereitung

der Umweltgerdusche findet sich in Kapitel 2.3.3.

2.2. Patient*innen und Kontrollproband*innen

Es wurde eine a-priori-Fallzahlschatzung anhand der Cohen’schen Richtwerte (1988)
mittels der Software G*Power (Faul et al., 2007, 2009) getatigt. Bei einer Effektstarke
von Cohen’s d = 0,80 und einer 90% Power (alpha = 0,05) wurde die Fallzahlkalkulation
zur Berechnung eines zweiseitigen t-Tests fur unabhangige Gruppen in der Patient*in-
nengruppe auf 51 Personen und in der Kontrollproband*innengruppe auf 25 Personen

geschatzt.
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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 fUr kognitive Stérungen der Klinik und Poliklinik fir Psychiatrie am
Klinikum rechts der Isar der Technischen Universitdt Minchen in der ,Tagesklinik
50plus® oder in der Ambulanz des Zentrums fur Kognitive Stérungen behandelt wurden.
Bei den Patient*innen wurde anhand ausfihrlicher Anamnese, korperlicher 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 Stérung (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 zuséatzlich
zur Alzheimer-Erkrankung noch eine zerebrale Mikroangiopathie vor, wurde eine Alzhei-

mer-Demenz der gemischten Form diagnostiziert.

Die Ausschlusskriterien umfassten anderweitige Demenzformen, héhergradige Schwer-

hérigkeit (= 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 Angehorigen 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 gehérten héhergradige Schwer-

hérigkeit (= WHO Grad 3) sowie psychische Erkrankungen.

Die Durchfiihrung der Studie wurde vorab durch die Ethikkommission der Technischen
Universitat Minchen genehmigt (Aktenzeichen 318/18 S). Der Einschluss der Teilneh-
menden erfolgte nach ausfuhrlicher Aufklarung und schriftlichem Einversténdnis (siehe
hierzu Anhang A1 und A2 auf Seite 90 und Seite 94, respektive). Die Teilnahme an dieser

Studie wurde nicht vergutet.
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2.3. Untersuchungsmaterial und Untersuchungsgerate

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 Depressivitat 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 Hérvermégens

Den Teilnehmenden wurde Uber einen Audiometriekopfhdrer (Sennheiser HDA 280,
2018) ein Hortest (Reintonaudiogramm) mittels der Android-App ,Hearing Test Pro“
(Masalski, 2018) vorgespielt. Der Kopfhérer wurde zuvor durch die hiesige Technikab-
teilung mit einer Aux-Klinke versehen. Durch Abfrage, ob die jeweilig vorgespielten Téne
noch gehért werden konnten, wurde die Horschwelle bestimmt. Es wurden die Frequen-
zen 125Hz, 250Hz, 500Hz, 1000Hz, 2000Hz, 3000Hz, 4000Hz, 6000HZz und 8000Hz fur

beide Ohren getrennt getestet.

2.3.3. Aufbereitung Umweltgerausche

Zur weiteren Auswertung der Gerdusche Vorstudie von Dietz et al. (2017) wurde zu-
nachst eine Item-Skalen-Korrelation zur Bestimmung der Trennschérfe durchgefihrt.
Gerausche, die nicht zur weiteren Differenzierung beitrugen, wurden aus der Testbatte-
rie entfernt. In einem zweiten Schritt wurden die bei Dietz et al. (2017) verwendeten
Gerausche anhand der Haufigkeit, mit der sie erkannt wurden, in Schwierigkeitsgrade
eingeteilt. Es fanden sich wenige Items mit mittlerer ltemschwierigkeit. Die Testbatterie
wurde um funf Gerdusche erweitert um somit mdglicherweise eine ausgewogenere
ltemschwierigkeit zu erzielen. Es ist zu erwéhnen, dass die neuen ltems eine bei Einfih-
rung noch unbekannte ltemschwierigkeit hatten. Bei der Selektion der neuen Gerdusche
wurden belebte Gerdusche und unbelebte Gerdusche ausgewéhlt. Die Gerduschliste
der Pilotstudie wurde um folgende Gerausche erweitert: "Dampflok"”, "Sage", "Katze",
"Sturm" und "Pferd". Eine Ubersicht {iber die Einstufung in die verschiedenen Schwie-

rigkeitsgrade findet sich in Tabelle 1 auf Seite 25.
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Schwierigkeitsgrad "Hundegebell"
"Martinshorn"
leicht "Hausklingel"
"Kirchglocken"
"Autohupe"

"Telefon"
"Toilettensptilung"
mittel "vorbeifahrendes Auto"
"Vogelgezwitscher"
"Fahrradklingel"

n an n
"Gewitter"
schwer "Staubsauger"
"Autoblinker"
"Regen”

"Dampflok"
"Sage"

neu "Katze"
"Sturm"
"Pferd"

Tabelle 1: Ubersicht tiber Einstufung der Umweltgeréusche in Schwierigkeitsgrade

Des Weiteren wurden die Umweltgerausche anhand ihrer inhaltlichen Bedeutung in drei
Kategorien "Naturgerdusche", "Umgebungsgerdusche" und "Haushaltsgerdusche" ein-

geteilt (siehe hierzu Tabelle 2).

Kategorie "Hundegebell"
"Vogelgezwitscher"
"Katze"

Natur "Sturm”

"Pferd"

"Gewitter"

"Regen"

"Martinshorn"
"Kirchglocken"
"Autohupe"

Umgebung "vorbeifahrendes Auto"
"Fahrradklingel”
"Autoblinker"
"Dampflok"

"Hausklingel"
"Telefon"
"Toilettenspulung"
"Fon"
"Staubsauger"
"Sage"

Haushalt

Tabelle 2: Ubersicht tiber Einteilung der Umweltgerdusche in Kategorien
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Die Tonspuren der Gerdusche wurden zundchst 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 gleichmaBige Lautstarke Uber verschiedene Audiodateien hinweg erreicht
werden. In den Folgeschritten wurden die Spuren jeweils um 5dB und um 10dB ver-
stérkt, um so eine einheitliche Lautstarkesteigerung bei der Wiedergabe wéahrend der
Testung zu gewahrleisten. Die Tonspuren wurden als 32bit-FlieBkomma-WAV-Format
gespeichert, um den Dynamikbereich auszunutzen und die Ubersteuerung gering zu

halten.

2.3.4. Testung der Umweltgerausche

Zunédchst wurde den Teilnehmenden ein Frequenzgemisch - ,Rosa Rauschen® - als
Eichton Uber Lautsprecher (Philips, 2012) vorgespielt. Ein durchschnittlicher Mensch
empfindet alle Frequenzbereiche des hdrbaren Schallspektrums bei diesem Gerdusch
als etwa gleich laut (Stilp et al., 2018). Aufgrund dieser Eigenschaft eignet sich das
»,R0sa Rauschen® zum Lautstarkeabgleich. Das ,Rosa Rauschen® wurde durch das
Computerprogramm ,Audacity” (Audacity Team, 2018) generiert. Der Gerauschpegel
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 Ricksprache mit dem Hoérzentrum Min-
chen des Klinikums rechts der Isar der Technischen Universitdt Minchen als Richtwert
festgelegt. Die Umweltgerdusche wurden Uber 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, Gber die Umweltgerdusche hinweg.
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2.4.2. Untersuchungsablauf

Die Untersuchung fand im Zentrum fir kognitive Stérungen der Klinik und Poliklinik fur
Psychiatrie am Klinikum rechts der Isar der Technischen Universitdt MUnchen statt.
Nach Aufklarung und Einwilligung der Teilnehmenden wurden ihre demografischen Da-
ten erhoben. Zunachst erfolgte die neuropsychologische Testung, gefolgt von der Un-
tersuchung des peripheren Horvermogens. Die daran anschlieBende Testung der Um-
weltgerausche fand in finf Durchlaufen statt. Eine schematische Darstellung des Ab-

laufs der Testung der Umweltgerdusche findet sich in Abbildung 1.

Testung der
Alltagsgerausche
1. Durchgang
mit 65 dB

nicht erkannt 7-_--_7_R'0rrekr erkannt
/ Gerausch \‘\\
/ emeutim
\_ 2. Durchgang '
N mit70d8

nachstes
Gerdusch 1.
Durchgang

nicht erkannt  Korrekt erkannt
' T——

/ Geréausch \\\

/ emeutim

\_ 3.Durchgang /

N mit75d8
- A

"

nachstes
Gerausch 2.
Durchgang

nicht erkannt _ korrekt erkannt

-~ Y ~ )
/ Gerausch \‘\\
/ emeutim
\_Bild Durchgang /
N mit75dB  /

nachstes
Gerausch 3.
Durchgang

. _ oy

nicht erkannt korrekt erkannt

Y

/ Gerausch \
/ ‘

nachstes
Gerausch Bild
Durchgang

™,

ermneutim
\ Wort Durchgang /

Iy

\ mit75dB

.

" korrekt erkannt_

nicht erkannt i
Y
,,r’/ A Gerausch Wort
| Auflésung | Durchgang

Abbildung 1: Schematische Darstellung des Testungsablaufs der Umweltgerdusche
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Das Gerausch wurde fir bei langen Tonspuren fir maximal 30 Sekunden und bei kurzen
Gerauschen fir die Dauer der Tonspur prasentiert; danach wurde zum nachsten Ge-
rausch Ubergegangen. Zur Messung der Latenz bis zum korrekten Erkennen wurde flr
alle Gerausche die Dauer in Sekunden bis zum Benennen sowie die gegebene Antwort
notiert. Die Teilnehmenden waren aufgefordert, das Gehdrte zu beschreiben, wobei es
als ,richtig erkannt“ gewertet wurde, wenn es korrekt mit Nomen, Verb oder passender
Umschreibung genannt wurde. Beispielsweise wurde fir ,,Hundebellen® auch ,ein bel-
lender Hund“ oder ,,der Hund bellt* als richtig gewertet. Die Gerausche, 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 prasentiert. Fir den vierten und flnften
Durchgang wurden die Gerdusche ebenso mit 75dB prasentiert. Die Progression des
Lautstarkepegels wurde nach Ricksprache mit dem Hdrzentrum Minchen des Kilini-
kums rechts der Isar der Technischen Universitdt Minchen eingeflihrt. Insbesondere
wurde der Wert des Maximalpegels von 75dB so gewahlt, dass laut Aussage der HNO-
arztlichen Kollegin bei Nicht-Erkennen der Gerdusche eine Schwerhdrigkeit als Ursache
weitestgehend ausgeschlossen werden konnte. Um Benennschwierigkeiten als Ursa-
che flir mangelnde Gerauschidentifikation auszuschlieBen, wurden im vierten Durch-
gang ein ,Bild-Durchgang“ mit jeweils vier DIN A4-Bildern (siehe hierzu Anhang C1.2.
ab Seite 131) fUr bis dahin nicht erkannte Gerdusche gezeigt. Dabei wurde das zum
Gerausch passende Bild, zwei thematisch dhnliche Bilder und ein inhaltlich entferntes
Foto prasentiert. Beispielsweise wurden fir das Geradusch ,vorbeifahrendes Auto® zu-
satzlich Bilder fir ,Autohupe” und ,,Autoblinker” sowie das Bild fUr ,,Sturm* gezeigt. Das
passende Bild wurde immer nah am Teilnehmenden platziert um visuelle Erkennschwie-
rigkeiten sowie mangelnde Mobilitdt beim Zeigen auszuschlieBen. Vor Prasentation des
Gerduschs mit 75dB sollten die Teilnehmenden einmalig alle vorliegenden Bilder be-
nennen. In einer letzten Runde, dem ,Wort-Durchgang® wurden den Teilnehmenden
Worte prasentiert, wobei bei der Auswahl dieser thematisch wie bei den Bildern vorge-
gangen wurde. Die Teilnehmenden sollten vor Wiedergabe des Gerduschs mit 75dB alle

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

Die tabellarische Aufbereitung der Daten geschah mit Microsoft Corporation Office
Excel 18.2008.12711.0, wahrend die statistische Auswertung mittels IBM Corporation
SPSS Statistics Version 27 erfolgte. Fir die Fallzahlschatzungen und Sensitivitatsbe-

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

Das Signifikanzniveau a wurde fur 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), wahrend bei durchgeflihrten Varianzanalysen die Bonferroni-Korrektur
(Bonferroni, 1936) Verwendung fand. Die Interpretation der Effektstarken erfolgte in An-
lehnung an Cohen (1988), abgewandelt nach Ellis (2010). Dabei gilt fir das partielle eta?
(ne?) ,.01“ als kleiner, ,,.06“ als mittlerer und ,,.14“ als groBer Effekt. Fir Cohens d wird
,|-20|“ als kleiner, ,,|.50|“ als mittlerer und ,|.80|“ als groBer 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 Haufigkeit sowie Mittelwert, Median,
Standardabweichung und Standardfehler beschrieben. Fur die Mittelwertunterschiede
zwischen Patient*innen und Kontrollproband* innen in den demografischen Daten, in der
neuropsychologischen Testbatterie sowie im Test der Umweltgerdusche wurden t-
Tests fUr ungepaarte Stichproben berechnet. Bei Varianzheterogenitdt wurde eine
Welch-Korrektur vorgenommen, diese Teststatistiken wurden zuséatzlich mit ,1“ ge-
kennzeichnet. Fir den Gruppenvergleich nominaler Daten wurde der x2-Test verwandt.
Fir die Gruppenvergleiche bezlglich der Leistung in den verschiedenen Durchgangen
des Gerduschtests wurde bei ordinalskalierten Variablen der Wilcoxon-Rangsummen-
test angewandt. Zur Bestimmung der mittleren Latenz wurden die summierten Latenzen
ins Verhaltnis zu der Anzahl jeweils erkannter Gerdusche gesetzt und so fir 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-Verhaltnis gematcht, so dass beide Gruppen aus 27 Proband*innen bestanden.
Es wurden die oben genannten Gruppenvergleiche fir die Tests der Umweltgerdusche

wiederholt, um fir die Variable ,Ausbildungsjahre” zu kontrollieren.

2.5.2. Varianzanalysen des Gerauschtests

In weiteren Schritten wurden mehrfaktorielle, gemischte Varianzanalysen (ANOVAs) so-
wohl fiir die Anzahl der erkannten Gerdusche als auch deren Latenz durchgefihrt. Als
Zwischensubjektfaktor wurde stets die Gruppenzugehdrigkeit (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 Quellqualitaten
zu detektieren. Da der Gerduschtests 20 ltems beinhaltete, die gleichmaBig auf die
Schwierigkeitsstufen aufgeteilt waren, konnte fir die fortfilhrende Statistik bei diesem
Faktor mit summierten Werten erkannter Gerdusche durchgefihrt werden. FUr den Fak-
tor Kategorie wurde mit prozentualen Werten erkannter Gerdusche gerechnet, um der
ungleichméBigen Verteilung der Items auf die Kategorien Rechnung zu tragen. Eine
Ubersicht 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 fur die Haupteffekte und Interaktionen durchgeftihrt.

Um den signifikanten Unterschied in der Ausbildungszeit zwischen Patient*innen und
Kontrollproband*innen zu berlcksichtigen, wurden in einem weiteren Schritt mehrfak-
torielle, gemischte Kovarianzanalysen (ANCOVAs) mit der Variable ,,Ausbildungszeit” als
Kovariate durchgefiihrt. Die Faktoren waren analog zu denen der ANOVAs, eine Uber-
sicht findet sich in Tabelle 3 auf Seite 31.
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Faktor

Faktorstufen

enthalt

Gruppenzugehdrigkeit
(Zwischensubjektfaktor)

Patient*innen

Kontrollproband*innen

Schwierigkeitsgrad
(Innersubjektfaktor)

leicht

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

mittel

"Telefon"
"Toilettensptilung"
"vorbeifahrendes Auto
"Vogelgezwitscher"
"Fahrradklingel"

schwer

"Fon"
"Gewitter"
"Staubsauger"
"Autoblinker"
"Regen"

neu

"Dampflok"
n Ségell
"Katze"
"Sturm"
"Pferd"

Kategorie

(Innersubjektfaktor)

Natur

"Hundegebell"
"Vogelgezwitscher"
"Katze"

"Sturm"

"Pferd"

"Gewitter"

n Regen n

Umgebung

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

Haushalt

"Hausklingel"
"Telefon"
"Toilettenspulung"
"Fon"
"Staubsauger"
"Séage"

Tabelle 3: Ubersicht der ANOVA und ANCOVA Faktoren Gruppenzugehérigkeit, 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. Zundchst wurde zur Be-
stimmung der internen Konsistenz Cronbachs Alpha fir die ltems des Gerduschtests
berechnet. Cronbachs Alpha als MaBzahl der internen Konsistenz bezeichnet das Aus-
maB, in dem die Aufgaben einer Skala miteinander in Beziehung stehen. Ger&usche,
die, gemessen mit Cronbachs Alpha, nicht zur besseren Messgenauigkeit der Testbat-
terie beitrugen, wurden per ltemdeletion ausgeschlossen. In einem Folgeschritt wurden
erneut Gruppenvergleiche und Varianzanalysen mit denjenigen Gerauschen berechnet,
die die interne Konsistenz verbessern. Die Faktoren der Varianzanalysen gestalteten
sich analog zu den oben genannten. Da sich nach Itemdeletion die Gerdusche in ande-
ren Anteilen auf die Stufen der Faktoren aufteilten, wurde der ungleichméaBigen Vertei-
lung der Gerdusche auf die Faktorstufen Rechnung getragen, indem die Berechnungen
der Varianzanalysen mittels prozentualer Werte getatigt wurden. Mit diesen Berechnun-

gen soll eine Testverbesserung realisiert werden.
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3. Ergebnisse

3.1. Demografische Daten, Depressivitat, periphere Horleistung

und neuropsychologische Untersuchung

3.1.1. Ergebnisse der demografischen Daten, Depressivitidt und periphere Hoér-
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 Gerduschtestung ausgeschlossen werden, so dass die Daten von
27 Kontrollproband*innen in die Auswertung eingingen. Es nahmen 31 weibliche und 20
maéannliche Patient*innen sowie 14 weibliche und 13 mannliche Kontrollproband*innen
an der Untersuchung teil. Damit fand sich kein signifikanter Unterschied hinsichtlich der
Geschlechterverteilung zwischen den Gruppen (32 = 0,57; p = 0,45). Signifikante Unter-
schiede zwischen den Gruppen fanden sich ausschlieBlich beziglich der Ausbildungs-
jahre, bei der die Kontrollproband*innen eine um durchschnittlich 1,5 Jahre langere Aus-
bildungszeit hatten (t;s = -2,15, p = 0,04*). Die Unterschiede im Alter, Depressivitat mit-
tels GDS und durchschnittlicher Hérschwelle fur beide Ohren in dB waren hingegen
nicht signifikant. Eine Ubersicht 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 Patient*innen 21,5 |11,2 |1 52 -0,55 76 0,58

Hoérschwelle beide

Ohren in dB 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: Ubersicht Ergebnisse demografische Daten, Hérschwelle 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-
zliglich der Ausbildungsjahre gematcht wurden (N jeweils 27), fand keinen signifikanten
Unterschied hinsichtlich der Geschlechterverteilung zwischen den Gruppen
(x2 = 0,30; p = 0,58). Ebenso waren die Unterschiede im Alter, Depressivitat mittels GDS
und durchschnittlicher Hérschwelle fiir beide Ohren in dB nicht signifikant. Eine Uber-
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 Patient*innen 21,3 12,2 -1 52 -0,05 52 0,96

Hoérschwelle beide

Ohren in dB Kontrollproband*innen |21,5 [11,2 |4 44

GDS Patient*innen 3,2 3,2 0 14 2,00t |38,9 |0,05
Kontrollproband*innen |1,8 1,5 0 6

Tabelle 5: Ubersicht Ergebnisse demografische Daten, Hérschwelle und GDS fiir Subgruppenanalyse gematcht nach Ausbil-
dungsjahren.

Mit ,t“ 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 Ubersicht 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- Pat. 23831 15 | 30
g"tzrt‘ltg' 9,77t 68,96 <0,001**|-1,82| 12 | 0,00416667 | ja
Test KP 284 (1,1 26 | 30
Boston Pat. 128123 | 5 15
Naming -5,321 |62,48|<0,001**|-0,96| 7 | 0,00714286 | ja
total KP 14,7106 | 13 | 15
Semanti- | Pat. 143 |59 | 4 34
sche
Egtss'g' KP 546 | 76 |<0,001**|-1,30| 8 | 0,00625 | ja
tal
Phone-  |Pat. 10,1 {16 | 0 | 19
matische
Flissig- KP e )
keit (S- -3,75 | 76 |<0,001**|-0,89| 2 0,025 ja
Worter) 143|47| 6 | 23
total
Wortliste | Pat. 13,1 48| 4 | 29
Lernen -7,03 | 76 |<0,001**|-1,67| 10 0,005 ja
total KP 20,8 | 41| 13 | 29
Wortliste |Pat. 25 | 29 0 10
Abrufen ’ ’
-9,27 | 76 |<0,001**|-2,21| 11 | 0,00454545 | ja

total

KP 73 21| 2 | 10
Wortliste |Pat. 170 25| 11 20
Wiederer- ’ ’
kennen -5,711 |74,55|<0,001**|-1,10| 9 | 0,00555556 | ja
total KP 19,4 | 1,1 | 16 | 20
Figuren Pat. 95 | 1,8 5 11
Abzeich- -5,191 |57,62|<0,001**|-0,94| 6 | 0,00833333 | ja
nen KP 10,8 | 0,4 | 10 | 11
Figuren Pat. 3,7 | 3,1 0 12
Abrufen -10,631|75,28|<0,001** | -2,16| 13 |0,003846154| ja

KP 96 | 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 Pat. 82,2 145,8| 0 | 210
Making 4,621 |74,99|<0,001***| 0,93 0,01 ja
Test A KP 453 |24,3| 18 | 136
Trail Pat. 191,4(84,1| 0 | 300
Making 4,381 (62,97|<0,001**| 1,05 0,01666667 | ja
Test B KP 112,7160,7| 42 | 300
Uhrentest | Pat. 2,7 | 1,1 1 5
4,57 74 |<0,001**| 1,09 0,0125 ja
KP 1,6 [ 0,9 | 1 4

Tabelle 6: Ubersicht Ergebnisse CERAD Untertests.
Mit ,,1* markierte T-Werte kennzeichnen Welch-korrigierte Parameter. In der Spalte ,,sig?“ findet sich die Entscheidung dar-
Uber, ob die p-Werte auf dem neuen Bonferroni-Holm korrigierten Signifikanzniveau (,B-H-korr.S.“) Signifikanz aufweisen.

»,m* beziffert die Anzahl der durchgefiihrten 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

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

Kontrollproband*innen in allen Untertests signifikant besser abschnitten. Eine Ubersicht
hierzu findet sich in Tabelle 7 auf Seite 36 und Seite 37.

Variable Gruppe M SD Min Max T  df p d m B'Hék°"' sig?

Mini-Mental- Pat. 241 132 | 15 | 30

Status-Test -4,10 | 52 [<0,001**|-1,12| 8 | 0,00625 | ja
KP 279 35| 26 | 30

Boston Pat. 126 (26| 5 15

Naming -3,601|51,8|<0,001**(-0,98 | 4 0,0125 ja

total KP 151 25| 13 | 15

Semantische Pat. 12,7 | 5,4 4 28

(Tiere) total -6,08 | 52 |<0,001 -1,65[11|0,00454545| ja
KP 21,7 |54 | 13 | 32

Phonematische |Pat. 92 (49| O 18

FlUssigkeit (S-

Warter) -3,42 | 52 |[<0,001**|-0,93| 3 |0,01666667 | ja
KP

total 139 53| 6 | 23
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B-H-korr.

Variable Gruppe M SD Min Max T df P d m s sig?
Wortliste Pat. 135|49| 5 29
Lernen
-4,82 | 52 |<0,001**(-1,31|10 0,005 ja
total
KP 20,3 |56 | 13 | 29
Wortliste Pat. 33 |20 0 8
Abrufen )
-6,95 | 52 |<0,001***|-1,89|13|0,00384615| ja
total
KP 73 22| 2 10
Wortliste Pat.
Wiedererkennen 176 |1 2,4 | 12 | 20
total -2,57t|50,1| 0,01* [-0,70| 2 0,025 ja
KP 19,1119 | 16 | 20
Figuren Pat. 95 |16 | 6 11
Abzeichnen -3,751|51,4|<0,001**(-1,02 | 5 0,01 ja
KP 11,1 1,4 | 10 | 11
Figuren Pat. 47 33| 0 12
Abrufen -6,311(42,5|<0,001**|-1,72 |12 |0,00416667 | ja
KP 93 [ 1,9 5 11
Trail Pat. 85,4 |46,3| 30 | 210
Making Test A 4,011 [38,8|<0,001**| 1,11 | 6 |0,00833333| ja
KP 438 |25,8| 18 | 136
Trail Pat. 195,6(81,0| 68 | 300
Making Test B 4,34 | 44 |<0,001**| 1,30 | 9 |0,00555556| ja
KP 104,9|60,7| 42 | 300
Uhrentest Pat. 2,7 | 11 1 5
4,04 | 51 [<0,001***| 1,11 | 7 |0,00714286| ja
KP 1,6 |09 | 1 4

Tabelle 7: Ubersicht Ergebnisse CERAD Untertests fiir Subgruppenanalyse gematcht nach Ausbildungsjahren.

Mit ,,1* markierte T-Werte kennzeichnen Welch-korrigierte Parameter. In der Spalte ,,sig?“ findet sich die Entscheidung dar-
Uber, ob die p-Werte auf dem neuen Bonferroni-Holm korrigierten Signifikanzniveau (,,B-H-korr.S.“) Signifikanz aufweisen.
»m* beziffert die Anzahl der durchgeflihrten 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 Gerauschtests

3.2.1. Ergebnisse nach Durchgéangen

Die Patient*innen unterschieden sich von den Kontrollproband*innen signifikant in der
Anzahl der Versuche, die benétigt wurden, bis alle Items erkannt wurden
z=-2,422; p = 0,015%). Die Effektstarke 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 prasentiert
wurden, dem ,,Bild-Durchgang®, alle Gerausche final erkannten. Hingegen fiihrte die
Prasentation der Gerausche in geschriebener Form beim ,,Wort-Durchgang”“ dazu, dass

mehr Kontrollproband*innen alle ltems im Endergebnis erkannten.

Gruppe
3p | ¥ Patient*innen

[ Kontrollpersonen

20

10

Prozentzahl Teilnehmender die alle tems im
jeweiligen Durchgang korrekt erkannten

1,28%
ol

|1 ,28%'

im 1. im 2. im 3. im Bild im Wort nicht alle
Durchgang Durchgang Durchgang Durchgang Durchgang  erkannt

Anzahl Durchgénge bis alle Iltems erkannt

Abbildung 2: Gruppiertes Balkendiagramm fiir Anzahl benétigter Durchgénge, bis alle ltems erkannt wurden

Der Subgruppenvergleich zwischen Kontrollproband*innen und Patient*innen, die be-
zuglich der Ausbildungsjahre gematcht wurden (N jeweils 27), zeigte keinen signifikan-
ten Unterschied hinsichtlich der bendtigten Anzahl der Versuche, bis alle ltems erkannt
wurden (z = -1,173; p = 0,241).
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Es wurde eine nachtragliche Sensitivitdtsanalyse berechnet, um die Effektstarken zu
bestimmen, die in einer Untersuchung mit der StichprobengréBe N und mit den
Fehlerwahrscheinlichkeiten alpha und beta entdeckt werden kdnnen. Hier zeigte sich,
dass ein Wilcoxon-Text mit 27 Teilnehmenden pro Gruppe (N = 54) sensitiv fir Effekte
von Cohen’s d = 0,92 mit 90% Power (alpha = 0,05) wéare. Dies bedeutet, dass die
Studie nicht reliabel Effekte kleiner als Cohen’s d = 0,92 detektieren kdnnte. Ware der
Effekt zwischen den Gruppen bei gleichbleibender StichprobengrdéBe kleiner als
d=0,92, so wurde dieser nicht reliabel erkannt werden. Bei gréBeren

StichprobengréBen kdnnten kleinere Effekte zuverlassiger erkannt werden.

3.2.2. Ergebnisse nach Leistung im ersten Durchgang

3.2.2.1. Summe der erkannten Gerausche
Die Leistung im Erkennen der Gerédusche im ersten Durchgang unterschied sich signifi-
kant zwischen Patient*innen und Kontrollproband*innen
(t (69,092) = -2,20t1; p = 0,031%). Die Kontrollproband*innen (M = 16,85; SD = 1,83) er-
kannten durchschnittlich mehr Gerausche als die Patientinnen (M = 15,75; SD = 2,56).

Die Effektstarke 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 Gerdusche im ersten Durchgang (t (48) = 0,66; p = 0,52).

Die Leistung im Erkennen der Gerdusche im ersten Durchgang nach Matching fir die
Ausbildungszeit unterschied sich nicht signifikant zwischen Patient*innen und Kontroll-
proband*innen (t (45,08) = -2,207; p =0,071). Die Kontrollproband*innen
(M =16,85; SD = 1,83) erkannten durchschnittlich mehr Gerdusche als die Patient*innen

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

In einer nachtraglich gerechneten Sensitivitdtsanalyse zeigte sich, dass ein
unabhangiger t-Test mit 27 Teilnehmenden pro Gruppe (N = 54) sensitiv fur Effekte von
Cohen’s d = 0,90 mit 90% Power (alpha = 0,05) wéare. Dies bedeutet, dass die Studie

nicht reliabel Effekte kleiner als Cohen’s d = 0,90 detektieren kdnnte.
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3.2.2.2. Mittlere Latenz
Hinsichtlich der Latenz bis zum Erkennen der Gerdusche 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 fir 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 Gerdusche

3.2.3.1. Summe der erkannten Gerdusche

Eine zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung (Sphérizitdt verletzt:
Mauchly-W (5) = 0,65; p < 0,001*) zeigte, dass die Summe der erkannten Gerdusche
im ersten Durchgang mit der Schwierigkeit zusammenhing (Greenhouse-Geis-
ser F(2,35, 137,69) = 136,36; p < 0,001*** ; n,2 = 0,64). Dies entspricht einem groBen 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 Gerdusche flr die leichte Schwie-
rigkeit (M = 4,95; SE = 0,04) Uber der  flr mittelschwere Gerausche
(M = 4,50; SE = 0,10). Gerausche der neuen Schwierigkeit (M = 3,63; SE = 0,08) wur-
den haufiger 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(7, 76) = 5,20; p = 0,025*; n,> = 0,06). Dies entspricht ei-
nem mittleren Effekt. So lag die Summe erkannter Gerdusche fir die Gruppe der Kon-
trollproband*innen (M =4,04; SE=0,1) Uber der der Patient*innen
(M = 3,76; SE = 0,07).
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Gruppe

Patient*innen
Kaontrollpersanen

Anzahl korrekt ercannter Gerausche

leicht mittel schwer neu

Schwierigkeitsgrad

Fehlerbalken: +/- 2 Standardfehler

Abbildung 3: Leistung Erkennen Gerédusche je Schwierigkeitsgrad im ersten Durchgang

In den nach Ausbildungsjahren gematchten Subgruppen wurde die Homogenitat der
Regressionssteigungen als Voraussetzung zur Durchfiihrung der ANCOVA durch Bil-
dung des entsprechenden Interaktionsterms Gruppe*Ausbildungsjahre Uberprift, wel-
che gegeben war (F(71, 73) = 1,83; p = 0,181).

Eine Kovarianzanalyse mit Messwiederholung (Sphérizitat verletzt:
Mauchly-W (5) = 0,666; p < 0,001***) zeigt, dass die Leistung vom Schwierigkeitsgrad
abhéngt (Greenhouse-Geisser F(2,36, 174,90) = 12,12; p < 0,001***; n,2 = 0,14). Dies
entspricht einem groBen 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
(o < 0,001™*). Dies ist in Abbildung 4 auf Seite 42 verdeutlicht. So lag die Summe er-
kannter Gerausche fir die leichte Schwierigkeit (M = 4,95; SE = 0,04) Uber der fir mit-
telschwere Gerausche (M =4,48; SE =0,10). Gerausche der neuen Schwierigkeit

(M = 3,64; SE =0,08) wurden haufiger erkannt als die des schwierigsten Grades
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(M = 2,53; SE = 0,15). Die Kovariate ,,Ausbildungsjahre” erklarte einen signifikanten An-
teil der Varianz der Leistung (F(1, 74) = 5,39; p = 0,023*; n,? = 0,068) und entspricht ei-
nem mittleren Effekt. Nach Kontrolle der Kovariaten ,,Ausbildungsjahre” fand sich kein
Haupteffekt flr die Gruppe (F(7, 74) = 3,83; p = 0,054).

Gruppe

= Patient*innen
« =« Kontrollpersonen

Anzahl korrekt erkannter Gerdusche

leicht mittel schwer neu

Schwierigkeitsgrad
Kovariate Ausbildungsjahre

Fehlerbalken: +/- 2 Standardfehler

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

3.2.3.2. Mittlere Latenz
In einer Varianzanalyse fir die mittlere Latenz im ersten Durchgang (Sphérizitéat verletzt:
Mauchly-W(5) = 0,36; p < 0,001™*) fand sich ein Haupteffekt flr die Schwierigkeit
(Greenhouse-Geisser F(2,20, 154,20) = 70,39; p < 0,001***; n,? = 0,50), was einem gro-
Ben 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 bendtigte Dauer fur die neue Schwierigkeitsstufe am  langsten
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(M =10,86; SE = 0,53), gefolgt von der schwierigen Stufe (M = 8,02; SE = 0,57). Gerau-
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 fir die Gruppenzuge-
hérigkeit fand sich nicht (F(7,70) = 0,275; p = 0,60).
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Abbildung 5: Mittlere Latenz in Sekunden bis zum Erkennen Gerdusche je Schwierigkeitsgrad im ersten Durchgang

In den nach Ausbildungsjahren gematchten Subgruppen wurde die Homogenitét der
Regressionssteigungen als Voraussetzung zur Durchfiihrung der ANCOVA durch Bil-
dung des entsprechenden Interaktionsterms Gruppe*Ausbildungsjahre Gberpruft
(F(1, 68) = 7,50; p = 0,008™). Die Homogenitat der Regressionssteigungen war somit

nicht gegeben, so dass keine fortfUhrenden Analysen mdéglich waren.

3.2.4. Ergebnisse nach Kategorie der Gerdusche

3.2.4.1. Prozent der erkannten Gerdusche
In einer zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung (Sphérizitdt angenom-
men: Mauchly-W(2) = 0,97; p = 0,30) fand sich ein signifikanter Haupteffekt fir die
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Kategorie im ersten Durchgang (F(2, 152) = 12,72; p < 0,001***; ny? = 0,14). Dies ent-
spricht einer groBen Effektstarke. In Bonferroni-korrigierten post-hoc Tests zeigte sich,
dass die Kategorie Natur (M = 82,21; SE = 1,85) signifikant haufiger 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 haufiger erkannt als die Kategorie Haushalt;
dies ist in Abbildung 6 veranschaulicht. Ebenso fand sich ein signifikanter Haupteffekt
fur die Gruppe (F(1, 76) = 3,98; p = 0,05%; ny,? = 0,05), was einem kleinen Effekt ent-
spricht. So lag der Prozentsatz erkannter Gerausche fir die Gruppe der Patient*innen
(M =78,36; SE = 1,68) unter dem der Kontrollproband*innen (M = 84.04; SE = 2,31).

Gruppe

Fatient*innen
Kontrollpersonen

93,00

20,00

3,00

80,00

73,00

70,00

Prozent korrekt erkannter Gerdusche

5,00
Matur Umgebung Haushalt

Kategorie

Fehlerbalken: +/- 2 Standardfehler

Abbildung 6: Leistung Erkennen Gerdusche je Kategorie im ersten Durchgang

In den nach Ausbildungsjahren gematchten Subgruppen wurde die Homogenitat der
Regressionssteigungen als Voraussetzung zur Durchfiihrung der ANCOVA durch Bil-
dung des entsprechenden Interaktionsterms Gruppe*Ausbildungsjahre Gberprift, wel-

che gegeben war (F(71, 73) = 1,04; p = 0,311).
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Die Homogenitéat der Kovarianzenmatrizen war gemaB des Box-Tests nicht gegeben

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

3.2.4.2. Mittlere Latenz

Eine weitere Varianzanalyse fir die mittlere Latenz im ersten Durchgang der verschie-
denen Kategorien (Sphérizitat verletzt: Mauchly-W(2) = 0,75; p < 0,001***) zeigte, dass
die bendtigte Zeit bis zum Erkennen der Gerdusche abhangig von der Kategorie der
Gerausche war (Greenhouse-Geisser F(1,60, 120,25) = 22,68; p < 0,001***; n,2 = 0,23).
Dies entspricht einer groBen Effektstarke. Bonferroni-korrigierte post-hoc Test zeigten,
dass fir die Kategorie Natur (M = 6,52; SE = 0,34) mehr Zeit bendtigt wurde als fir 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 (o <
0,001**) als auch Haushalt (p = 0,003**). Dies wird in Abbildung 7 ersichtlich. Es fand
sich kein Haupteffekt fur die Gruppe (F(1, 75) = 0,188; p = 0,67).
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Abbildung 7: Mittlere Latenz in Sekunden bis zum Erkennen Gerausche je Kategorie im ersten Durchgang
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In den nach Ausbildungsjahren gematchten Subgruppen wurde die Homogenitat der
Regressionssteigungen als Voraussetzung zur Durchfiihrung der ANCOVA durch Bil-
dung des entsprechenden Interaktionsterms Gruppe*Ausbildungsjahre Gberpruft
(F(1, 72) = 6,07; p = 0,016%). Die Homogenitat der Regressionssteigungen war somit

nicht gegeben, so dass keine fortfihrenden Analysen mdglich waren.
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3.3. Testverbesserung

3.3.1. Haufigkeit des Erkennens der Gerdusche

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

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

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

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

fahrendes Auto, Fahrradklingel, Gewitter, Telefon, Sage). Eine Ubersicht findet sich in
Tabelle 8 auf Seite 47 und Seite 48.

Gerausch Anteil der Patient*innen, die Anteil der Kontrollproband*in-
das Gerausch erkannten nen, die Gerdusch 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%

Toilettenspllung 84% 93%
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Gerausch

Anteil der Patient*innen, die
das Gerausch erkannten

Anteil der Kontrollproband*in-
nen, die Gerausch erkannten

Fon 51% 56%
Staubsauger 69% 63%
Sége 69% 78%

Tabelle 8: Anteil (%) Teilnehmende, die Gerdusche im ersten Durchgang erkannten

Ergebnisse | Auditive Agnosie und Alzheimer-Krankheit

48



3.3.2. Interne Konsistenz des Gerauschtests

In der Berechnung der internen Konsistenz des Gerduschtests mittels Cronbachs Alpha

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

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

sen wiirden. Diese wurden in der Ubersicht in Tabelle 9 auf Seite 49 mit einem ,,plus®

(+) markiert.

Gerdusch Itemtrennschérfe Cronbachs alpha, wenn ltem 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
Toilettensplilung 0,46 0,63
vorbeifahrendes Auto 0,38 0,64
Vogelgezwitscher+ 0,10 0,67
Fahrradklingel 0,17 0,66
Fon 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
Sage 0,23 0,66
Katze 0,16 0,66
Sturm 0,30 0,65
Pferd 0,40 0,63

Tabelle 9: Ubersicht Cronbachs alpha
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3.3.3. Verbesserte interne Konsistenz
Die folgenden Werte ergeben sich nach ltemdeletion der in Kapitel 3.3.2 genannten Ge-

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

3.3.3.1. Summe erkannter Gerdusche im ersten Durchgang
Die Leistung im Erkennen der verbliebenen Gerausche im ersten Durchgang unter-
schied sich signifikant zwischen Patient’innen und Kontrollproband*innen
(t (74,03) = 2,467; p = 0,016%). Die Kontrollproband*innen (M = 11,26; SD = 1,48) erkann-
ten durchschnittlich mehr Gerausche als die Patient*innen (M = 10,18; SD = 2,40), dies
zeigt sich in Abbildung 8. Die Effektstarke lag bei d = -0,51 und es handelt sich um einen
mittleren Effekt.
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Abbildung 8: Testverbesserung - Mittelwert der Summe erkannter Gerausche im ersten Durchgang je Gruppe
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3.3.3.2. Schwierigkeit - Prozent erkannter Gerdusche im ersten
Durchgang
Die in Tabelle 10 auf Seite 51 gelisteten Items der Faktorstufen basieren auf den nach
Berechnung der internen Konsistenz verbliebenen Gerdusche (siehe hierzu Tabelle 9 auf
Seite 49).

Faktor Faktorstufen enthalt

Gruppenzugehorigkeit Patient*innen

(Zwischensubjektfaktor) Kontrollproband*innen

Schwierigkeitsgrad leicht Martinshorn

(Innersubjektfaktor)

"Telefon"
"Toilettenspulung"
"vorbeifahrendes Auto
"Fahrradklingel"

mittel

"Fon"
"Gewitter"
"Autoblinker"
"Regen"

schwer

"Dampflok"
"Sége"

neu "Katze"
"Sturm"
"Pferd"

Tabelle 10: Ubersicht der ANOVA Faktoren Gruppenzugehdrigkeit und Schwierigkeit mit verbesserter interner Konsistenz

Eine zweifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung (Sphérizitat 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* ; n,? = 0,038).
Dies entspricht einem kleinen Effekt. Bonferroni-korrigierte paarweise Vergleiche wie-
sen einen einfachen Haupteffekt fir die mittlere Schwierigkeit zwischen den Gruppen
auf (o < 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 Gerdusche in der mittleren Schwierigkeits-
stufe fur die Gruppe der Kontrollproband*innen (M = 97,22; SE = 4,08) Uber der der Pa-
tient*innen (M = 79,90; SE = 2,97).
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Abbildung 9: Testverbesserung - Leistung Erkennen Gerédusche je Schwierigkeitsgrad im ersten Durchgang
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3.3.3.3.

Kategorie -

Durchgang

Prozent erkannter

Gerausche

im ersten

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

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

Seite 49).
Faktor Faktorstufen enthalt
Gruppenzugehorigkeit Patient*innen

(Zwischensubjektfaktor)

Kontrollproband*innen

Kategorie

(Innersubjektfaktor)

Natur

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

Umgebung

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

Haushalt

"Telefon"
"Toilettenspulung"
n Ft‘)nll

IISégell

Tabelle 11: Ubersicht der ANOVA Faktoren Gruppenzugehdrigkeit und Kategorie mit verbesserter interner Konsistenz

In einer zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung (Sphérizitat angenom-
men: Mauchly-W(2) = 0,98; p = 0,41) fand sich ein signifikanter Haupteffekt fir die
Gruppe (F(1, 76) = 3,98; p = 0,03*; ny,? = 0,06), was einem mittleren Effekt entspricht.

Die Gruppe der Patient*innen (M = 72,26; SE = 2,2) erkannte signifikant weniger Gerau-
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 Gerdusche 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.
Ubersicht tiber Hypothesen und Entscheidung:
« Haupthypothese

= Es bestehen Unterschiede in der Erkennungsleistung sinnhafter Umwelt-
gerdusche zwischen Alzheimerpatient*innen und kognitiv gesunden Kon-

trollpersonen.

= FUr die Hauptanalyse zeigt sich, das sowohl im ersten Durch-
gang als auch Uber alle Durchgénge hinweg Unterschiede zwi-
schen Patient*innen und Kontrollproband*innen bestehen. Fir
die Subgruppenanalyse der Patientinnen 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 Hérleistung.

= Sowohl fir die Hauptgruppen- als auch die Subgruppenanalyse
konnte gezeigt werden, dass die Gruppen sich hinsichtlich ihrer

peripheren Horleistung nicht unterscheiden.

= Die Erkennungsleistung der Umweltgerdusche ist abhangig von der

Schwierigkeit und der Kategorie der Gerdusche.

= Fur die Hauptanalyse konnte gezeigt werden, dass die Erken-
nungsleistung abhéngig von der Schwierigkeit und der Katego-

rie der Gerdusche ist. Fir 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 moglich.

= Es bestehen Unterschiede zwischen Alzheimerpatient*innen und kognitiv
gesunden Kontrollpersonen hinsichtlich der Latenz bis zum Erkennen der

Umweltgerdusche.

= Weder fir die Hauptgruppen- noch fir die Subgruppenanalyse
konnte gezeigt werden, dass die Gruppen sich hinsichtlich der
bendtigten Latenz bis zum Erkennen der Umweltgerdusche un-

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

pheren Horleistung

Bezlglich ihres Alters und ihrer Depressivitat 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
Uber der der Patient*innen. Die Lange der Ausbildungszeit gilt als Substitutparameter
flr kognitive Reserve (Montine et al., 2019; Stern, 2012; Stern et al., 1999) und kenn-
zeichnet somit, ob bereits vorab eine Ungleichheit bezlglich kognitiver Leistungsfahig-
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 Depressivitat mittels GDS.

In Anlehnung an die Internationale Klassifikation der Grade des Horverlusts der WHO
(Olusanya et al., 2019) zeigt sich, dass bei beiden Kohorten bei maximalen Werten von
52 dB fir die Patient*innen und 44 dB fiir die Kontrollproband*innen hochstens ein Hor-
verlust zweiten Grades bestand. Im Mittel gab es bei beiden Gruppen bei Hérschwell-
werten von 21,5 dB bei den Patient*innen und 23 dB bei den Kontrollproband*innen
keine Einschrankung der Horminderung. Es liegt damit keine periphere Hordysfunktion
vor und die Nebenhypothese konnte angenommen werden. Dies konnte auch flr die
Subgruppenanalyse gezeigt werden. Weitere Forschendengruppen kénnen ebenfalls
keine Diskrepanz im peripheren Hérvermdgen zwischen Patient*innen und Kontrollpro-
band*innen feststellen (Gates et al., 2002, 2011; Idrizbegovic et al., 2011). Wird periphe-
rer Horverlust bei Patient*innen untersucht, so zeigen Lin et al. (2013) in einer Langzeit-
studie, dass es bei peripherem Hoérverlust zu beschleunigtem kognitiven Abbau kommt
und Martini et al. (2014) finden Hinweise darauf, dass ein peripherer Horverlust die Ent-
stehung einer Alzheimer-Demenz beglnstigen kann. Deal et al. (2017) zeigen, dass ein
moderater bis schwerer Horverlust mit einem 55% erhdhten Erkrankungsrisiko fur die
Alzheimer-Demenz Uber neun Jahre einhergeht. Da in dieser Studie eine hdhergradige
periphere Horminderung als Erklarung fur die in Kapitel 4.3 diskutierte schlechtere Leis-
tung der Patient*innen im Gerauschtest ausgeschlossen werden kann, kénnen andere
Erklarungsanséatze wie AVWS und Gerduschagnosie fur eine verminderte Erkennungs-

leistung im Gerduschtest 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 fir die Subgruppenanalysen
nach Matching fur 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 kdnnte die bessere
Leistung der Kontrollproband*innen durch die bei einer langeren Ausbildungszeit ver-
mittelten héheren kognitiven Fertigkeit erklart werden (Wilson et al., 2019), wie bereits
in Kapitel 4.1 diskutiert. Dass das AusmaB des Hoérverlusts mit der Leistung im MMST
korrelierte, zeigen Uhlmann et al. (1989). Da in den vorliegenden Kohorten eine ada-
quate periphere Horleistung besteht, erscheint ein akustisch bedingtes vermindertes
Instruktionsverstandnis fur die Aufgabenstellungen und damit einhergehende gemin-

derte Leistungen als Erklarung unwahrscheinlich.

4.3. Diskussion des Gerauschtests

4.3.1. Diskussion der Gesamtleistung des Gerauschtests

Die Haupthypothese der Studie, dass es Unterschiede zwischen Patient*innen und Kon-
trollproband*innen hinsichtlich ihrer Leistung im Erkennen non-verbaler Umweltgerau-
sche gibt, konnte fir die Hauptanalyse angenommen werden. So bendtigten die Pati-
ent*innen insgesamt mehr Durchgénge, bis sie alle ltems erkannt hatten. Ebenso wur-
den in dieser Kohorte mehr Gerdusche auch nach finf Durchgédngen endgultig nicht
erkannt. Die Kontrollproband*innen erkannten signifikant mehr Gerdusche im ersten
Durchgang. Zwischen Patient*innen mit MCI und Alzheimer-Demenz bestand kein Un-
terschied im Erkennen der Gerdusche im ersten Durchgang. Nach Matching fir die Aus-
bildungszeit fand sich kein signifikanter Unterschied zwischen Patient*innen und Kon-
trollproband*innen hinsichtlich ihrer Erkennungsleistung. Ein mdglicher Erklarungsan-
satz liegt darin, dass die Ausbildungszeit moderierend auf die Erkennungsleistung im
Gerauschtest einwirkt und sich dieser Effekt nicht mehr darstellen lasst, wenn man flr
die Ausbildungszeit kontrolliert. So wirde die Ausbildung méglicherweise eine gréBere
auditive Diskriminationsféhigkeit vermitteln, die sich in der Erkennleistung alltédglicher

Gerausche widerspiegelt. Eine weitere Erklarung findet sich méglicherweise darin, dass
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der Effekt durch das Matching nach Ausbildungsjahren verkleinert wird und die durch
das Matching verringerte StichprobengréBe dazu flihrte, dass nur sehr groBe Effekte
von d = 0,90 reliabel detektierbar sind. Da es sich jedoch um mittlere Effekte handelt,
ist es moglich, dass die nachtréglich verringerte Stichprobe nicht groB genug war, um
mittlere Effekte zu erkennen. Fir zukiinftige Studien waren daher gréBere Stichproben
oder ein im Verhaltnis 2:1 a-priori-Matching der Gruppen hinsichtlich der Ausbildungs-

zeit von No6ten, um kleinere Effekte nachzuweisen.

Fir die geringeren Leistungen der Patient*innen wurde eine periphere Hoérstérung als
Erklarung ausgeschlossen. Auch eine Benennstdrung wurde durch die Durchgénge mit
Bild- und Wortprasentation ausgeschlossen. In Zusammenschau sprechen die Ergeb-
nisse dafir, dass bei den Patient*innen mit Alzheimer-Krankheit eine zentrale auditive

Stérung vorlag.

FUr sprachbasierte Tests wie beispielsweise Tests des dichotischen Hérens zeigen be-
reits etliche Studien eine Verbindung von Alzheimer-Demenz zu auditiven Verarbei-
tungs- und Wahrnehmungsstérungen. 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 Stérung der auditiven Verarbeitung und Wahrnehmung das altersadaptierte
relative Risiko an einer wahrscheinlichen Alzheimer-Demenz (McKhann et al., 2011) zu
erkranken um 10,8-fach erhéht. Eine weitere Forschungsgruppe um Gates (2011) findet
Hinweise darauf, dass altere Personen mit schwerer zentraler AVWS, gemessen mit
dem ,,Dichotic Sentence Identification (DSI)“ Test (Fifer et al., 1983), eine 9,9-fach er-
héhte 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 daflir gescreent werden. Bei auffélligen Werten sollte sich eine neuropsy-
chologische Untersuchung anschlieBen. 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 Gerduschen zu filtern, mit einem 61%
erhéhtem Risiko, an Demenz zu erkranken, assoziiert sind. Haggstrém 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 funf Jahre spéter erfolgten Folge-
untersuchung starker abnahm als bei Patient*innen mit MCI oder subjektiven Gedacht-
nisbeschwerden. 2008 zeigte Gates et al., dass die zentrale auditive Verarbeitung, ge-

messen mit dem DSI, bereits bei leichten Gedachtnisproblemen beeintrachtigt ist

Diskussion | Auditive Agnosie und Alzheimer-Krankheit 59



(Gates et al., 2008). Des Weiteren gingen Gates et al. (2010) der Frage einer Verbindung
zwischen exekutiven Fertigkeiten und altersbezogener auditiver Verarbeitung nach. lhre
Untersuchungen ergaben einen Zusammenhang von Exekutivfunktionen mit zentraler
auditiver Verarbeitung, jedoch nicht mit peripherem Hoérvermdgen. Die Autor*innen zo-
gen anhand dieser Resultat in Betracht, dass gleichartige neurodegenerative Prozesse

bei zentraler Presbyakusis und exekutiver Dysfunktion zu Grunde liegen.

Schon langer liegen Erkenntnisse vor, dass bei Patient*innen mit Alzheimer-Demenz
nicht nur die zentrale Verarbeitung sprachbasierter Laute, sondern auch non-verbaler
Umweltgerdusche dysfunktional ist. Rapcsak und Kolleg*innen (1989) finden in ihrem
Bild-Gerausch-Zuordnungstest Hinweise auf eine gestdrte Gerduschwiedererkennung
bei Patient*innen mit Alzheimer-Demenz, die mit einer Gerauschagnosie vereinbar sind.
Dieses Phanomen zeigt sich sowohl flr aphasische als auch nicht-aphasische Pati-
ent*innen. Die Nicht-Aphasiker*innen machten dabei mehr akustische Fehler, wéhrend
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 kon-
nen. Sowohl semantische als auch akustische Fehler machten die Alzheimer-Patient*in-
nen bei Eustache et al. (1995). Hierbei Uberwogen die semantischen Fehler, was auf
eine Beeintrachtigung des semantisches Gedachtnisses hinweist. Auch bei Brandt und
Kolleg*innen (2010) schnitten Patient*innen mit Alzheimer-Demenz in einem auditiven
Benenntest fur Umweltgerdusche schlechter ab als kognitiv gesunde altere 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 Wahrnehmungsstérung vorliegt.

Die meisten auditiven Umwelten entstehen aus einer Mixtur verschiedener Gerédusche,
die Uber die Zeit veranderlich sind und deren Perzeption und Entschllsselung eines
hochaktiven, komplexen kognitiven Prozesses bedarf (Bendixen, 2014; Johnson et al.,
2021). Sowohl top-down-Prozesse, wie die Nachverfolgung einzelner akustischer
Stréme 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), bedirfen kortikaler und
subkortikaler Strukturen und Aufmerksamkeit (Zion Golumbic et al., 2013). Die Alzhei-
mer-Krankheit 16st eine Beeintrachtigung der auditiven Szenenanalyse aus, die nicht nur

auf Defizite in der Gerduschperzeption oder generellen kognitiven Kapazitaten
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zuriickzufiihren 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 Verdnderungen zu einer Stérung der Verarbeitung
non-verbaler Umweltgerdusche und Sprache beitragen kdnnen. 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 Unfahigkeit, die geteilte Aufmerk-
samkeit aufrecht zu erhalten, der schlechten Leistung im Hortest zu Grunde liegt und
dass dichotische Wahrnehmung von der Integritdt der temporalen Cortices abhangt.
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 linkshemisphérische Stérung, &hnlich derer
bei Aphasie-Patient*innen, eine semantisch-assoziative Gerauschagnosie hervorrufen
kann. Stérungen in der rechten Hemisphére sind mit schwerwiegenderen und haufige-
ren akustischen Fehlern assoziiert (Tanaka et al., 2002). Fuijii et al. (1990) beschreiben
den Fall eines Patienten mit rechtshemisphéarischer L&sion und nonverbaler
Gerauschagnosie ohne Aphasie. Hingegen beschreiben Trumpp et al. (2013) einen Pa-
tienten, der bei Schadigung des linksseitigen auditiven Assoziationscortex Schwierig-
keiten zeigte, die Gerausch alltaglicher Objekte zu verarbeiten. Lewis und Kolleg*innen
(2004) wiederum zeigen, dass eine bilaterale Aktivierung der posterioren mittleren tem-
poralen Gyri (MTG), starker ausgepréagt in der linken als der rechten Hemisphare, beim
Erkennen nonverbaler Umweltgerdusche stattfindet. Ebenso findet sich, dass eine
Schéadigung des rechten posterioren MTG zu einer Beeintrachtigung der Verarbeitung
von Umweltgerduschen, nicht jedoch zu einer Schadigung der Sprachfunktion fuhrt.
Neuere Forschung zeigt, dass die Alzheimer-Krankheit unter anderem durch eine Be-
eintrachtigung der medialen temporalen Lobi (Grajski & Bressler, 2019) und herabge-
setzter funktioneller Konnektivitat zwischen anterioren und medialen temporalen Cor-
tices gekennzeichnet ist (Berron et al., 2020). Somit sind die Schadigungsmuster bei
Alzheimer-Krankheit und AVWS kongruent und liefern einen Erklarungsansatz fir die

Betroffenheit von Alzheimerpatient*innen in dieser kognitiven Fertigkeit.

Wie die Untersuchung gezeigt hat, sind Patient*innen mit MCI und Alzheimer-Demenz
gleichermaBen in ihrer Leistung im Gerduschtest betroffen. Diese Tatsache weist darauf
hin, dass die zentrale auditive Verarbeitung schon friih im Verlauf der Alzheimer-Krank-
heit betroffen ist (lliadou & 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 Gerdausche aufweisen, konnte nicht angenommen werden, da sich die La-
tenz bis zum Erkennen der Gerdusche 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 Gerduschbenennung mit dem
Schwierigkeitsgrad der Alzheimer-Demenz zusammenhangt und Patient*innen von
Kontrollproband*innen trennen kann. Méglicherweise fand sich in der vorliegenden Stu-
die dieser Befund nicht, da mit flinfzig Stimuli in oben genannter Studie 2,5-fach so viele

Stimuli prasentiert wurden.

Es bedarf weiterer Forschung zu Gerduschagnosie bei Alzheimer-Demenz bzw. MCI,
um klarer darstellen zu kénnen, wie stark das AusmaB der Beeintréachtigung in diesem
Bereich ist und wann im Verlauf der Alzheimer-Krankheit die Gerauscherkennung kom-
promittiert ist. Weitere Erkenntnisse zu betroffenen anatomischen Regionen kénnte Auf-
schluss dariber geben, wie die AVWS und die Alzheimer-Krankheit miteinander ver-
zahnt sind. FortflUhrende Forschungs- und Interventionsanséatze kénnen in Hinblick auf
Gerauscherkennung, Orientierungsfahigkeit und sozialer Partizipation betroffener Per-
sonen zu finden sein. Ein mangelndes Erkennen und Verstandnis flr die akustische Um-
welt kann bedrohlich wirken und zur weiteren Desorientierung beitragen und sozialem
Rickzug flihren. Wenn die soziale Umwelt nicht mehr erkannt wird, so kann dies zu
Fehlhandlungen und Reaktionen filhren. Bereits bestehende Angste und Unsicherheiten
kdnnen verstédrkt werden, insbesondere in unbekannten und neuen Umwelten wie bei
einem Umzug in ein Heim oder Krankenhaus kann somit die Desorientierung noch stér-
ker ausgepragt sein. Dies kann sich in einen circulus vitiosus einfligen, in dem ein wei-
terer Rickzug an der Teilhabe des alltadglichen Lebens wiederum zu verminderter geis-
tiger Ansprache und Aktivierung durch duBere Einflisse fuhrt, was abermals zu einer
Verschlechterung der AD flihren kann (Gates et al., 2002; Lin et al., 2011; Parham et al.,
2011; Swords et al., 2018). Hier kann interventiv angesetzt werden und womdglich
durch ein gewisses Training des Erkennens relevanter Umweltgerdusche oder durch
Verminderung der Belastung durch Gerdusche 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 Verdnderung
der Architektur an und schlagen eine demenz- und gerduschsensible Umgestaltung der
Flachen vor, so dass eine optimiertere Schallausbreitung sowie akustische Abkopplung

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

Es fand sich ein Haupteffekt der Schwierigkeit fir das Erkennen der Gerdusche im ers-
ten Durchgang sowie ein Haupteffekt flr die Gruppenzugehdrigkeit. 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, unabhangig von der Schwierigkeits-
stufe, stets mehr ltems als die Patient*innen korrekt identifizieren. Der Haupteffekt der
Gruppenzugehorigkeit hielt nach Einflhrung der Kovariate ,,Ausbildungsjahre® nicht
stand. Es ist denkbar, dass die Kovariate Ausbildungsjahre einen moderierenden Effekt
auf die Erkennungsleistung in Abhéngigkeit des Schwierigkeitsgrads ausubt. Eine aus-
fahrlichere Diskussion hierzu findet sich in Kapitel 4.3.1. Weitere mogliche Erklarungs-
ansétze kénnen in der erschwerten Detektierbarkeit mittlerer Effekte liegen. Ebenso ist
denkbar, dass die Ausbildungszeit einen Einfluss auf die Leistung im Gerauschtest hat
und dies durch Kontrolle der Variable sichtbar wird. Es bedarf erneuter Untersuchungen

um diesen Einfluss differenzierter darstellen zu kbnnen.

Die Latenz bis zum Erkennen der Gerdusche unterschied sich auf allen Schwierigkeits-
stufen signifikant voneinander. Am schnellsten wurden Gerdusche der leichten Schwie-
rigkeitsstufe erkannt, wéhrend es in aufsteigender Reihenfolge l&nger brauchte, bis Ge-
rdusche 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 Gerdusche in ihrer Schwierigkeit unterscheiden und
die Einteilung in die verschiedenen Schwierigkeitsgrade valide ist. Zukunftig kénnte
mdglicherweise anhand der erreichten Schwierigkeitsstufe eine Abschatzung der De-
menzschwere erfolgen. Um diese Méglichkeit eindeutig nachgehen zu kénnen, bedarf
es weiterer Untersuchungen mit der Forschungsfrage nach schwierigkeitsadaptierter

Testentwicklung.

4.3.3. Diskussion der Leistung im Gerauschtests nach Kategorie

Fur das Erkennen der Gerdusche im ersten Durchgang nach Kategorie fand sich ein
Haupteffekt der Kategorie und fiir die Gruppe. Die Gerdusche der Kategorie Umgebung
("Martinshorn", "Kirchglocken", "Autohupe", "vorbeifahrendes Auto", "Fahrradklingel”,
"Autoblinker", "Dampflok") wurden hdufiger korrekt identifiziert als die der Kategorien
Natur ("Hundegebell", "Vogelgezwitscher", "Katze", "Sturm", "Pferd", "Gewitter", "Re-

gen") und Haushalt ("Hausklingel", "Telefon", "Toilettenspilung", "Fén", "Staubsauger",
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"Sage"). Wahrend 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 Haufigkeit des Erkennens. Der Haupt-
effekt der Gruppe zeigte sich dergestalt, dass in allen Kategorien die Gerdusche haufi-
ger von den Kontrollproband*innen als von den Patient*innen korrekt identifiziert wur-

den.

In der Analyse der Latenz bis zum Erkennen des Gerauschs zeigte sich ein Haupteffekt
flr die Kategorie. Die Gerdusche 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 Gerduschkonzepten, bessere Leistungen in der Wiedererkennung
von Tiergerduschen zeigte als von alltdglichen 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 Umgebungsgerduschen, die in der vorlie-
genden Studie am besten erkannt wurden, zeigte die Patientin hingegen Schwierigkei-
ten. Diese Erkenntnisse kdnnen als Hinweise auf eine modalitatsspezifische Gerausch-
verarbeitungsstérung dienen. Hierzu bedarf es weiterer Forschung, ob derartige Unter-

schiede in der Erkennungsleistung replizierbar sind.

4.3.4. Verbesserte interne Konsistenz fiir Testverbesserung
Da einzelne Items von allen Teilnehmenden erkannt wurde, wurden einige statistische
Auswertungen erneut nur mit denjenigen ltems, die zu einer verbesserten internen Kon-

sistenz beitragen, durchgefuhrt.

Hieraus ergab sich eine Steigerung der Effektstarke fur 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 Gruppenzugehdrigkeit. Fur die Items, die in der Analyse der verbesserten
internen Konsistenz verwendet wurde, eignen sich die der mittleren Schwierigkeit be-

sonders zu Differenzierung der Gruppenzugehdrigkeit.
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Fur die Analyse der Kategorien gab es eine verbesserte Effekistédrke des Haupteffekts
der Gruppe von ny? = 0,05 auf n,> = 0,06 und somit eine Steigerung von einem kleinen

zu einem mittleren Effekt.

Bei der Einschatzung und Diagnostik der Erkrankung sollte Beachtung finden, dass
AVWS mdglicherweise den Vorboten einer Alzheimer-Demenz darstellt. Da sich Pati-
ent*innen mit MCI und Alzheimer-Demenz nicht in ihrer Leistung unterscheiden, kdnnte
sich der Test als Screeninginstrument fur die Alzheimer-Demenz und ihre Vorstufen eig-
nen. In der Diagnostik von Demenzen ist eine neuropsychologische Untersuchung un-

erlasslich.

Im Falle der Plus-Version der CERAD-Testbatterie kann die Administration der Tests
zwischen dreiBig und funfundvierzig Minuten in Anspruch nehmen. Im Klinik- oder Pra-
xisalltag ist flr solch umfangreiche Testung haufig keine Zeit zugeteilt. Daher wird eine
ausfuhrliche Testung zumeist nur an spezialisierten Gedachtnisambulanzen durchge-
fuhrt. Mit Hilfe der Gerduschtestung, die eine circa zehn- bis flinfzehnminltige Dauer
hat, bietet sich die Mdéglichkeit einer praktikablen und zeitsparenden Screeningoption,
die leicht in den Praxis- oder Stationsalltag integrierbar ist. Bei auffalligen Werten kann
sich daran eine eingehendere Diagnostik anschlieBen. Ebenso ist der Test leicht online
anzubieten; entweder als frei verflgbarer Selbsttest oder durch Empfehlung des behan-
delnden Gesundheitspersonals. Einige Forschendengruppen sehen in der online-An-
wendung ebenfalls ein leicht umsetzbare Moéglichkeit zur Verbesserung und Erreichbar-
keit der Diagnostik (Gates et al., 2011; Golden et al., 2015; Johnson et al., 2021). Hierbei
kann die bendtigte Dezibelzahl leicht durch ein mobiles Endgerat gemessen werden und
so adjustiert werden. Die zuvor praparierten Gerdusche kénnen entweder als Multiple-
Choice-Option oder als Freitext abgefragt werden. Dies béte in Zeiten, in denen der
Zugang zu medizinischen Einrichtungen erschwert ist oder insbesondere fiir eine fragile

Altersgruppe ein Gesundheitsrisiko darstellen kann, eine gute Alternative.

Des Weiteren konnte ein gerduschbasierter Test flr Personen mit Seheinschrankungen
genutzt werden. Ein GroBteil neuropsychologischer Tests stitzt sich auf visuelles Ma-
terial oder verlangt, dass die Getesteten eigensténdig lesen. Haufig liegen die Leistun-
gen der Patient*innen mit sensorischen Verlusten unter denen von Vergleichsgruppen
ohne Einschrankung (Cronin-Golomb et al., 2007; Toner et al., 2012). Die Adaptionsver-
suche bestehender Tests berufen sich meist auf eine VergréBerung der Test-ltems und
erzielen dadurch eine bessere Leistung der visuell beeintrachtigten Individuen (Bertone

et al., 2005). Es gibt einige adaptierte Testversionen, die in kurzer Zeit anwendbar sind,

Diskussion | Auditive Agnosie und Alzheimer-Krankheit 65



wie die COGEVIS-Testung (Meyniel et al., 2018) oder den MMSE-B fir Blinde (Reischies
& Geiselmann, 1997), der durch Itemdeletion kreiert wurde. Dies flihrt jedoch dazu, dass
Iltems 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 unabhéngig sind, wie der Six-Item-Cognitive-Impairment Test (Larner, 2015).
Ebenso gibt es Alternativen, die per Telefon angewandt werden kdnnen (Castanho et
al., 2014). Der hier verwandte Gerduschtest stellt eine potenziell auch online applizier-

bare Erweiterung der Testoptionen fir visuell beeintrachtigte Personen dar.

Als besonders wichtig erscheint die Tatsache, dass der Gerduschtest ausnahmslos po-
sitiv von den Getesteten aufgenommen wurde. Sie hatten Spal3 am Ratseln, empfanden
ihn als interessant und waren stark an ihren individuellen Testresultaten interessiert.
Dies berichten weitere Forschungsgruppen fur Tests des dichotischen Hoérens (Gates
et al., 2008) oder von Umweltgerduschen (Dietz et al., 2017). Insbesondere erscheint es
ihnen als nahbare Mdglichkeit der Diagnostik. Wahrend Patient*innen nicht selten ein-
geschuichtert oder gar angstlich vor klassischen neuropsychologischen Tests wirken,
da diese ihre Defizite aufzudecken vermégen oder die Testung selbst als anstrengend
empfunden wird, driicken die Teilnehmenden fir den Gerduschtest explizit ihre Freude
aus. Diese als gefahrlos wahrgenommene Testung kann mdglicherweise auch die Bar-
riere und Hemmschwelle, Diagnostik aufzusuchen, abbauen. Dadurch kann eine friihere
Diagnostik erméglicht werden. Frihe Diagnostik sowohl kognitiver Einschrankungen als
auch des Horverstandnisses sind unerlasslich fir die soziale Teilhabe, der Behand-
lungsoptionen und Rehabilitationsmdglichkeiten der Patient*innen sowie Erleichterung
der Pflege durch die Angehdrigen (Gates et al., 2010; Jayakody et al., 2020). Friiherken-
nung einer dementiellen Erkrankung ermdglicht es den Patient*innen unter anderem ihre
individuelle Lebensplanung zu modifizieren und einen langfristig angelegten Versor-
gungsplan zu entwerfen, der fur sie und ihre Angehdrigen angemessen ist. Ebenso ist
so der friihestmogliche und dauerhafte Einsatz spezifischer Medikamente und Interven-
tionen mit der héchsten Erfolgsquote méglich und perspektivisch kann mit innovativen
Medikamenten eine Krankheitsmodifikation erreicht werden (Rasmussen & Langerman,
2019).

Forschung an Personen mit subjektiven Gedéachtnisbeschwerden zeigt, dass diese
Gruppe bereits EinbuBen in sprachbasierten Test der zentralen auditiven Verarbeitung
und Wahrnehmung zeigen und es liegt den Autor*innen zufolge die Vermutung nahe,

dass diese Gruppe einem héheren Risiko, an einer Alzheimer-Demenz zu erkranken,
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unterliegt (Jayakody et al., 2020). Im Lichte dieser Erkenntnisse scheint es unerlasslich,
eine mdglich frihe Diagnostik der Personen mit erhédhtem Erkrankungsrisiko zu identi-

fizieren und diesen die Teilnahme an PraventionsmaBnahmen zu ermdglichen.

Wahrend sich die behavioralen Optionen zur Hérrehabilitation auditiver Agnosien mit
beeintrachtigter Sprache vornehmlich auf Aufgaben mit Phonem-Diskrimination und
Wiedererkennung fokussieren (Tessier et al., 2007), so sind die Trainingsmdglichkeiten
far Agnosien, die Umweltgerdusche betreffen noch wenig verbreitet (Slevc & Shell,
2015). Fechtelpeter et al. (1990) berichten von Erfolgen bei einer vierwdchigen Therapie
die Aufgaben zu semantischer Kategorisierung und Assoziation sowie Gerauschimitie-
rung. Zusatzlich zur Rehabilitation- und Therapieoptionen fir AVWS ist eine Behandlung

der dementiellen Symptomatik unerlasslich.

4.3.5. Stéarken 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 selbststandig durchgeftihrt
und somit standardisiert ohne Intraobservervariabilitdt erhoben. Eine weitere Starke lag
darin, dass die Patient*innen klinisch und neuropsychologisch hervorragend charakte-
risiert waren und die im Rahmen der Diagnostik durchgeflhrten technischen Untersu-
chungen eine weitgehende diagnostische Sicherheit erlauben. Die Arbeit stellt zusatz-
lich einen innovativen neuen Ansatz zur Diagnostik der Alzheimererkrankung dar und
bietet Potenzial fir die Entwicklung neuer Testmdglichkeiten, die unter Anderem auch
sehbeeintrachtigte Menschen nutzen kénnen. Des Weiteren deckt der Test ein groBes
Spektrum ab und kann sowohl fir die Diagnostik von Patient*innen mit MCI als auch

mit Alzheimerdemenz Anwendung finden.

Eine Schwache der Arbeit liegt mdglicherweise darin, dass es sich bei den Patient*innen
um Besucher*innen einer stadtischen, universitdren und spezialisierten Gedachtnisam-
bulanz handelt, die tendenziell ein hdheres Bildungsniveau als der Durchschnitt aufwei-
sen. Die Ubertragbarkeit der Ergebnisse auf andere Patient*innen mit Alzheimer-Krank-

heit wird dadurch woméglich 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 bestatigt werden konnten. Ein
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einschrankender Faktor in der statistischen Auswertung zeigte sich darin, dass in meh-
reren Subgruppenanalysen eine Voraussetzung der Durchflihrung einer ANCOVA, die
Homogenitat der Regressionssteigungen, nicht gegeben war. Dies ist ein Hinweis da-
rauf, dass die Kovariate und die abh&ngige Variable keine lineare, homogene Beziehung
aufweisen und die Aufnahme der Kovariate in die Analyse Unterschiede zwischen den
Gruppen nicht ,kontrollieren® kann. Damit wirden Ergebnisse aus einer ANCOVA nicht

aussagekraftig sein und die fortfilhrenden Analysen konnten nicht durchgefiihrt werden.

Zusétzliche Limitationen liegen darin, dass die Gerausche nicht hinsichtlich ihrer Léange
standardisiert waren. Manche Gerausche entwickeln ihre ,charakteristische Qualitat®
spéter als andere, was womdoglich die Schwierigkeit im Erkennen gesteigert hat und
somit zu Latenzverzégerungen geflihrt haben kdnnte. Eine weitere Schwéche war, dass
der Gerduschtest nicht erneut mit verbesserter interner Konsistenz durchgefuhrt wurde
und so die neue Test-Reliabilitat 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 méglich war.

Trotz der angebrachten Kritikpunkte zeigt die Arbeit neue Erkenntnisse zu Gerduschag-
nosie bei Alzheimer-Krankheit auf und leistet einen wichtigen Beitrag zum Verstandnis
der auditiven Verarbeitungs- und Wahrnehmungsstérungen bei der Alzheimer-Krank-
heit.
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5. Zusammenfassung

Die Alzheimer-Demenz stellt die haufigste Demenzform dar und ist durch einen Verlust
kognitiver Fahigkeiten und Gedéachtnisleistungen charakterisiert. Im Krankheitsverlauf
mehren sich Schwierigkeiten in der Bewaltigung der Alltagsaktivitdten und es tritt eine
zunehmende Desorientierung ein. Die friihzeitige Diagnostik der Alzheimer-Demenz und
ihrer Vorstufen ist elementar, um rechtzeitig Therapien einzuleiten und so eine weitere
Teilhabe am Alltag zu ermdglichen. Gerduschagnosien, als Unterform auditiver Verar-
beitungs- und Wahrnehmungsstdrungen, fliihren zu erschwertem Verstandnis alltagli-
cher Umweltgerdusche bei intaktem peripherem Hérvermdgen und kénnen durch pa-
thologische Schadigungen zentraler auditiver Systeme erworben sein. Neuere Erkennt-
nisse weisen darauf hin, dass Schadigungen durch Alzheimer-Pathologie bei Patient*in-
nen mit Alzheimer-Krankheit zu Gerduschagnosien flihren kénnen. Ziel dieser Arbeit war
es, zu untersuchen, ob Umweltgerdusche 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
Horvermdgen erfasst und eine Testung von zwanzig Alltagsgerduschen durchgefihrt.
Es konnte gezeigt werden, dass Patientinnen mit Alzheimer-Krankheit bei der Erken-
nung sinnhafter Umweltgerdusche deutlich beeintrachtigt waren. Patient*innen mit MClI
und Demenz waren gleichermaBen betroffen, was als Hinweis dafiir dienen kann, dass
bereits in frihen Stadien einer Alzheimer-Krankheit eine Gerduschagnosie vorliegt.
Ebenso ergaben sich Anzeichen einer modalitatsspezifischen Erkennungsleistung. Ein
vermindertes Vermodgen, Gerausche des taglichen Lebens richtig zu erkennen und ein-

zuordnen erschwert die Teilhabe und kann zu herabgesetzter Orientierung fihren.

Die Ergebnisse zeigen, dass bei Patient*innen mit MCI und Alzheimer-Demenz h&ufig
eine Gerauschagnosie vorliegt und legen den Schluss nahe, dass eine Testung von Um-
weltgerdausche als Screeningmethode bereits flr friihe Stadien der Alzheimer-Krankheit
geeignet ist. Ein solches Instrument der Friherkennung wére auch leicht als Online-Tool
implementierbar. FUr zuklnftige Forschung lage sicherlich viel Potenzial in der Entwick-
lung und Validierung eines standardisierten Tests des Erkennens von Umweltgergu-

schen.
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Teilnehmer-/ Teilnehmerinneninformation

Studie: Erkennen von Alltagsgerduschen 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 entschlieRen, bitten wir Sie, die beiliegende Einverstandniserklarung zu
unterschreiben.

1. Allgemeine Informationen und Ziel der Studie

Bislang ist unklar, wie Patienten mit leichten kognitiven Stérungen oder leichtgradiger Demenz
Gerausche identifizieren kdnnen bzw. ob ihre diesbeziigliche Leistung schlechter ist als die kog-
nitiv gesunder Kontrollpersonen.

Dies zu untersuchen ist Ziel dieser Studie.

2. Auswahl der Studienteilnehmer
Sie wurden fir diese Studie als kognitiv gesunde Kontrollperson angefragt.

3. Freiwilligkeit der Teilnahme

lhre Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Sie kdnnen Ihre Einwilligung zur Teilnahme jeder-
zeit ohne Angabe von Grunden 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-minltiger Gedachtnistest sowie ein kurzer Hortest (mittels Smartphone-App" durchgefihrt
werden. Schliel3lich werden Ihnen 21 unterschiedliche Alltagsgerédusche vorgespielt, die Sie
identifizieren sollen.

Die Tests und die Befragung dauern maximal eine Stunde.

5. Nutzen fur die Teilnehmer

Die Teilnahme an dieser Studie wird Ihnen personlich keinen direkten Nutzen bringen. Sollten
sich in den Tests Auffalligkeiten ergeben, werden wir Ihnen geeignete Anlaufstellen zur weite-
ren Abklarung 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 Uberpriifung neuer di-
agnostischer Verfahren handelt, bestehen keine zuséatzlichen gesundheitlichen Risiken; die Not-
wendigkeit einer Versicherung der Studienteilnehmer entfallt.

7. Schweigepflicht, Vertraulichkeit der Daten

Das Personal, mit dem Sie im Rahmen dieser Studie sprechen, unterliegt der &rztlichen 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 heif3t, die Daten werden wahrend der
Verarbeitung nicht mit

Namen gekennzeichnet, sondern nummeriert ("kodiert"). Die Analysen lhrer Daten erfolgt aus-
schlieBlich anhand dieser Nummer. Lediglich die Versuchsleiter und vom Versuchsleiter be-
nannte Mitarbeiter, die direkt an der Studie beteiligt sind, kdnnen die Nummer mit dem entspre-
chenden Namen in Verbindung bringen.

Diese Personengruppen unterliegen entweder der arztlichen Schweigepflicht oder wurden vor
Studienbeginn auf das Datengeheimnis verpflichtet. Auf die erhobenen Daten wird nur unter Be-
achtung der gesetzlichen Datenschutzbestimmungen fir wissenschatftliche und statistische
Analysen zuruckgegriffen. lhre Einwilligungserklarung und die Resultate der Untersuchungen
werden separat aufbewahrt.

8. Konformitat mit der Datenschutzgrundverordnung (DSGVO)

In dieser Studie ist Prof. Dr. Janine Diehl-Schmid fiir die Datenverarbeitung verantwortlich.
Ihre Daten werden ausschlie3lich im Rahmen dieser Studie verwendet. Dazu gehdren perso-
nenidentifizierende Daten wie IThr Name und Alter, sowie die Ergebnisse des Hortests und kog-
nitiver Tests.

Alle unmittelbar Ihre Person identifizierenden Daten werden durch einen Identifizierungscode
ersetzt (anonymisiert). Dies schlief3t eine Identifizierung Ihrer Person durch Unbefugte weitge-
hend aus.

Ihre Daten werden an der Klinik und Poliklinik fur Psychiatrie und Psychotherapie der TU MUn-
chen gespeichert. Sie werden nach Ablauf nach der gesetzlichen Léschfristen geldscht.

Die Einwilligung zur Verarbeitung Ihrer Daten ist freiwillig. Sie kdnnen jederzeit die Einwilligung
ohne Angabe von Griinden und ohne Nachteile flr Sie widerrufen.

Sie haben das Recht, Auskunft Giber die Sie betreffenden Daten zu erhalten, auch in Form einer
unentgeltlichen Kopie. Dartiber hinaus kénnen Sie die Berichtigung oder Léschung Ihrer Daten
verlangen. Wenden Sie sich in diesen Fallen an Prof. Dr. Janine Diehl-Schmid, Klinik und Poli-
klinik fur Psychiatrie und Psychotherapie der TUM.

Im Falle einer Beschwerde wenden Sie sich an:

Behordlicher Datenschutzbeauftragter

Klinikum rechts der Isar der Technischen Universitat Minchen
Ismaninger Str. 22

81675 Miinchen

E-Mail: datenschutz@mri.tum.de

oder an:

Bayerischer Landesbeauftragten flir den Datenschutz
Postanschrift: Postfach 22 12 19, 80502 Minchen
Hausanschrift: Wagmdllerstr. 1, 80538 Miinchen
E-Mail: poststelle@datenschutz-bayern.de.

9. Kontaktpersonen

Wenn Sie Fragen zu dieser Studie haben, kénnen Sie sich jederzeit an Frau Prof. Janine Diehl-
Schmid wenden: Klinik und Poliklinik fir Psychiatrie und Psychotherapie der TU Minchen, Is-
maninger Str. 22, 81675 Munchen; Tel. 089-41406488

Wir danken lhnen fiir Ihre Bereitschaft, an der Studie teilzunehmen.

Munchen, im August 2018 Prof. Dr. med. Janine Diehl-Schmid
Zentrum fir Kognitive Stérungen
Klinik und Poliklinik
fur Psychiatrie und Psychotherapie
TU Minchen
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Schriftliche Einverstandniserklarung der gesunden Kontrollperson zur Teilnahme an ei-
ner klinischen Studie

Titel der Studie: Erkennen von Alltagsgerauschen bei Demenz

Ort der Studie: Zentrum fur Kognitive Stérungen/ Tagesklinik 50plus der Klinik fur Psychiatrie und Psychotherapie
der TU Minchen, Mohlstr. 26, 81675 Munchen
Prufer/Priferin:  Prof. Dr. Janine Diehl-Schmid

v" Inhalt, Vorgehensweise, Risiken und Ziel des obengenannten Forschungsprojektes sowie die Befugnis zur
Einsichtnahme in die erhobenen Daten wurden mir von
....................................................... ausreichend erklart. Ich hatte Gelegenheit, Fragen zu stellen und
habe hierauf Antwort erhalten. Ich hatte ausreichend Zeit, mich fur oder gegen die Teilnahme am Projekt zu
entscheiden. Eine Kopie der Studieninformation und Einwilligungserklarung habe ich erhalten.

v" Ich erklare mein Einverstandnis zur Teilnahme an dem Vorhaben und der kiinftigen Verwendung der Daten
nach MaRgabe der Informationsschrift. Meine Teilnahme ist freiwillig und kann jederzeit von mir ohne Angabe
von Grinden widerrufen werden, ohne dass mir dadurch Nachteile entstehen.

v" Ich wurde tUber meine Datenschutzrechte informiert. Ich bin damit einverstanden, dass die studienbezogenen
Daten nach Maf3gabe der Informationsschrift verarbeitet und gespeichert werden.

Vorname, Name

Ort, Datum Unterschrift des Teilnehmers

Erklarung des Priifers
Ich bestatige, dass ich den Teilnehmer iber Wesen, Bedeutung, Tragweite und mdégliche Risiken der Studie aufgeklart
habe und er/sie mit der Teilnahme einverstanden ist.

Ort, Datum Unterschrift des Prifers
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A2. Studieninformationen und Einverstandniserklarung

Patient*innen

Anhang A | Auditive Agnosie und Alzheimer-Krankheit

94



Patienten- / Patientinneninformation

Studie: Erkennen von Alltagsgerdauschen 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-
schliel3en, bitten wir Sie, die beiliegende Einverstandniserklarung zu unterschreiben.

1. Allgemeine Informationen und Ziel der Studie

Bislang ist unklar, wie Patienten mit leichten kognitiven Stérungen oder leichtgradiger Demenz
Gerausche identifizieren kdnnen bzw. ob die Fahigkeit, Gerdusche zu erkennen schlechter ist
als die kognitiv Gesunder.

Dies zu untersuchen ist Ziel dieser Studie.

2. Auswahl der Studienteilnehmer
Sie wurden fur 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 lhre Einwil-
ligung zu einem spéteren Zeitpunkt widerrufen. Sie haben jederzeit die Mdglichkeit, ohne An-
gabe von Griinden, lhre 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 durchgefiihrt, an dem Sie entweder ohne-
hin bei einer ambulanten Untersuchung in unserem Hause sind oder ggf. im Rahmen eines teil-
stationaren 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 Hortest sowie ein ca. 20-minutiger Gedachtnistest durchgefihrt. Schlie3lich werden
Ihnen 21 unterschiedliche Alltagsgerdusche vorgespielt, die Sie identifizieren sollen.

Die Tests und die Befragung dauern maximal eine Stunde.

5. Nutzen fur die Teilnehmer

Die Teilnahme an dieser Studie wird lhnen personlich keinen direkten Nutzen bringen. Sollten
sich im Hortest Auffalligkeiten ergeben, werden wir Ihnen geeignete Anlaufstellen zur weiteren
Abklarung 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 Uberpriifung neuer di-
agnostischer Verfahren handelt, bestehen keine zusatzlichen gesundheitlichen Risiken; die Not-
wendigkeit einer Versicherung der Studienteilnehmer entfallt.
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7. Schweigepflicht, Vertraulichkeit der Daten

Das Personal, mit dem Sie im Rahmen dieser Studie sprechen, unterliegt der &rztlichen 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 heif3t, die Daten werden wahrend der
Verarbeitung nicht mit

Namen gekennzeichnet, sondern nummeriert ("kodiert"). Die Analysen lhrer Daten erfolgen aus-
schlieRlich anhand dieser Nummer. Lediglich die Versuchsleiter und vom Versuchsleiter be-
nannten Mitarbeiter, die direkt an der Studie beteiligt sind, kbnnen die Nummer mit dem ent-
sprechenden Namen in Verbindung bringen.

Diese Personengruppen unterliegen entweder der arztlichen Schweigepflicht oder wurden vor
Studienbeginn auf das Datengeheimnis verpflichtet. Auf die erhobenen Daten wird nur unter Be-
achtung der gesetzlichen Datenschutzbestimmungen fir wissenschaftliche und statistische
Analysen zuriickgegriffen. Ihre Einwilligungserklarung und die Resultate der Untersuchungen
werden separat aufbewahrt.

8. Konformitat mit der Datenschutzgrundverordnung (DSGVO)

In dieser Studie ist Prof. Dr. Janine Diehl-Schmid fur die Datenverarbeitung verantwortlich.
lhre Daten werden ausschlief3lich im Rahmen dieser Studie verwendet. Dazu gehéren perso-
nenidentifizierende Daten wie Ihr Name und Alter, sowie die Ergebnisse des Hortests und kog-
nitiver Tests.

Alle unmittelbar Ihre Person identifizierenden Daten werden durch einen Identifizierungscode
ersetzt (anonymisiert). Dies schliel3t eine Identifizierung lhrer Person durch Unbefugte weitge-
hend aus.

Ihre Daten werden an der Klinik und Poliklinik fur Psychiatrie und Psychotherapie der TU MUn-
chen gespeichert. Sie werden nach Ablauf nach der gesetzlichen Ldschfristen geléscht.

Die Einwilligung zur Verarbeitung lhrer Daten ist freiwillig. Sie konnen jederzeit die Einwilligung
ohne Angabe von Grinden und ohne Nachteile fur Sie widerrufen.

Sie haben das Recht, Auskunft Giber die Sie betreffenden Daten zu erhalten, auch in Form einer
unentgeltlichen Kopie. Dartiber hinaus kénnen Sie die Berichtigung oder Léschung Ihrer Daten
verlangen. Wenden Sie sich in diesen Fallen an Prof. Dr. Janine Diehl-Schmid, Klinik und Poli-
klinik fr Psychiatrie und Psychotherapie der TUM.

Im Falle einer Beschwerde wenden Sie sich an:

Behordlicher Datenschutzbeauftragter

Klinikum rechts der Isar der Technischen Universitat Minchen
Ismaninger Str. 22

81675 Miinchen

E-Mail: datenschutz@mri.tum.de

oder an:

Bayerischer Landesbeauftragten fir den Datenschutz
Postanschrift: Postfach 22 12 19, 80502 Minchen
Hausanschrift: Wagmiuillerstr. 1, 80538 Minchen
E-Mail: poststelle@datenschutz-bayern.de.

9. Kontaktpersonen

Wenn Sie Fragen zu dieser Studie haben, kénnen Sie sich jederzeit an Frau Prof. Janine Diehl-
Schmid wenden: Klinik und Poliklinik fir Psychiatrie und Psychotherapie der TU Minchen, Is-
maninger Str. 22, 81675 Munchen; Tel. 089-41406488

Wir danken lhnen fiir Ihre Bereitschaft, an der Studie teilzunehmen.

Munchen, im August 2018 Prof. Dr. med. Janine Diehl-Schmid
Zentrum fir Kognitive Stérungen
Klinik und Poliklinik
fur Psychiatrie und Psychotherapie
TU Minchen
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Schriftliche Einverstandniserklarung des Patienten zur Teilnahme an einer klinischen
Studie

Titel der Studie:  Akustik und Demenz — ein Pilotprojekt

Ort der Studie: Zentrum fur Kognitive Stérungen/ Tagesklinik 50plus der Klinik fiir Psychiatrie und Psychi-
atrie der TU Minchen, Mohlstr. 26, 81675 Munchen

Prufer/Priferin:  Prof. Dr. Janine Diehl-Schmid

v" Inhalt, Vorgehensweise, Risiken und Ziel des obengenannten Forschungsprojektes sowie die Befugnis zur
Einsichtnahme in die erhobenen Daten wurden mir von
....................................................... ausreichend erklart. Ich hatte Gelegenheit, Fragen zu stellen und
habe hierauf Antwort erhalten. Ich hatte ausreichend Zeit, mich fur oder gegen die Teilnahme am Projekt zu
entscheiden. Eine Kopie der Studieninformation und Einwilligungserklarung habe ich erhalten.

v" Ich erklare mein Einverstandnis zur Teilnahme an dem Vorhaben und der kiinftigen Verwendung der Daten
nach MaRgabe der Informationsschrift. Meine Teilnahme ist freiwillig und kann jederzeit von mir ohne Angabe
von Griinden widerrufen werden, ohne dass mir dadurch Nachteile entstehen.

v" Ich wurde tUber meine Datenschutzrechte informiert. Ich bin damit einverstanden, dass die studienbezogenen
Daten nach Maf3gabe der Informationsschrift verarbeitet und gespeichert werden.

Vorname, Name des Patienten

Ort, Datum Unterschrift des Patienten

Erklarung des Priifers
Ich bestatige, dass ich den Patienten iber Wesen, Bedeutung, Tragweite und mdogliche Risiken der Studie aufgeklart
habe und er/sie mit der Teilnahme einverstanden ist.

Ort, Datum Unterschrift des Prifers
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B Anhang CERADplus Testbatterie und

Geriatric Depression Scale

B1. CERADplus Testbatterie
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one: LT T T T

Initialen Testperson: ED]

Untersuchungsdatum:[ | H | H I I
Tag Monat  Jahr

Name, Vorname Untersucher/-in

CERAD-Plus

The Consortium to Establish a Registry for Alzheimer's Disease

Neuropsychologische Testbatterie

mit zusatzlichen Tests (Plus):
- Trail Making Test A, B
- Phonematische Flissigkeit (S-Worter)

Copyright 1987
Revised edition, January, 2005
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ID—Nr.:EIIIj:D Untersuchungsdatum:l | ” ” | I Seite 5

Tag Monat Jahr

1. Verbale FlUssigkeit: Kategorie 'Tiere'

Zeitintervalle: TIERE

45

L s e Y

Bewertung: Richtige

0 - 15 Sekunden
16 - 30 Sekunden

(1]
1]
31 - 45 Sekunden |:I:|
[ []
[T]

46 - 60 Sekunden

Total
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Tag Monat Jahr

2. Boston Naming Test

"Nun werde ich lhnen einige Bilder zeigen. Bitte sagen Sie mir, wie diese
Dinge heissen."
(Notieren Sie alle Antworten wortlich. Die maximale Bilddarbietungsdauer betragt 10 Sekunden.)

Bild Antwort falsch richtig
[HAUFIG]
Baum 0 1
Bett 0 1
Pfeife 0 1
Blume 0 1
Haus 0 1
[MITTEL]
Kanu 0 1
Zahnbirste 0 1
Vulkan 0 1
Maske 0 1
Kamel 0 1
[SELTEN]
Mundharmonika 0 1
Zange 0 1
Hangematte 0 1
Trichter 0 1
Dominosteine 0 1

Richtige Antworten

[HAUFIG]

[MITTEL]

[SELTEN]

Hooo

Total
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Fehler

O O O O o o o o o o

Richtig

I = T = S S S e e e e

Nicht
beurteilbar

© © © © © © © © O ©

” | | Seite 9
Tag Monat Jahr

3. Mini-Mental Status

"Nun mdéchte ich Ihnen einige Fragen stellen, um lhr
Gedéachtnis und lhre Konzentration zu prifen. Einige
Fragen mogen einfach, andere schwieriger sein."

1) "Welches Jahr haben wir?"
2) "Welche Jahreszeit?"

3) "Den wievielten des Monates?"
4) "Welcher Wochentag ist heute?"
5) "Welcher Monat?"
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?"

11) "Ich werde Ihnen nun drei Wérter nennen. Nachdem ich lhnen
diese gesagt habe, mdchte ich Sie bitten, sie zu wiederholen.
Versuchen Sie sich diese Worter zu merken; in einigen Minuten
werde ich Sie bitten, sich wieder an diese Wérter zu erinnern.”

"Zitrone" Bitte wiederholen Sie die Worter!
"Schlii " (Die erste Wiederholung ergibt die Punktzahl [1 Punkt
chiusse pro genanntes Wort]. Werden nicht alle drei Worter im
"Ball" ersten Versuch nachgesprochen, wiederholen Sie die
drei Begriffe bis zu 3 Mal, bis alle Wérter gelernt sind.)

12) "Nun werde ich Ihnen ein Wort nennen und bitte Sie dieses
vorwarts und rickwarts zu buchstabieren. Das Wort ist "PREIS".
Kénnen Sie es vorwarts buchstabieren?

Bitte buchstabieren Sie es jetzt rickwarts!"

(Wiederholen Sie das Wort wenn nétig und helfen Sie, wenn
nétig, beim Vorwartsbuchstabieren.)

Bewertung: Anzabhl richtige Buchstaben in der korrekten
Reihenfolge:

(0 bis 5; 9 = nicht durchfuhrbar).
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CERAD-Plus - Neuropsychologische Testbatterie
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(Summe aller Punkte der 22 Fragen, ausgeschlossen sind Scores von '9'.)

ID-Nr.:

0 1 9
0 1 9
0o 1 9
0 1 9
0 1 9
0 1 9
0o 1 9
0 1 9
0 1 9
0 1 9
0 1 9
0 1 9

Total

Untersuchungsdatum: Seite 11
Tag Monat Jahr

"Welches sind die drei Worter, die
Sie sich merken sollten?"

13) "Zitrone"
14) "Schlissel"
15) "Ball"

16) (Zeigen Sie der TP ihre Armbanduhr)

"Was ist das?"
17) (Zeigen Sie der TP einen Bleistift)
"Was ist das?"

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
fihren Sie es aus!"
(Auf dem Blatt steht:) "SCHLIESSEN SIE IHRE AUGEN"
Richtig ist, wenn die TP die Augen schliesst!
20) "Ich werde lhnen ein Blatt Papier geben. Wenn ich es
lhnen gebe, nehmen Sie es bitte mit der rechten Hand,

Rechte Hand falten Sie es mit beiden Handen und
Falten legen es dann auf lhren Schoss!"
Auf Schoss Lesen Sie zuerst die vollstandige Instruktion und

reichen Sie erst dann der TP das Blatt mit beiden
Héanden. Wiederholen Sie weder die Instruktion,
noch leiten Sie die TP an.

21) "Schreiben Sie bitte irgendeinen vollstandigen 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 Gberlappenden Fiinfecke ein Viereck
bilden und alle Ecken der Funfecke vorhanden sind.
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ID—Nr.:DIIj:D Untersuchungsdatum:| | ” ” | | Seite 15

Tag Monat Jahr

4. Wortliste Lernen

Instruktion:

"Ich werde Ihnen zehn Worter zeigen. Lesen Sie bitte jedes Wort laut vor, wenn
ich es lhnen zeige. Danach werde ich Sie bitten, diese zehn Worter aus dem
Gedéachtnis 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 ]

“lesen 1. durchgang 2. Durchgang 3. Durchgang
L] Buter | qare L] konigin |
L] am L] Hae ] Gras L]
[ swand [ suter | am [
L] pret L] stand ] Hite ]
L] konigin || motor L] stange |
L] Hate ] am L swand |
] stange [ conigin - ] Buter |
L] kare ] pret L] motor ||
L] Gras L] sange L] kare ||
] motor [ Gras L] priet |

INtFUSIONEN. it it

Total:

m <= Kann nicht lesen

Richtige =>

(L] [L] (L]
Intrusionen => ED Dj ED
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Tag Monat Jahr
5. Figuren Abzeichnen
Falsch Richtig
Figur 1: 'Kreis'
a) geschlossener Kreis (Licken < 3 Millimeter) 0 1
b) annahernd kreisformig 0 1

Figur 2: 'Rhombus'’

a) vier Seiten vorhanden 0 1
b) geschlossene Linien (Lucken < 3 Millimeter) 0 1
c) Seiten alle etwa gleich lang 0 1

Figur 3: 'Rechtecke’

a) beide Figuren haben vier Seiten 0 1
b) Uberschneidende Rechtecke sehen dem

Original ahnlich 0 1

Figur 4: 'Wurfel'

a) Figur ist dreidimensional 0 1
b) Frontseite korrekt orientiert (egal ob

links- oder rechtsorientiert) 0 1
c) innere Linien sind korrekt gezeichnet 0 1

d) die gegeniiberliegenden Seiten sind parallel

(innerhalb 10°) 0

Total richtig: Figur 1 (Kreis')
Figur 2 (Rhombus")

Figur 3 ('Rechtecke")

OooO -

Figur 4 (Wirfel)
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Tag Monat Jahr

CERAD-Plus - Neuropsychologische Testbatterie
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Tag Monat Jahr

CERAD-Plus - Neuropsychologische Testbatterie
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Tag Monat Jahr

CERAD-Plus - Neuropsychologische Testbatterie
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Tag Monat Jahr

6. Wortliste Abrufen

Instruktion:
"Vor wenigen Minuten habe ich Sie gebeten, eine Liste von 10 Wértern zu lernen, die
Sie eins nach dem anderen von verschiedenen Kartchen vorgelesen haben. Jetzt
mochte ich Sie bitten, sich an diese Worter zu erinnern und méglichst viele dieser 10
Woérter aufzuzahlen!"
Zeitlimite: 90 Sekunden
Nummerieren Sie die Worter

entsprechend der Nennung
durch die TP

Butter
Arm
Strand
Brief
Kdnigin
Hutte
Stange
Karte

Gras

N O I

Motor

INtFUSIONEN: s e

Total:
Richtige: Dj

Intrusionen:

Anhang B | Auditive Agnosie und Alzheimer-Krankheit

117



ID-Nr.: Untersuchungsdatum: Seite 29
Tag Monat Jahr

7. Wortliste Wiedererkennen

"Als nachstes werde ich Ihnen eine Reihe von auf Kartchen geschriebenen Wortern
zeigen. Einige davon sind Worter, die Sie auf der friheren Liste bereits gesehen
haben und einige sind Worter, die ich lhnen noch nicht gezeigt habe. Ich mdchte Sie
bitten, mit 'JA' zu antworten, wenn das Wort, welches ich lhnen zeige, eines ist, das
Sie friher schon gesehen haben."

Nur 'JA'- oder 'NEIN'-Antworten sind zuléssig!

Richtige Richtige
‘JA'-Antworten '‘NEIN'-Antworten
Kirche 1
Kaffee 1
Butter * 1
Dollar 1
Arm * 1
Strand * 1
Finf 1
Brief * 1
Hotel 1
Berg 1
Konigin * 1
Hutte * 1
Pantoffel 1
Stange * 1
Dorf 1
Band 1
Karte * 1
Heer 1
Gras * 1
Motor * 1
Total richtige Total richtige
A" ‘NEIN":

* Originalworter aus Aufgabe 4 (Wortliste Lernen)
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Tag Monat Jahr

8. Figuren Abrufen

"Vor einiger Zeit habe ich lhnen auf separaten Blattern einige Zeichnungen gezeigt.
Sie mussten sie sich ansehen und dann auf dem gleichen Blatt Papier abzeichnen.
Erinnern Sie sich noch an diese Figuren? Ich mochte Sie nun bitten, diese Figuren
aus dem Gedachtnis auf dieses Blatt Papier zu zeichnen."

Erinnert Erinnert mit Cue*
Nein Ja Nein Ja
1. "Kreis"
a) geschlossener Kreis 0 1 0 1
b) zirkulare Form 0 1 0 1
2. "Rhombus"
a) vier Seiten vorhanden 0 1 0 1
b) alle Winkel geschlossen 0 1 0 1
c) alle Seiten etwa gleich lang 0 1 0 1
3. "Rechtecke"”
a) beide Figuren haben vier Seiten 0 1 0 1
b) Uberschneidung entspricht in
etwa dem Original 0 1 0 1
4. "Warfel"
a) Figur ist dreidimensional 0 1 0 1
b) Frontseite korrekt orientiert 0 1 0 1
¢) innere Linien sind korrekt
gezeichnet 0 1 0 1
d) die gegeniiberliegenden
Seiten sind parallel
(innerhalb 10°) 0 1 0 1

* Wird eine der obigen Figuren ausgelassen, geben Sie der TP neutrale Gedé&chtnisstiitzen, 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. "Finfecke"

a) zwei funfseitige Figuren 0 1 0 1
b) sich Gberschneidend 0 1 0 1
c) der sich Gberschneidende Teil

ist eine Figur mit vier Seiten 0 1 0 1

Total Richtig: Iltem 1 l:l Item 2 I:I

Item 3 I:I Iltem 4 l:l Item 5 I:I
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CERAD-Plus - Neuropsychologische Testbatterie
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Trail Making Test A:

Ubungsbeispiel

o ®
@ Anfang @

O, ®
® ®

Zeit TestA ..., Sek.

Fehler Test A .................
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Trail Making Test B

Ubungsbeispiel

© B O

Anfang

© ®

Zeit TestB ........ccceeennn. Sek.

Fehler TestB ................
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ID—Nr.:[IIIj:D Untersuchungsdatum:| | ” ” | I Seite 43

Tag Monat Jahr

Phonematische Flussigkeit: S-Waorter

Zeitintervalle: S-Worter
0\
15

45

LG e e Y

Bewertung: Richtige

0 - 15 Sekunden
16 - 30 Sekunden

1]
[ 1]
31 - 45 Sekunden |:|:|
[ []
(1]

46 - 60 Sekunden

Total
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DAT'UM:

NOTE:

CERAD-Plus - Neuropsychologische Testbatterie
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B2. Geriatric Depression Scale (GDS)

Geriatric Depression Scale
GDS (Sheidk und Yesavage, 1986)

Untersuchungsdatum

Untersucher

Versuchsperson

ja | nein

Sind Sie grundsétzlich mit Ihrem Leben zufrieden?

Haben Sie viele von Ihren Interessen und Téatigkeiten aufgegeben?

Haben Sie das Gefiihl, Ihr Leben sei leer?

Ist Ihnen oft langweilig?

Sind Sie meistens guter Laune?

Beflirchten Sie, dass Ihnen etwas Schlechtes zustol3en wird?

Sind Sie meistens zufrieden?

Fuhlen Sie sich oft hilflos?

Sind Sie lieber zu Hause, anstatt auszugehen und etwas zu unterneh-
men?

Glauben Sie, dass Sie mit dem Ged&achtnis mehr Schwierigkeiten ha-
ben als andere Leute?

Finden Sie, es sei wunderbar, jetzt zu leben?

Fuhlen Sie sich so, wie sie jetzt sind, eher wertlos?

Fuhlen Sie sich energiegeladen?

Finden Sie, lIhre Lage sei hoffnungslos?

Glauben Sie, die meisten anderen Leute haben es besser als Sie?

Total GDS sgds] Pkte

Gezahlt werden die Anzahl der Kreuze in den grau unterlegten Kéastchen. Halbe Punkte
sind méglich. Maximal 15 Punkte
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C Bilder im Durchgang Bild

C1. Ubersicht verwendete Bilder im Durchgang Bild

C1.1. Bezugsquellen verwendeter Bilder im Durchgang Bild

Alle Bilder sind lizenzfrei nach Pixabay- und Pexels-Lizenz. Eine Ubersicht {iber die Be-

zugsquelle findet sich in der folgenden Tabelle.

Name Suchbegriff Website Abruf- Bezugsquelle
datum

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- Zwitschern | Pixabay 30.11.2017 | https://pixabay.com/de/s%C3%A4nger-sin-

scher gend-zwitschern-2119874/

Autohupe horn car Pexels 30.11.2017 | https://www.pexels.com/de/foto/armaturen-

honk brett-auto-automobil-bewegung-13861/

Sage Sége 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/
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Name Suchbegriff Website Abruf- Bezugsquelle
datum

vorbeifah- | Auto fahrend |Pixabay 30.11.2017 | https://pixabay.com/de/auto-br%C3%BCcke-

rendes Auto fahrend-autobahn-1890946/

Fahrradklin- | Fahrradklingel | Pixabay 30.11.2017 | https://pixabay.com/de/fahrrad-fahrradklingel-

gel bunt-956919/

Regen Regen Pexels 30.11.2017 | https://static.pexels.com/pho-
t0s/459451/pexels-photo-459451.jpeg

Sturm Sturm Pixabay 30.11.2017 | https://pixabay.com/de/key-west-florida-hurri-
kan-dennis-81664/

Toiletten- Toilette Pixabay 30.11.2017 | https://pixabay.com/de/wc-rein-

spllung %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/

Fon Fon 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- | Staubsauger |Pixabay 30.11.2017 | https://pixabay.com/de/staubsauger-saugen-

ger teppich-putzen-1605068/

Anhang: Tabelle 1: Ubersicht Bezugsquellen verwendeter Bilder im Durchgang Bild
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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: Sage

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: Toilettenspulung
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Anhang: Abbildung 16: Hausklingel
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Anhang: Abbildung 17: Pferd

Anhang: Abbildung 18: Fon
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Anhang: Abbildung 19: Autoblinker
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Anhang: Abbildung 20: Staubsauger
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