Kapitel 18

Neuropsychologische Storungen

Werner Wittling und Elisabeth Schweiger

1 Begriffsbestimmung

Unter ,,neuropsychologischen Storungen“ sind zerebral bedingte Verhaltens-
storungen und Verhaltensabweichungen unterschiedlichster Art zu verste-
hen, die die direkte oder indirekte Folge von strukturellen oder funktionellen
Hirnveranderungen darstellen.

Die obige Begriffsbestimmung soll zwei Sachverhalte verdeutlichen. Zum
einen ist der Begriff ,,neuropsychologische Storungen* auf der Verhaltens-
ebene angesiedelt und bezeichnet als solcher die meB3- und beobachtbaren
Auswirkungen neuropathologischer Verdnderungen. Er ist somit einerseits
zu unterscheiden von den Begriffen ,,zerebrale Schadigung* oder ,,Hirnscha-
digung*“. Diese beziehen sich auf makroskopische oder mikroskopische Sché-
digungen oder Anomalien des Hirngewebes, die insbesondere mit den bild-
gebenden neurologischen Verfahren wie Computertomographie oder Ma-
gnetresonanztomographie dargestellt werden kénnen. Er ist zum anderen
aber auch zu unterscheiden von den Begriffen ,,zerebrale Dysfunktion“ oder
~Hirnfunktionsstorung“. Diese beziechen sich auf Funktionsdefizite oder qua-
litative Abweichungen vom normalen Funktionszustand der Hirnstrukturen
(Funktionsanomalien). Sie haben ihre Ursachen entweder in den zuvor er-
wihnten strukturellen Hirngewebsschéddigungen oder aber in reversiblen
oder irreversiblen biochemischen Verdnderungen, neuralen Inhibitionseffek-
ten, Anomalien der funktionalen Organisationsform des Gehirns wie Verin-
derungen der Hemisphérenspezialisierung oder Hemisphéreninteraktion
usw. Diagnostisch lassen sich Hirnfunktionsverédnderungen relativ unmittel-
bar iiber die Messung der elektrischen, magnetischen, metabolischen oder
sonstigen Begleiterscheinungen neuraler Aktivitét erfassen, wobe insbeson-
dere Verfahren Anwendung finden wie topographische EEG-Verfahren, er-
eigniskorrelierte bioelektrische Potentiale, Magnetenzephalographie, regio-
nale zerebrale Durchblutungsmessung, Positronen-Emissionstomographie
usw. Neuropsychologische Storungen hingegen sind Stérungen, Defizite oder
Anomalien des Verhaltens, die sich in einem breiten Spektrum von Verhal-
tensaspekten duBlern konnen. Ihre Ursachen sind entweder in strukturellen
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Hirngewebsschiadigungen oder in Hirnfunktionsstorungen zu suchen. Dia-
gnostisch konnen neuropsychologische Storungen mit den iiblichen psycho-
logischen Mefverfahren erfalt werden, wie experimentelle Techniken, Ver-
fahren der Verhaltensbeobachtung oder psychologische Testverfahren. Da
Verhaltensstorungen dhnlicher Art jedoch auch auf andere Ursachen nicht-
neuropathologischer Art wie Motivationsmangel, Ablenkung, emotionale
Probleme usw. zuriickgehen konnen, diirfen Verhaltensstorungen nur dann
als ,,neuropsychologische Storungen® bezeichnet werden, wenn sie in ihrer
Gesamtheit weitgehend widerspruchsfrei mit einigen zentralen Grundannah-
men der Neuropsychologie iiber die Reprédsentation und Organisation von
Verhaltensaspekten im Gehirn iibereinstimmen. Insofern setzt die Diagno-
stik neurpsychologischer Storungen umfangreiche und detaillierte Kenntnis-
se liber die funktionale Hirnorganisation und die grundlegenden Inferenz-
prinzipien der neuropsychologischen Diagnostik voraus (vgl. hierzu Wittling,
Schweiger & Roschmann, 1992).

Das zweite wesentliche Merkmal neuropsychologischer Storungen ist darin
zu sehen, daf3 sie im Gegensatz zu den meisten anderen in diesem Lehrbuch
dargestellten Storungsformen nicht auf der Symptomebene, also durch das
Vorliegen eines bestimmten Symptoms (wie z. B. Stottern, Phobien, Zwangs-
gedanken) oder Symptombildes definiert sind, sondern ausschlieBlich durch
ihre spezielle Atiologie, die zerebrale Verursachung. In symptomatischer Hin-
sicht lassen sich zwar eine Anzahl von Verhaltensédnderungen herausarbeiten,
die relativ regelmifig bei zerebralen Schidigungen oder Dysfunktionen auf-
treten, jedoch ist das Spektrum weitgespannt, heterogen und von Patient zu
Patient variierend.

Ein detaillierter Uberblick iiber neuropsychologische Stérungen, ihre Patho-
genese, Symptomatologie, Diagnostik und Rehabilitation, findet sich in den
in jiingster Zeit erschienenen Hand- und Lehrbiichern der Klinischen Neu-
ropsychologie (Wedding, Horton & Webster 1986; Christensen & Uzzell,
1994; Finlayson & Garner, 1994; Silver, Yudofsky & Hales, 1994; Bradshaw &
Mattingley, 1995).

2 Atiologie
2.1 Hirnerkrankungen und -verletzungen

Hierunter fassen wir eine Gruppe von Erkrankungen und Verletzungen zu-
sammen, die sich unmittelbar und primér auf die zerebralen Strukturen aus-
wirken und zu jedem Zeitpunkt der Lebensspanne auftreten konnen.

Traumatische Hirnschidigungen: Hirntraumen entstehen durch dullere Ge-
walteinwirkung auf das Gehirn und lassen sich in Abhéngigkeit davon, ob die
Dura mater eroffnet ist, in offene und gedeckte Hirntraumen unterteilen.
Man kann nach dem gegenwirtigen Kenntnisstand davon ausgehen, daf} die
primdren Auswirkungen der hdufiger vorkommenden und in neuropsycholo-
gischer Hinsicht bedeutsameren gedeckten Traumen vorwiegend in den me-
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chanischen Effekten des Driickens und Zerrens der Nervenfasern zu sehen
sind, wihrend die makroskopischen Lisionen der Rindenprellungsherde (in
70-80 % der Fille Contrecoup-Herde) zwar zur Symptomatologie beitragen,
in ihrer Bedeutung bisher aber wohl iiberschitzt wurden (Levin, Benton &
Grossman, 1982). Als sekundire neuropathologische Folgen sind in erster
Linie Hirnschwellungen, Odeme, Druckerhéhungen und Blutungen anzuse-
hen. Tertidre, mit zeitlicher Verzogerung auftretende Effekte sind schlieBlich
Ventrikelerweiterungen sowie als hdufigste Komplikation posttraumatische
Epilepsien.

Zerebrovaskulire Storungen: Hierunter sind Durchblutungsstérungen des
Gehirns aufgrund zerebraler GefaBinsulte zu verstehen, die entweder auf ei-
ner Mangeldurchblutung (transitorische Ischiamie, Hirninfarkt) oder einer
Massenblutung bestimmter Hirngebiete beruhen und im ausgeprigten Zu-
stand mit Gewebsnekrosen einhergehen. Die Verursachungsbedingungen ze-
rebraler Durchblutungsstorungen sind multifaktoriell. Sie kénnen u. a. bedingt
sein durch eine ungeniigende Forderleistung des Herzens (Herzinsuffizienz,
Koronarinfarkt, Herzrhythmusstérungen), Stérungen der Himodynamik
(Hypertonie, Hypotonie), Blutviskosednderungen (erhohte Blutviskositit,
Hyperkoagulabilitéit usw.), intra- oder extrakranielle Strombahnhindernisse
und GefidBwandverdnderungen (thrombotische oder embolische Verschliisse),
intrakranielle Drucksteigerungen sowie Gefdfwandblutungen und -zerrei-
Bungen.

Intrakranielle Tumoren: Hierunter sind Gewebsneubildungen zu fassen, die
in den verschiedensten Hirngewebsarten (Nervengewebe, Blutgefife, Stiitz-
gewebe, Hirnhiute usw.) und Hirnstrukturen (Cortex, Kleinhirn, Hirnstamm)
entstehen und sich mit unterschiedlicher Geschwindigkeit fortentwickeln
konnen. Fiir neuropsychologische Zwecke erscheint eine Grobunterteilung
in extrinsische und intrinsische Tumoren beim derzeitigen Forschungsstand
ausreichend. Extrinsische Tumoren sind solche, die sich au3erhalb der zere-
bralen Hemisphiren entwickeln (z.B. die benignen, langsam wachsenden
Meningiome der Hirnhidute) und ihre neuropathologische Wirkung insbeson-
dere durch Hirndrucksteigerungen ausiiben. Intrinsische Tumoren (z.B. die
malignen Gliablastome) infiltrieren hingegen Hirngewebe selbst und iiben
ihre neuropathologischen Effekte aufler durch Hirndrucksteigerungen und
Massenverschiebungen auch durch Gewebsblutungen, Gewebsnekrosen und
toxische Zerfallsprodukte aus.

Intrakranielle Infektionen betreffen entweder die Hirnhdute (Meningitis)
oder das Gehirn selbst (Enzephalitis) und kdonnen durch Bakterien, Viren
oder Pilze hervorgerufen werden. Neben Epidemien konnen nahezu alle In-
fektionskrankheiten zu intrakraniellen Infektionen fithren (Keuchhusten,
Masern, Roteln, Nebenhohlenentziindungen, Herpes simplex, Syphilis usw.).

Intoxikation durch Alkohol, Drogen und Inhalantien: In den letzten Jahren
haben sich durch eine betréchtlich verstirkte Forschungstitigkeit auf diesem
Gebiet eine Fiille von Befunden aus vollig unterschiedlichen methodischen
Quellen angesammelt, die konsistent die schddigenden Wirkungen eines
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chronischen Abusus von Alkohol, Drogen und Inhalantien auf die zerebralen
Strukturen dokumentieren (vgl. z. B. Literaturiibersichten von Ryan & But-
ters, 1986; Fals-Stewart et al., 1994). So finden sich zahlreiche neuropsycholo-
gische und vor allem neurologische Auffilligkeiten wie Verlangsamung der
Nevenleitungen, Demyelinisierungen und Degenerationen von Nervenfa-
sern, Suppression der Dopaminaktivitidt und Degeneration dopaminrelevan-
ter Hirnstrukturen, Ventrikelerweiterungen und ausgeprégte Atrophien der
cortikalen und subcortikalen Strukturen, die sich bei Autopsien, pneumenze-
phalographischen und computertomographischen Untersuchungen zeigen.
Insbesondere erhohen Abhingigkeitserkrankungen das Risiko fiir zerebro-
vaskulidre Storungen, bedingt durch eine Verringerung der Elastizitdt der
Blutgefid3e und durch eine Erh6hung des Blutdrucks.

Degenerative Hirnerkrankungen: Hierunter sind prisenile und senile Krank-
heiten zu fassen, die durch Parenchymuntergang bzw. hirnatrophische Prozesse
gekennzeichnet sind, einen progredienten Verlauf nehmen, mit zunehmender
Demenz einhergehen und in den meisten Féllen eine hereditdre Grundlage
haben. Zu den bekanntesten Formen degenerativer Hirnerkrankungen zéh-
len Multiinfarktdemenz, Alzheimersche Demenz (Primére degenerative De-
menz), Parkinsonsche Krankheit, Chorea Huntington und Multiple Sklerose.

Prd- und perinatale Komplikationen: Hierunter sind eine Anzahl von Bedin-
gungen zu fassen, deren Auftreten an eine spezifische Lebensphase, die
Schwangerschafts- und Geburtsperiode, gebunden ist, und die auf vielféltige
Weise zu mehr oder minder stark ausgeprigten Schidigungen und Dysfunk-
tionen der Hirnstrukturen fithren. Die meisten dieser Schidigungen gehen
auf hypoxische Komplikationen zuriick, deren neuropathologische Folgen
Ischdmien, hdamorrhagische Infarkte und Gewebsnekrosen sind. Daneben
kommen Faktoren wie traumatische Geburtsschiddigungen, intrauterine In-
fektionen, kongenitale Stoffwechselstorungen, Frithgeburt, Unterernéhrung,
sowie Rauchen, Medikamenten- und Alkoholkonsum (,,fetales Alkoholsyn-
drom*) der Schwangeren eine auslosende Rolle zu. Fiir eine ausfiihrliche
Ubersicht iiber diese Bedingungen vgl. Wittling (1980 a).

2.2 Auswirkungen allgemein-medizinischer Erkrankungen

Wie Golden, Strider, Ariel und Golden (1986) in einer der ersten Literatur-
iibersichten zu diesem Problembereich zurecht bemerken (vgl. auch Birnber-
ger & Maurach, 1981; Ariel & Strider, 1983), hat sich die Neuropsychologie
traditionellerweise fast ausschlielich mit Komplikationen, Erkrankungen
und Verletzungen beschiftigt, die sich direkt auf das ZNS auswirken oder
primér in diesem ablaufen: die Gruppe der sog. hirnorganischen Schiadigun-
gen. Dabei wurde den medizinischen Krankheitsformen kaum Beachtung
geschenkt, die sich primér in anderen Korperorganen manifestieren und de-
ren Auswirkungen auf indirekte Weise zu Hirnschiddigungen und Hirnfunk-
tionsstorungen fithren konnen. Erst allméhlich beginnt sich ein Bewuf3tsein
dafiir zu entwickeln, da3 die meisten medizinischen, insbesondere internisti-
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schen Erkrankungen indirekte organische Auswirkungen auf die Hirnstruk-
turen haben konnen und in ihrer Gesamtheit vielleicht fiir mehr Hirnschédi-
gungen oder Hirnfunktionsstorungen verantwortlich sind als die oben darge-
stellten neurologischen Krankheiten und Komplikationen im engeren Sinne.

Eine herausragende Bedeutung unter den medizinischen Krankheiten, die zu
zerebralen Schidigungen fithren konnen, kommt sicherlich der Gruppe der
kardiovaskuldren oder hamolytischen Erkrankungen zu. Sie stehen aufgrund
der Wichtigkeit,die das Herz-Kreislaufsystem fiir die Versorgung des Gehirns
mit Sauerstoff und Néhrstoffen und den Abtransport von Stoffwechselpro-
dukten haben, vielleicht im unmittelbarsten Zusammenhang mit zerebralen
Storungen. Hypoxische Schiadigungen aufgrund eingeschrénkter Sauerstoff-
versorgung finden sich beispielsweise bei verschiedenen Formen der Anémie,
einem Mangel an den fiir den Sauerstofftransport zustandigen roten Blutkor-
perchen. Verdnderungen der FlieBeigenschaften und Gerinnungsfahigkeit
des Blutes in der einen oder anderen Richtung, die auf eine Vielzahl unter-
schiedlichster Faktoren zuriickgehen (Anzahl der Erythrozyten und Throm-
bozyten, Blutgerinnungsfaktoren usw.), konnen entweder zu Verringerungen
der Sauerstoffzufuhr (Lumeneinengungen, verringterte BlutfluBgeschwin-
digkeit) oder intrakraniellen Blutungen fithren. Herzrhythmusstorungen pra-
destinieren zur Bildung von Emboli und gehen, wie die Framingham-Studie
zeigen konnte, mit einem stark erhohten Hirnschlagrisiko einher (Wolf et al.,
1978). Auch Herzinfarkte préidestinieren zu embolischen Geféf3verschliissen
der zerebralen Arterien aufgrund der Abldsung und Ausschwemmung von
Thromben aus der Herzwand (Hurst, Logue & Walter, 1978). Essentieller
Bluthochdruck ist schlieBlich einer der bedeutendsten Risikofaktoren fiir
arteriosklerotische Verdnderungen und zerebrale Insulte infolge von Mas-
senblutungen oder Mangeldurchblutungen.

Neben Herz-Kreislauferkrankungen kann eine Vielzahl weiterer medizini-
scher Krankheiten zu neuropsychologischen Storungen fiithren. Hinweise auf
Beeintrachtigungen infolge der korperlichen Krankheit ergaben sich insbe-
sondere bei respiratorischen (Dunleavy & Baade, 1980; Schraa et al., 1981;
Fix et al., 1982), gastrointestinalen (Acker et al., 1982; Goodwin, Goodwin &
Garry, 1983), nephrologischen (Birnberger & Maurach, 1981), endokrinen
und metabolischen Erkrankungen (Strider, 1982).

2.3 Auswirkungen medizinischer Behandlungsmafinahmen

Pharmakabehandlung: In der jiingsten Zeit sind die neuropsychologischen
Auswirkungen &rztlich verordneter Pharmaka immer mehr in den Blick-
punkt des Interesses geriickt. Dabei ist jedoch anzumerken, da3 zwischen den
einzelnen Studien groB3e methodische Unterschiede bestehen, was Art, Do-
sierung, Verabreichungsmodus (kurzfristig vs. langfristig) der jeweils verord-
neten Pharmaka sowie Patientenvariablen (jiinger vs. dlter) anbelangt, so dal
die Ergebnisse iiber verschiedene Studien hinweg nicht immer konsistent
sind. Hinweise auf neuropsychologische Beeintrichtigungen der Aufmerk-
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samkeit, des Gedichtnisses und des Lernens fanden sich bei depressiven
Patienten bei Einnahme spezifischer Antidepressiva (vgl. z. B. Literaturiiber-
sichten von Heaton & Crowley, 1981; Amado-Boccara et al., 1995). Auch die
langfristige Behandlung mit Lithium scheint mit neuropsychologischen Be-
eintrachtigungen einherzugehen. Bei der Behandlung von Anfallserkrankun-
gen mit Antiepileptika finden sich nach Vermeulen und Aldenkamp (1995)
z.'T. Hinweise auf neuropsychologische Beeintrachtigungen, hdufiger jedoch
scheinen Antiepileptika zu Verbesserungen kognitiver und motorischer
Funktionen zu fithren. Hinweise auf neuropsychologische Beeintrachtigun-
gen ergaben sich auch bei chronischen Schmerzpatienten, die {iber ldngere
Zeit Narkotika oder Benzodiazepine erhielten. Bergman, Borg und Holm
(1980) berichten von neuropsychologischen Auswirkungen bei Patienten, die
seit Jahren von Sedativa oder Hypnotika abhéngig waren.

Die chemotherapeutische Behandlung krebskranker Patienten mit Zytosta-
tika kann neben korperlichen und emotionalen Verdnderungen auch zu ze-
rebralen Dysfunktionen fiihren, die sich u. a. in Beeintrachtigungen verschie-
dener kognitiver Funktionen duflern (McIntosh, Klatskin & O’Brien, 1976;
Allen & Rosen, 1978; Levine, Silberfarb & Lipowski, 1978). Nach Strian und
Maurach (1980) lassen sich in der klinischen Praxis zehn verschiedene neu-
ropsychiatrische Syndrome (Vigilanzstorungen, organische Psychosen, epi-
leptische Anfille, Parkinsonsyndrom, Kleinhirnstérungen usw.) unter zyto-
statischer Therapie herausarbeiten.

Radiotherapie: Neben der Behandlung mit Zytostatika stellt die Bestrahlung
eine weitere, mogliche Behandlungsform bei Krebserkrankungen dar. Die
neuropsychologischen Auswirkungen der Bestrahlung wurden zwar bislang
wenig untersucht, es existieren jedoch Hinweise darauf, daf3 bestimmte ko-
gnitive Funktionen einschlielich des Gedichtnisses infolge der Bestrahlung
beeintrichtigt sind (Roman & Sperduto, 1995). Vor allem die Bestrahlung des
Schédels bei intrakranialen Tumoren fiihrt bei Kindern zu Verringerungen
des Intelligenzquotienten, zu Lernbehinderungen und Gedéchtnis- und Kon-
zentrationsschwierigkeiten, bei Erwachsenen treten hdufig Gedichtnisbeein-
trachtigungen und eine erhohte Ablenkbarkeit auf.

Herzoperationen: Diese Eingriffe stellen eine weitere bedeutende Quelle ze-
rebraler Storungen dar. Insbesondere als Folge von hypoxischen Komplika-
tionen und Mikroemboli, die sich bei der Sauerstoffanreicherung in der Herz-
Lungen-Maschine bilden und in den feinsten zerebralen Blutgeféf3en festset-
zen (Patterson & Kessler, 1969; Kessler & Patterson, 1970), kommt es bei
einem hohen Prozentsatz der Patienten zu postoperativen psychischen und
neurologischen Storungen (Speidel et al., 1980; Benedict, 1994). Deren Sym-
ptomatologie variiert im Schweregrad betréchtlich und reicht von geringfii-
gigen kognitiven Beeintrachtigungen bis zu ausgeprigten deliranten Zustin-
den mit BewuBtseinsstorungen, motorischer Erregtheit, Halluzinationen und
Wahnvorstellungen. Meyendorf (1976) gibt die Haufigkeit neurologischer
Storungen bei den Patienten, die innerhalb eines Jahres am Miinchner Herz-
zentrum operiert wurden, préaoperativ mit 38 %, postoperativ mit 52 % an.
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Auch im EEG zeigen die Patienten nach Herzoperationen mehr Abnormitéa-
ten als vor der Operation (Brobeck, 1979). Risikofaktoren fiir operativ be-
dingte Komplikationen sind neben dem hoheren Alter der Patienten vor
allem bereits praoperativ bestehende zerebrale Storungen (Benedict, 1994).
Haufig bilden sich die Symptome innerhalb von zwei Wochen nach der Her-
zoperation zuriick. Bleiben sie jedoch linger als einen Monat bestehen, so
muf mit permanenten Schidigungen gerechnet werden. SchlieBlich sei noch
erginzend angefiihrt, dafl auch bei Herzkatheteruntersuchungen 25 % der
dort vorkommenden Komplikationen neurologischer Natur sind (Birnberger
& Maurach, 1981).

Hidmodialyse: Auch die bei bestimmten nephrologischen Erkrankungsfor-
men lebensrettende Himodialyse geht hdufig mit zerebralen Stérungen und
Schidigungen einher. Zwar scheint bei vielen Patienten die kognitive und
visu-motorische Leistungsfihigkeit einen Tag nach der Dialyse am hochsten
zu sein (Lewis et al., 1980), ebenso scheinen chronisch dialysierte Patienten
unter Umstinden nichtdialysierten urdmischen Patienten in einigen neu-
ropsychologischen Aspekten iiberlegen zu sein, jedoch weisen sie im Ver-
gleich zu nichturédmischen Probanden deutliche neuropsychologische Beein-
trachtigungen auf (Ryan, Souheaves & DeWolff, 1981). Dariiber hinaus ist
bei zahlreichen Dialysepatienten mit dem Auftreten massiver behandlungs-
bedingter neurologischer Komplikationen zu rechnen.

2.4 Zerebrale Korrelate psychiatrischer Erkrankungen

In der jlingsten Zeit gewinnt die Suche nach strukturellen und funktionellen
Hirnverdnderungen bei psychiatrischen Erkrankungen zunehmend Bedeu-
tung . Insbesondere fiir schizophrene Erkrankungen kann eine hirnorgani-
sche Mitbeteiligung an der Entstehung und Symptomatologie der Storung in
einem hohen Prozentsatz der Fille nicht mehr ausgeschlossen werden (vgl.
z.B. Literaturiibersicht von Chua & McKenna, 1995).

Strukturelle Abweichungen finden sich bei schizophrenen Patienten sowohl
in postmortalen Untersuchungen als auch in computertomographischen und
Magnetresonanzabbildungen. Als die derzeit am besten gesicherten Befunde
gelten die Erweiterung der Hirnventrikel und eine Hirnsubstanzreduktion,
die insbesondere fiir den Temporallappen, z. T. auch fiir Hippocampus und
Amygdala nachgewiesen ist, wobei Abweichungen héufiger in der linken
Hirnhilfte bestehen. In Temporallappenstrukturen wurden dariiber hinaus
auch histopathologische Verdnderungen gefunden. Mittels Imagingstudien
(Positronen-Emissionstomographie, regionale zerebrale Durchblutung) wur-
den bei schizophrenen Patienten auch funktionale Verdnderungen nachge-
wiesen, die eher auf komplexe Abweichungen wihrend Aktivierungsprozes-
sen hinweisen als auf Abnormitidten prifrontaler Funktionen im Ruhezu-
stand (Hypofrontalitit). Dariiber hinaus fanden sich im ereigniskorrelierten
Potential Schizophrener wiederholt eine reduzierte Amplitude und eine ver-
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lingerte Latenz der P300 Komponente (Pritchard, 1986; Eikmeier, Lode-
mann, Olbrich, Zerbin & Gastpar, 1993).

Wenn auch neurologische und neuropsychologische Dysfunktionen bei af-
fektiven,insbesondere bei depressiven Storungen,im Vergleich zu schizophre-
nen Storungen weniger deutlich ausgeprégt sind, so zeichnet sich dennoch die
Tendenz ab, da3 zumindest ein bestimmter Prozentsatz dieser Storungen mit
zerebralen Verdnderungen einhergeht. So wiesen Untersuchungen, die mit
Hilfe der Methode des EEGs, der Messung der regionalen zerebralen Durch-
blutung und der Positronen-Emissionstomographie durchgefiihrt wurden,
gehduft eine hohere Aktivierung des anterioren Bereichs der rechten im
Vergleich zur linken Hemisphire nach (Crews & Harrison, 1995). Neuropsy-
chologische Defizite treten deutlicher bei rechts- im Vergleich zu linkshemi-
sphérischen Funktionen hervor und betreffen vor allem visuell-raumliche
und sensorisch-motorische Fiahigkeiten (Sherman, Shaw & Glidden, 1994).

3 Epidemiologie, Nosologie und Verlauf
3.1 Epidemiologie

Aufgrund der Vielfiltigkeit der Storungsformen, die mit zerebralen Schédi-
gungen einhergehen, ist eine Gesamtschitzung der Inzidenz- oder Privalenz-
zahlen kaum moglich. Es lassen sich jedoch vertrauenswiirdige Angaben tiber
die Haufigkeit der wichtigsten klassischen Formen neurologischer Schédi-
gungen und Stérungen machen. Tabelle 1 enthilt derartige Pravalenzschét-
zungen, die auf Angaben der ,,National Institutes of Health* aus dem Jahre
1976 basieren und fiir die USA Gdiltigkeit haben.

Insgesamt deuten diese Zahlen darauf hin, daf3 etwa 5 % der Bevolkerung
unter schweren zerebralen Storungen leidet, wobei das tatsidchliche Ausmaf3

Tabelle 1
Prévalenzschédtzungen der wichtigsten zerebralen Schédigungsformen in den USA im
Jahre 1976 (Einwohnerzahl: 200 Millionen)

Zerebrale Schadigungsform Anzahl der betroffenen Einwohner
Hirntraumen 3000000
Zerebrale Insulte (Hirnschlag) 2500000
Epilepsie 2000000
Alzheimersche und andere Demenzen 1000000
Cerebral palsy 750000
Parkinsonsche Krankheit 500000
Multiple Sklerose 250000
Tumoren 32000

Anmerkung: Aus ,National Institutes of Health, Neurological and Communicative Di-
sorders. Department of Health, Welfare and Education Publication No. (NIH 77-152).
Washington, D.C.: US Government Printing Office, 1976“ (entnommen aus Parsons &
Hart, 1984).
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der Schidigungen und Storungen vermutlich betrichtlich unterschitzt wird,
da in der obigen Aufstellung eine Reihe von Storungsfaktoren nicht aufge-
fiihrt sind.

Bemerkenswerterweise verdandern sich die Prévalenz- und Inzidenzzahlen
fiir verschiedene neurologische Schiadigungsformen in sehr unterschiedlicher
Weise. Einen deutlich ansteigenden Trend weisen insbesondere Demenzen
auf. In dem MaB3e, wie die Anzahl élterer Menschen zunimmt, steigt auch die
Haufigkeit von Patienten mit verschiedenen Demenzformen an. So weisen
Stuss und Levine (1996) darauf hin, daf allein an der Alzheimer Krankheit,
die fiir etwa 45 % der Demenzen verantwortlich ist, zur Zeit weltweit 3.75
Millionen Menschen erkrankt sind. Bis zum Jahr 2040 wird ein weiterer An-
stieg der Anzahl von Alzheimer Patienten auf etwa 9 Millionen prognosti-
ziert. In umgekehrter Richtung verlduft demgegeniiber die Entwicklung bei
Patienten mit zerebralen Insulten. Diese stellen nach kardiovaskuldren und
Krebserkrankungen die dritthdufigste Todesursache dar und werden welt-
weit fiir jahrlich 4.5 Millonen Todesfille verantwortlich gemacht (World De-
velopment Report, 1993). Nicht nur die WHO-Statistiken (WHO, 1993), son-
dern auch zahlreiche unabhéngige Studien, die in verschiedenen Léndern
durchgefiihrt wurden (vgl. Bonita, Beaglekole & Asplund, 1994) weisen dar-
auf hin, daf3 sowohl die Mortalitédtsraten wie auch die Inzidenzraten fiir zere-
brale Insulte in den industrialisierten Lédndern mit Ausnahme Osteuropas
wihrend der letzten 50 Jahre dramatisch zuriickgegangen sind. Dieser Riick-
gang ist bei Médnnern und Frauen sowie bei allen Altersgruppen festzustellen
und erreicht sein starkstes Ausmalf bei dlteren Menschen, die naturgeméif3 am
héufigsten von der Erkrankung betroffen sind.

3.2 Nosologie

Die Symptomatik zerebral bedingter Storungen variiert von Patient zu Pa-
tient. Fast jeder Patient weist eine eigene, spezifische Konfiguration neuropsy-
chologischer Symptome auf. Dies ist insbesondere dadurch bedingt, daf zere-
brale Stérungen mit einer Vielzahl hinsichtlich Atiologie, Lateralisation, Lo-
kalisation, Schwere, Einwirkungsgeschwindigkeit, Einwirkungszeitpunkt,
Verlaufsform und anderen Faktoren variierenden Bedingungen einhergehen,
die in ihrer Gesamtkonstellation verstdndlicherweise kaum bei zwei Krank-
heitsgeschichten identisch sind.

Die neuropsychologische Forschung der letzten Jahre hat im Gegensatz zu
alteren klinisch-psychologischen und psychiatrischen Anséitzen, die ja noch
von einem allgemeinen ,,Organizitdtskonzept“ (Yakorzynski, 1965) ausgin-
gen, diese Spezifitdt der neuropsychologischen Symptommuster sehr stark
betont und damit die notwendigen Voraussetzungen fiir eine effektive Dia-
gnostik und Rehabilitation geschaffen, ein Verdienst, dessen Bedeutung
kaum hoch genug veranschlagt werden kann. Dennoch beginnt sich die neu-
ropsychologische Forschung erst in jiingster Zeit wieder der Tatsache bewuf3t
zu werden (vgl. z. B. Parsons & Hart, 1984; Russell, 1986; aber auch Teuber &
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Weinstein, 1955; Teuber, 1975), daf} zerebral bedingte Storungen in der Regel
auch mit relativ allgemeinen Verdinderungen einhergehen, die sich in jeweils
abgewandelter Form zwar keineswegs bei allen, jedoch bei einem Grofteil
der Patienten wiederfinden und von den oben genannten Variablen nur mé-
Big beeinfluBt werden. Daher sind die spezifischen Effekte, wie Russell (1986)
betont, zumeist in einen Hintergrund allgemeiner Verdnderungen eingebet-
tet.

3.2.1 Allgemeine Verinderungen

Zu den allgemeinen Veridnderungen, die im Zusammenhang mit zerebralen
Storungen gehéuft auftreten, zéhlen in erster Linie kognitive Beeintrichtigun-
gen verschiedenster Art (Chapman & Wolff, 1959; Parsons & Hart, 1984).

Grundsitzlich kann man davon ausgehen, daf3 zerebral geschidigte Patienten
als Gesamtgruppe ein breites Spektrum kognitiver Beeintrachtigungen auf-
weisen, die vor allem in den Gesamtwerten oder Summenscores umfangrei-
cher Testbatterien zum Ausdruck kommen (z. B. HAWIE-Gesamt 1Q, Hal-
stead-Reitan Beeintrichtigungsindex oder Luria-Nebraska Summenscore).
Gerade die hohen, zwischen 80-100 % variierenden Trefferquoten, mit denen
es den Halstead-Reitan und Luria-Nebraska Testbatterien gelingt, normale
Vergleichspersonen von zerebral Gestorten als Gesamtgruppe oder von ein-
zelnen #tiologischen Untergruppen zu trennen (vgl. z. B. Russell, Neuringer
& Goldstein, 1970; Finkelstein, 1977; Anthony, Heaton & Lehman, 1980;
Golden et al., 1981), basieren auf generalisierten kognitiven Beeintriachtigun-
gen in diesen Gruppen. Eine weitergehende Analyse der kognitiven Beein-
trachtigungen zeigt, daB3 sich die Auswirkungen zerebraler Stérungen vorwie-
gend in einigen Komponenten der kognitiven Leistungsfahigkeit duflern,
wihrend andere Komponenten relativ selten oder wenig betroffen sind (vgl.
hierzu Abb.1).

Aus Abbildung 1 ist zunéchst zu ersehen, dafl die Subtestprofile der verschie-
denen itiologischen Gruppen in ihren Verlaufsmerkmalen relativ groBe Ahn-
lichkeit aufweisen, sich allerdings in der Profilhhe zum Teil deutlich unter-
scheiden. Dies darf sicherlich als Beleg fiir die oben postulierte Annahme
allgemeiner, dtiologieunspezifischer Auswirkungen zerebraler Stérungen ge-
wertet werden: Zerebrale Schddigungen unterschiedlichster Genese beein-
flussen die kognitive Leistungsfahigkeit zwar in unterschiedlich starkem
MaBe, weisen aber ein dhnliches Beeintrichtigungsmuster auf, bei dem einige
Funktionen besonders stark, andere hingegen nur wenig oder iiberhaupt
nicht gestort sind.

Ein deutlicher Effekt ergibt sich hinsichtlich der Unterscheidung zwischen
sprachlichen und nichtsprachlichen Intelligenzkomponenten. Wie sich sowohl
aus dem Vergleich von Verbal- und Handlungs-1Q wie auch aus dem speziel-
leren Vergleich der einzelnen Subtestwerte ergibt, wirken sich zerebrale
Schidigungen generell und unabhingig von ihrer speziellen Atiologie stets
starker bei nichtsprachlichen als bei sprachlichen Intelligenzkomponenten
aus, die ihrerseits unter Umstidnden sogar vollig erhalten bleiben konnen.
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(Dies trifft auch auf alle in Abbildung 1 nicht dargestellten Atiologiegruppen
zu.) Unabhingige Belege fiir diese Feststellung finden sich gehduft in der
neuropsychologischen Literatur (vgl. z.B. Lezak, 1983), was sicherlich auch
der Grund dafiir ist, daB die Mehrzahl der traditionellen (univariaten) neu-
ropsychologischen Testverfahren auf der Messung solcher Funktionen beru-
hen, bei denen die nichtsprachliche, anschauungsgebundene Reizverarbei-
tung im Vordergrund steht.

Abbildung 1

Durchschnittliche Subtest-Wertpunkte und Intelligenzquotienten (Gesamt-, Verbal-,
Handlungs-1Q) der ,,Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS)“ fiir verschiedene itiolo-
gische Gruppen zerebral geschidigter Patienten (Traumatische Hirnschadigungen, Cho-
rea Huntington, Epilepsie, Multiple Sklerose, Alkoholismus).

Die Abbildung bezieht sich auf einen Teil der in der Literaturiibersicht von Farr et al.
(1986) zusammengestellten Ergebnisse aus etwa 100 Untersuchungen an &tiologisch defi-
nierten Hirnschddigungsgruppen. Es sei darauf verwiesen, daf3 den einzelnen Subtests
oder 1Q-Skalen in einer Atiologiegruppe hiufig unterschiedliche Zusammensetzungen
der Patientengruppen zugrundeliegen. In der Abbildung werden nur solche Atiologie-
gruppen berticksichtigt, bei denen vorwiegend diffuse, nichtlateralisierte Schadigungen
vorlagen und bei denen ausreichend grofe Patientenzahlen (100-200 pro Subtest) vorhan-
den waren. Fiir exakte zahlenmiBige Beschreibungen der Untersuchungsgruppen und
-ergebnisse wie auch der fiir die Halstead-Reitan-Testbatterie erhaltenen Daten sei auf
die tabellarische Zusammenstellung bei Farr et al. (1986) verwiesen.
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Ein weiterer Effekt ergibt sich, worauf insbesondere Russell (1986) hinweist,
hinsichtlich der Cattellschen Unterscheidung (Cattell, 1943) zwischen ,, fluid“
und ,, cristallized intelligence®, die sich in der Praxis allerdings relativ stark mit
der Unterscheidung zwischen sprachlichen und nichtsprachlichen Intelligenz-
komponenten iiberschneidet. Funktionen, die aktives Problemlosen bzw. Ver-
arbeiten einer relativ neuartigen Reizsituation voraussetzen (,,fluid intelli-
gence“), werden in der Regel von Hirnschidigungen stirker betroffen als
Funktionen, die vorwiegend in einem bloBen Reproduzieren oder Anwenden
gespeicherter Lernerfahrungen (,,cristallized intelligence) bestehen (Reed &
Reitan, 1963 a,b). Wenngleich die in Intelligenztests tiblicherweise gepriiften
Sprachleistungen insgesamt eher unter ,,cristallized intelligence* einzuordnen
sind, diirften die beiden WAIS-Subtests ,,Allgemeines Verstindnis“ und
,» Wortschatz-Test“ am deutlichsten in dieser Richtung ausgeprégt sein. Dem-
entsprechend weisen diese beiden Subtests in Abbildung 1 auch konsistent
hohere Werte auf als etwa der Subtest ,,Rechnerisches Denken®. Die Bedeu-
tung des Subtests ,,Wortschatz-Test* als bestdndiger, von zerebralen Schadi-
gungen nur wenig betroffener Test wird u.a. auch darin deutlich, daf3 er in
verschiedenen ,,Abbauquotienten als Maf3 der urspriinglichen Leistungsfi-
higkeit des Patienten herangezogen wird (Wechsler, 1956; McFie, 1975 u. a.).

Im Hinblick auf die Unterscheidung einer ,,speed “- und einer ,,power“-Kom-
ponente kognitiver Verarbeitungsleistungen darf man, ohne die Bedeutung
der ,,power“-Komponente vernachléssigen zu wollen, uneingeschrankt da-
von ausgehen, daf3 zerebrale Storungen regelmifig mit Beeintrachtigungen
der kognitiven Verarbeitungsgeschwindigkeit einhergehen. Die konsistente-
sten Hinweise auf die zerebral bedingte Beeintrachtigung der Geschwindig-
keitskomponente finden sich vor allem bei dem WAIS-Subtest ,,Zahlensym-
boltest” und den beiden Subtests ,, Trail Making A“ und ,, Trail Making B« der
Halstead-Reitan Testbatterie. Ausnahmslos alle in der Arbeit von Farr et al.
(1986) untersuchten dtiologischen Gruppen, einschlieBlich der in Abbildung
1 nicht dargestellten, wiesen ihren niedrigsten WAIS-Wert im Subtest ,,Zah-
lensymboltest” auf, was mit den Angaben anderer Autoren iibereinstimmt
(Russell, 1979; Lezak, 1983), die diesen Test, bei dem die ,,speed“-Komponen-
te eindeutig im Vordergrund steht,zu den sensitivsten neuropsychologischen
Einzeltests iiberhaupt zidhlen. Unter den in Abbildung 1 nicht dargestellten
Subtests der Halstead-Reitan Batterie erweisen sich in der Untersuchung
Farrs der eindeutig auf der ,,speed“-Komponente ladende Subtest ,, Trail
Making B“ und noch stiarker der hinsichtlich der ,,power“-Komponente noch
einfachere Subtest ,, Trail Making A“ als die sensitivsten Verfahren, die bei
allen &tiologischen Gruppen am stirksten beeintrachtigt waren, ein Befund,
der mit Befunden anderer Arbeiten durchaus iibereinstimmt (Spreen & Ben-
ton, 1965; Lezak, 1983). SchlieBlich sei noch erwihnt, daf sich eine Verlang-
samung der Verarbeitungsleistung nach zerebralen Schadigungen regelméafig
auch bei einfachen motorischen Aufgaben zeigt, wie z.B. Finger-Tapping
(Reitan & Fitzhugh, 1971; Dodrill, 1978; Haaland & Delaney, 1981), einfacher
Reaktionszeitmessung (King, 1965, 1975; Hicks & Birren, 1970; Nettelbeck,
1980) oder dem ,,Perdue Pegboard Test “ (vgl. Golden, 1978, 1979).
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Zu den relativ regelméfBigen Auswirkungen zerebraler Stérungen miissen
auch Geddchtnisstorungen unterschiedlichster Art gerechnet werden, die
nahezu unter allen Verursachungsbedingungen auftreten und sich entweder
auf das Behalten lang oder erst kurz zuriickliegender Ereignisse oder auf das
Einprdagen und Merken neuer Informationen beziehen. Ein Beleg hierfiir
findet sich auch in Abbildung 1, wo das ,,Zahlennachsprachen* der sprachli-
che Subtest der WAIS-Batterie ist, der bei allen dtiologischen Gruppen am
stiarksten beeintrachtigt erscheint.

SchlieBlich sind auch Aufmerksamkeitsstorungen haufige Begleiterscheinun-
gen von Hirnlésionen. Sie finden sich bei etwa 80 % der hirngeschidigten
Patienten und treten bei nahezu jeder Art von Lision auf (Sturm, 1989).
Besonders starke Beeintriachtigungen finden sich nach diffusen Hirnerkran-
kungen (z.B. zerebrale Hypoxie, schweres Schidelhirntrauma mit generali-
siertem Hirnodem) und disseminierten Hirnerkrankungen (z.B. multiple
Hirninfarkte, Multiple Sklerose). Aufmerksamkeit stellt kein globales Phéno-
men dar, vielmehr lassen zumindest drei Komponenten der Aufmerksamkeit
unterscheiden, ndmlich die Daueraufmerksamkeit (Vigilanz), die selektive
Aufmerksamkeit und die geteilte Aufmerksamkeit (Sohlberg & Mateer,
1989),so daB sich im individuellen Fall verschiedene Storungsmuster ergeben
konnen.

Neben kognitiven Beeintrdchtigungen, deren dominierende Rolle unbestrit-
ten ist, zahlen auch emotionale und personlichkeitsbezogene Verinderungen
zu den relativ hiufigen Begleiterscheinungen zerebraler Stérungen. Hierbei
ist zu unterscheiden zwischen Verdnderungen, die die direkte Folge der orga-
nischen Schéddigungen der Hirnstrukturen sind, und Verdnderungen, die als
sekundidre Reaktionen auf die wahrgenommene Krankheitssituation und
ihre personbezogenen, sozialen und materiellen Auswirkungen auftreten.

Die vorwiegend organisch bedingten Verdnderungen treten vor allem im
akuten Krankheitsstadium in Form von Erregung, Reizbarkeit, Aggressivitit,
Angst und manisch-euphorischen Reaktionen auf sowie dariiber hinaus bei
bestimmten Lokalisationsformen zerebraler Schadigungen, insbesondere bei
Frontalhirn-Lisionen. Sekundére emotionale Reaktionen treten zumeist et-
was spiter auf, und zwar hiufig dann, wenn die akute Symptomatik zu remit-
tieren beginnt und die Patienten sich der Folgen bewuf3t zu werden beginnen
(Morton & Wehman, 1995). Nicht selten durchlaufen die Patienten dabei, wie
es z.B. Stern (1978) fiir traumatische Hirnschiddigungen aufzeigte, verschie-
dene Phasen emotionaler und personlichkeitsbezogener Verdnderungen, die
mit den oben beschriebenen akuten Verdnderungen beginnen (Phase 1) und
nach Abklingen der akuten Symptomatik in einen dauerhaften Zustand
iiberleiten, der vor allem durch ausgeprigte depressive Zustande, Introversi-
on, Egozentrizitdt, Katastrophenreaktionen, emotionale Krisen, Beschi-
mung, Reizbarkeit, Riickzugsverhalten mit Vermeidung sozialer und lei-
stungsbezogener Situationen und zwanghaftes Sicherungs- und Ordnungsbe-
streben gekennzeichnet ist (Phase 2). Als letzte Phase kann sich unter
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Umstédnden ein chronischer Zustand entwickeln, der mit Affektverflachung
und allgemeinem Personlichkeitsabbau einhergeht (Phase 3).

3.2.2 Spezifische Veridnderungen und ihre Determinanten

Wie bereits oben betont, variiert die neuropsychologische Symptomatik ze-
rebraler Storungen vor dem Hintergrund einiger allgemeiner Verdnderungen
von Patient zu Patient sehr stark, was insbesondere auf die jeweils unter-
schiedliche Gesamtkonstellation der beim Eintreten einer Schiadigung wirk-
samen Bedingungen zuriickzufiihren ist. Nachfolgend seien die wichtigsten
Arten sperzifischer Verdanderungen dargestellt sowie einige grundlegende
Faktoren aufgezeigt, die die Symptomatik neuropsychologischer Stérungen
beeinflussen.

Intrahemisphdrische Lokalisation der Schidigung: Von allen Faktoren, die die
spezifische Symptomatik zerebraler Schidigungen nachhaltig beeinflussen,
kommt zweifellos dem Schéadigungsort innerhalb einer Hemisphére die groB3-
te Bedeutung zu. Daher mochten wir zunéchst aufzeigen, wie sich Hirnlésio-
nen, die die wichtigsten anatomischen Strukturen des Gehirns, insbesondere
des zerebralen Cortex betreffen, auf die Erscheinungsweise der resultieren-
den Stérung auswirken.

Bei den Frontallappen lassen sich in funktionaler Hinsicht zumindest drei
Bereiche unterscheiden, und zwar priméire motorische Rindenfelder, pramo-
torische Rindenfelder und préfrontale Rindenfelder. Die neurologischen und
neuropsychologischen Ausfallserscheinungen bei Schidigungen des Fron-
tallappens sind vielfiltig (vgl. z. B. Stuss & Benson, 1984).

Léasionen der an den Sulcus zentralis angrenzenden, primdren motorischen
Rindenfelder fiihren, da in diesen Feldern die Korpermotorik in relativ um-
schriebenen Bereichen lokalisiert ist,zu Lihmungserscheinungen, von denen
aufgrund der kontralateralen Représentation stets die der geschédigten He-
misphére gegeniiberliegende Korperhilfte betroffen ist. Dabei treten Stérun-
gen in der Feinmotorik der Fingerbewegungen auf, Bewegungen sind ver-
langsamt und die Kraft, mit der motorische Bewegungen ausgefiihrt werden,
ist reduziert. Ist das in der Ndhe des motorischen Bereichs gelegene ,,Broca-
sche Zentrum*“ in der linken Hemisphére geschédigt, kann es zu motorischen
Sprachstérungen, d. h. Storungen in der koordinierten Programmierung des
Sprechapparats bei der Bildung von Lauten und Woértern kommen (motori-
sche oder Broca-Aphasie), wihrend das Sprachverstdandnis weiterhin unbe-
eintrichtigt erscheint. Das Leitsymptom der Broca-Aphasie ist der Agram-
matismus (unvollstindiger Satzbau). Die Patienten duBern nur selten mehr
als drei oder vier Inhaltsworter, die Syntax ist stark vereinfacht. Die Patienten
sprechen verlangsamt und mit grof3er Sprachanstrenung. Die Artikulation ist
meist schlecht und die Prosodie gestort. Lasionen der pramotorischen Gebiete
fiihren stattdessen zu Beeintridchtigungen eines reibungslosen Bewegungsab-
laufs bei komplexen Handlungen. Insbesondere ist die Glattheit, Geschwin-
digkeit und Koordiniertheit der Bewegungsablidufe betroffen.
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Léasionen des prifrontalen Cortex fithren zu einer Vielfalt von kognitiven und
psychischen Storungen, die unter dem Begriff des ,,Frontalhirnsyndroms*
subsumiert werden. Allerdings kénnen die Storungen im individuellen Fall
sehr unterschiedlich kombiniert sein, so daf3 ein einheitliches ,,Frontalhirn-
syndrom* letztlich nicht existiert.

Nach Schédigungen der prifrontalen Rindenfelder treten gehduft Person-
lichkeitsverdnderungen und Veridnderungen der Affektivitit auf. Unter den
Personlichkeitsverdnderungen, die von den Angehorigen oft als besonders
belastend erlebt werden, finden sich einerseits Symptome wie Antriebslosig-
keit bis hin zu Abulie (Verlust jeglichen selbstgenerierten Verhaltens) und
Interesselosigkeit, andererseits aber auch Symptome wie eine gestorte Im-
pulskontrolle mit verbal- oder handlungsaggressiven Tendenzen, distanzlos-
antisoziale Verhaltenweisen, Einbuflen an sozialen Umgangsformen, Tendenz
zu kindlichem bzw. kindischem Verhalten. Patienten mit Frontalhirnschédi-
gungen erscheinen emotional labil. Die Stimmungslage ist veréndert, wobei
sich dysphorische und euphorische Verstimmungszustidnde ohne sichtbaren
Anlal3 abwechseln. Hiufig kommen Erregungszustinde vor, da der Verlust
der Impulskontrolle zu Reizbarkeit fiihrt. Entscheidend fiir die Auspriagung
affektiver Storungen scheint die Lateralisation der Schidigung zu sein. Bei
rechtshemisphérischen Lisionen finden sich Symptome wie Gleichgiiltigkeit
gegeniiber den Folgen der Erkrankung (affektive Indifferenz) bis hin zu eu-
phorischen Verstimmungszustinden, wihrend linkshemisphérische Lasionen
gehiduft zu dysphorischen Verstimmungszustinden fiihren. Die motorische
Verhaltenskontrolle ist gestort. Patienten mit prafrontalen Lésionen zeigen
weniger Spontaneitit, bendtigen Anregungen von auflen und zeigen einen
Mangel an Initiative. Dieses Defizit greift auch in alltdgliche Lebensgewohn-
heiten der Patienten ein. Sie konnen Informationen aus der Umwelt zur
Kontrolle, Verdnderung und Regelung ihres eigenen Verhaltens nicht mehr
addquat nutzen. Im kognitiven Bereich fallen Patienten mit prafrontalen La-
sionen durch eine Stérung des problemlosenden Denkens und des Planens
auf. Sie zeigen eine Verminderung der geistigen Flexibilitat (Verlust des di-
vergenten Denkens) und fallen im Verbalverhalten durch ihr starres Ant-
wortverhalten (Perseverationen) auf. Es finden sich Beeintridchtigungen im
Arbeits- oder Kurzzeitgedédchtnis, auch Aufmerksamkeitsfunktionen konnen
beeintréchtigt sein.

Wie insbesondere aus der relevanten Literatur der jiingsten Zeit hervorgeht,
gehen Lisionen cortikaler Bereiche, insbesondere der frontalen und tempo-
ralen Cortexregionen auch in hohem Mafle mit autonom-physiologischen
Veridnderungen bzw. Storungen einher. Autonom-physiologische Korperpro-
zesse werden zwar durch eine Vielzahl von subcortikalen Strukturen regu-
liert,die von der Medulla oblongata bis zum Hypothalamus und der Amygda-
la reichen. Es hat sich jedoch gezeigt, dall Stérungen dieser Korperprozesse
vor allem aber auch dann auftreten, wenn cortikale Hirnregionen von der
Lision betroffen sind (z.B. Armour & Ardell, 1994). Unter den cortikalen
Strukturen haben sich insbesondere anteriore Regionen wie der orbitofron-
tale Cortex, der mediale prafrontale Cortex und die Insula-Region fiir kor-
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perliche Regulations- und Kontrollprozesse als relevant erwiesen. Vor allem
in tierexperimentellen Untersuchungen konnte belegt werden, dal3 durch
elektrische Stimulation oder Inaktivierung dieser Cortexregionen praktisch
das gesamte Spektrum von vegetativen Organprozessen beeifluit werden
kann.

Bei hirngeschédigten Patienten ist der Zusammenhang zwischen cortikalen
Liasionen und der Entstehung von Herzkrankheiten deutlich belegt (z. B. Op-
penheimer & Hachinski, 1992). Als auslosende Ereignisse fiir derartige Er-
krankungen gelten insbesondere Hirninfarkte und intrazerebrale Blutungen.
So finden sich bei Patienten nach zerebrovaskuldren Insulten hiufig Veran-
derungen im Elektrokardiogramm (Verlingerungen des QT-Intervalls, Sen-
kung der ST-Strecke, abgeflachte oder invertierte,negative T-Welle, Auftreten
von U-Wellen) und Herzrhythmusstorungen (Sinustachykardie und Sinus-
bradykardie, Vorhofflimmern und Vorhofflattern, ventrikuldre Tachykardie,
ventrikuldre und sypraventrikuldre Extrasystolen, AV-Block verschiedener
Grade). Diese Storungen treten relativ regelmaBig als Folge zerebraler La-
sionen auf und konnen nicht auf bereits vor der Hirnlidsion bestehende Herz-
kreislauf-Erkrankungen zuriickgefiihrt werden.

Als wichtigster Vermittlungsmechanismus, durch den cortikale Lisionen zu
den beobachteten kardiovaskuldren Storungen fithren, ist das autonome Ner-
vensystem mit seinen beiden Hauptésten, Sympathikus und Parasympathi-
kus, anzusehen. Wie die zur Zeit vorliegenden empirischen Befunde nahele-
gen, verandern cortikale Lisionen nachhaltig das sympathisch-parasympathi-
sche Aktivierungsgleichgewicht, indem sie zu einem massiven Anstieg der
sympathischen Erregungslage fithren, der mit einem vergleichsweise ebenso
stark ausgeprégten Riickgang des parasympathischen Erregungsniveaus ein-
hergeht. Offensichtlich wird das Ausmaf dieser pathologischen Verdnderun-
gen in wesentlichem MafBle durch die Lateraliserung der cortikalen Lésion
beeinfluft, wobei die oben erwihnten kardiovaskuldren Stérungen in der
Regel deutlicher ausgeprégt sind, wenn die rechte Hirnseite von der Lision
betroffen ist (z.B. Oppenheimer, 1994). Eine funktionale Erkldrung finden
diese klinischen Lateralisierungsphdnomene durch den an gesunden Proban-
den erbrachten Nachweis, daf die beiden zerebralen Hemisphéren in sehr
unterschliedlicher Weise in die Kontrolle kardiovaskulédrer und sonstiger au-
tonom-physiologischer Korperprozesse involviert sind, wobei die Regulation
sympathischer Korperprozesse primér der rechten Hirnseite unterliegt, wo-
hingegen parasympathische Funktionen einer stirkeren Kontrolle durch die
linke Hirnseite unterliegen (Wittling, 1995; Wittling, Block, Genzel & Schwei-
ger, 1997; Wittling, Block, Schweiger & Genzel, 1997).

Temporallappenlisionen fithren bevorzugt zu Beeintrichtigungen der
sprachlichen Diskriminationsfahigkeit, des Wort- und Sprachverstédndnisses
sowie des Sprachgedichtnisses, wenn die Lision linkshemisphérisch lokali-
siert ist. Diese Storungen treten vor allem nach Lisionen in der oberen Tem-
poralwindung und in dem Bereich auf, in dem die Temporal-, Parietal- und
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Okzipitallappen zusammensto3en (Wernicke-Zentrum und Gyrus angula-
ris).

Haufig beobachtetes Syndrom nach Temporallappenlédsionen ist die Wernik-
ke-Aphasie (sensorische Aphasie), die die Unfahigkeit des Patienten dar-
stellt, Sprache zu verstehen und adédquat zu produzieren. Wesentliches Merk-
mal der Wernicke-Aphasie ist der Paragrammatismus, d. h., der Satzbau ist
fehlerhaft mit langen, falsch gebildeten Séitzen. Die Sprachproduktion ist
auBlerdem durch Paraphrasien, d. h. Verwechslungen von Wortern mit dhnli-
cher Bedeutung, gekennzeichnet. In schweren Fillen ist die Sprachprodukti-
on so sehr von Paraphrasien geprégt, daf3 die intendierte Mitteilung nicht
mehr erschlossen werden kann. Neologismen werden produziert, d. h. Laut-
folgen, die keine Ahnlichkeit mit einem realen Wort haben. Sprachfliissigkeit
und -geschwindigkeit, Artikulation und Prosodie sind bei der sensorischen
Aphasie weniger gestort. Lasionen des Gyrus angularis fithren zu einer am-
nestischen Aphasie, deren Leitsymptom Wortfindungsstérungen darstellen.
Spontansprache und Sprachverstdndnis erscheinen weitgehend unbeein-
trachtigt. Hingegen bereitet dem Patienten das Benennen von Objekten er-
hebliche Schwierigkeiten. Ist die gesamte Sprachregion von den frontalen bis
zu den temporo-parietalen Regionen von einer Lésion betroffen, tritt eine
globale Aphasie auf, bei der sowohl die Sprachproduktion und als auch das
Sprachverstdndnis stark beeintrichtigt sind. Im Vordergrund stehen Automa-
tismen, d. h., es werden Silben, Worter oder Phrasen stédndig formstarr wie-
derholt bzw. stereotype Floskeln verwendet. Die Artikulation ist gestort, der
Patient spricht stockend und mit gro8er Anstrengung.

Nach rechtsseitigen Lisionen des Temporallappens treten dagegen Storun-
gen des Erkennens und Behaltens nichtsprachlicher Informationen akusti-
scher oder visueller Art auf. So kann das Erkennen und Behalten von Ge-
sichtern (Prosopagnosie), Figuren und Melodien beeintrichtigt sein. Die af-
fektive Komponente der Sprache (Prosodie) ist gestort. Die Patienten haben
Schwierigkeiten, die eigene Sprache zu modulieren und die emotionale Fér-
bung in der Sprache anderer zu verstehen.

Auch die Auswirkungen von Parietallappenlisionen werden durch ihre Late-
ralisierung beeinfluft. Linksseitige Lasionen fithren iiberwiegend zu einem
gestorten Integrationsprozef3 zwischen anschauungsgebundenen und symbo-
lischen Informationen und gehen u. a. einher mit Schreibstérungen, Stérun-
gen der arithmethischen Funktionen, Lesestorungen, taktiler Agnosie und
Astereognosie, Korperschemastorungen und Apraxien. Unter Apraxien sind
Beeintrichtigungen in der Ausfithrung von erlernten Zweckbewegungen zu
verstehen, wobei keine Lahmungen, Koordinationsstdrungen oder andere
Beeintrachtigungen der sensorischen oder motorischen Funktionen vorlie-
gen. Gewohnlich werden bei den Apraxien zwei Storungsformen unterschie-
den, und zwar die ideomotorische und die ideatorische Apraxie. Bei der ideo-
motorischen Apraxie ist der Ablauf elementarer Einzelbewegungen intakt,
jedoch ist die sequentielle Anordnung zu Bewegungsfolgen gestort. Unter
ideatorischer Apraxie versteht man die Unfédhigkeit von Patienten, komplexe
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Handlungsfolgen auszufiihren, d. h., Patienten sind nicht in der Lage, mehr-
gliedrige Handlungen sequentiell und logisch aneinanderzureihen, um ein
bestimmtes Handlungsziel zu erreichen.

Rechtsseitige Lasionen fithren hingegen verstédrkt zu fundamentalen Storun-
gen in der Erfassung und Handhabung rdumlicher Beziehungen in der Um-
gebung, am eigenen Korper und zwischen Korper und Raum. Zu den héufig-
sten Symptomen zédhlen Storungen der rdumlichen Orientierungsféhigkeit,
der visu-konstruktorischen Funktionen (konstruktorische Apraxie) sowie
insbesondere das Unbeachtetlassen einer spezifischen Raumseite (Neglect).

Man versteht unter Neglect bzw. exakter formuliert unter unilateralem Ne-
glect eine rdumliche Stérung, die dadurch gekennzeichnet ist,daf der betrof-
fene Patient auf Reize, die in der Raumseite contralateral zur geschidigten
Hemisphére gelegen sind, nicht oder nicht addquat reagiert (d. h. sie in seinem
Handeln vernachlissigt) oder diese Reize nicht oder nicht addquat registriert
(d.h. sie nicht bewuBt beachtet). In der Regel tritt diese Stérung auf, wenn
der Bereich des unteren Parietallappens von der Hirnlésion betroffen ist. Sie
kann jedoch auch bei Schadigungen anderer Hirnbereiche auftreten, so vor
allem, wenn Frontalhirnregionen betroffen sind. Die Schédigung tritt un-
gleich haufiger auf, wenn die entsprechenden Regionen auf der rechten Hirn-
seite betroffen sind und manifestiert sich daher bevorzugt in einer Vernach-
lassigung der linken Raum- oder Korperhilfte. Die Symptomatik kann in
ihrem Schweregrad betréchtlich variieren und von Ausfillen subtiler bis du-
Berst dramatischer Art reichen. Sie kann sich u. a. darin duBern, daf3 die Pa-
tienten nicht reagieren, wenn sie von der vernachlidssigten Raumseite aus
angesprochen oder beriihrt werden, daf sie sich beim Schreiben, Malen, Le-
sen oder bei visual search-Aufgaben nur einer Hélfte des Blattes zuwenden,
daf sie mit ihren Augenbewegungen nur eine Raumhilfte explorieren, daf3
sie die contralateralen Gliedmaf3en nicht als Teile ihres Korpers wahrnehmen
oder daf} ihnen das BewuBtsein fiir diese Defekte fehlt.

Unter den verschiedenen Erkldrungsmodellen des Neglect kommt heute
dem Modell, das Neglect als eine Storung der Aufmerksamkeitsverteilung im
Raum ansieht, der hochste Erklarungswert zu. Dieses Modell geht davon aus,
daB jede Hemisphére unter normalen Bedingungen primér in die Aufmerk-
samkeitskontrolle fiir Reize involviert ist, die sich in der ihr jeweils gegen-
iiberliegenden (contralateralen) Raumhailfte befinden, wobei allerdings die
rechte Hirnseite aufgrund ihrer Spezialisierung in deutlich stirkerem Maf3e
in die Kontrolle von Aufmerksamkeitsprozessen involviert ist als die linke
Hemisphére. Schiadigungen der aufmerksamkeitsrelevanten Regionen der ei-
nen oder anderen Hirnseite fithren zu einem relativen Hypoarousal der be-
troffenen Hirnseite und damit zu einer Verschiebung des Gleichgewichts der
Aufmerksamkeitsverteilung zugunsten der anderen Hemisphéire und damit
auch zugunsten einer bestimmten Raumhilfte. Wegen der dominierenden
Rolle der rechten Hemisphére fiir die Kontrolle von Aufmerksamkeitspro-
zessen zeigt sich diese Storung primér bei rechtshemisphéarischen Lisionen
und fiihrt zu einer relativen Vernachldssigung der linken Raumseite.
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Okzipitallappenlisionen haben Beeintrachtigungen der visuellen Wahrneh-
mungsfunktionen zur Folge. Lésionen der primiren Sehfelder (Area 17) fiih-
ren zu kontralateralen Gesichtsfeldausfillen (Skotom, Hemianopsie), wéh-
rend Léasionen der sekundiren und tertidren Rindenfelder eher zu komple-
xeren Storungen der Wahrnehmungsanalyse und -synthese fithren. Die
betroffenen Personen konnen bei der Wahrnehmung eines komplexen visu-
ellen Reizes zwar die einzelnen Teile dieses Reizes ziemlich exakt beschrei-
ben und nachzeichnen, diese jedoch nicht zu einem einheitlichen Wahrneh-
mungseindruck integrieren, so daf} sie weder zur Anfertigung geschlossener
und zusammenhéngender Zeichnungen, noch zum Erkennen und Benennen
des Objektes in der Lage sind (visuelle Agnosie).

Interhemisphdrische Lateralisierung: Schiadigungen der linken Hemisphére
fiihren bevorzugt zu Stérungen in solchen Funktionen, die Verstdndnis und
Produktion von Sprache sowie die Verwendung sprachlicher Symbole bein-
halten. Neben klassischen aphasischen Symptomen finden sich dabei auch
Beeintrachtigungen bei sehr spezifischen Aspekten des Sprachverhaltens.
Schéadigungen der rechten Hemisphére duflern sich vorzugsweise in der Be-
eintrachtigung solcher Leistungen, bei denen visuell-rdumliche Fihigkeiten,
visu-konstruktorische Funktionen und andere nichtsprachliche Wahrneh-
mungsfunktionen im Vordergrund stehen.

Hinsichtlich der Beeintrichtigung verschiedener Intelligenzkomponenten
ergeben sich z. B. fiir die Subtests des WAIS konsistente und deutliche late-
ralisierungsbedingte Differenzen in der Richtung, daf3 linksseitig hirngescha-
digte Patienten in der Regel einen signifikant niedrigeren Verbal- als Hand-
lungs-1Q aufweisen, wihrend rechtsseitig geschédigte Patienten einen deut-
lich niedrigeren Handlungs- als Verbal-IQ besitzen (vgl. z. B. die Ubersichten
in Matarazzo, 1972; Wallasch & Dony, 1980; Wittling, 1980 b, 1983; Farr et al.,
1986).

In emotionaler Hinsicht scheint sich eine Tendenz in der Richtung abzuzeich-
nen, daf3 Lisionen der linken Hemisphére héufiger mit dysphorischen Ver-
stimmungszustdnden, Depressionen, Angst und Katastrophenreaktionen ein-
hergehen, wéihrend es bei Léasionen der rechten Hemisphére eher zu Zustén-
den euphorischer Verstimmung oder emotionaler Indifferenz gegeniiber der
Lision und deren Folgen kommt (vgl. z. B. Tucker, 1981; Sackheim & Weber,
1982).

Subcortikale Lokalisation: Schidigungen subcortikaler Regionen stehen vor-
zugsweise mit emotional-motivationalen Storungen (Enthemmung, Stim-
mungsschwankungen, Gleichgiiltigkeit, Riicksichtslosigkeit bei Zwischen-
hirnldsionen; Depression, Agitation, Angst bei Lisionen des limbischen Sy-
stems; Lishman, 1978; Valenstein & Heilman, 1979) sowie motorischen und
kognitiven Storungen (Parkinsonismus, Chorea Huntington bei Lasionen der
Basalganglien; Valenstein & Heilman, 1979) im Zusammenhang. Wie Towbin
(1980) anhand der Daten des ,,Collaborative Perinatal Project* belegt, fiihren
frithe pranatale Hypoxien, die neuropathologisch mit Schadigungen der Ba-
salganglien und anderer Hirnstrukturen (periventrikulidre Region) einherge-
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hen, zu motorischen Dysfunktionen und Lahmungen, wohingegen wihrend
des Geburtsvorgangs auftretende Hypoxien zu cortikalen Schadigungen und
damit einhergehenden kognitiven Beeintrichtigungen und epileptischen
Krampfanfillen fiihren.

Subcortikale Lasionen zerstoren jedoch nicht nur Kerngebiete, die Funktio-
nen fiir die Verhaltenssteuerung haben (graue Substanz), sondern gleicher-
mafen auch Verbindungsbahnen (weille Substanz),die z. B. Impulse zwischen
unterschiedlichen cortikalen Regionen intra- und interhemisphérisch iiber-
mitteln. Diese Lisionen fithren daher zum Auftreten einer Reihe sog. ,,Dis-
konnexionssyndrome* (vgl. z. B. Geschwind, 1965,1972), die entweder Effek-
te cortikaler Lésionen simulieren oder atypische Symptombilder erzeugen
(Lezak,1983). Wie dariiber hinaus verschiedene Untersuchungen an trauma-
tisch hirngeschidigten Patienten belegen (Lynch, 1983), gehen Schiadigungen
subcortikaler Regionen generell mit relativ schweren Ausfallerscheinungen
und ungiinstigen Prognosen einher.

Grad der Umschriebenheit: Traditionellerweise wird eine Dichotomisierung
der Hirnschiddigungen in diffuse und fokale vorgenommen, wobei man sich
allerdings der Tatsache bewuft sein sollte, daf3 die Annahme einer kontinu-
ierlichen Variation der Realitét vielleicht ndherkommt, da diffuse Hirnsché-
digungen nur selten das gesamte Gehirn gleichmifig betreffen und fokale
Hirnschidigungen héufig mit zusdtzlichen Verdnderungen allgemeiner Natur
(z. B. Druckerh6hungen) einhergehen.

Diffuse Schiadigungen, die haufig im Rahmen von hypoxischen, infektidsen,
toxischen oder traumatischen Storungen auftreten, gehen haufig mit Bewuf3t-
seinsstorungen, Desorientiertheit und allgemeiner Beeintrichtigung einer
Vielzahl psychischer Funktionen einher. Ihr Symptombild wird vor allem
durch die oben beschriebenen allgemeinen Verdnderungen charakterisiert.
Fokale Léasionen, die hiufig im Rahmen von Tumorerkrankungen, offenen
Hirnverletzungen und zerebrovaskuldren Storungen auftreten, sind demge-
geniiber vorwiegend durch die Anwesenheit von Lateralisierungszeichen ge-
kennzeichnet. Dies bedeutet, daf3 einzelne spezifische Funktionen, die topo-
graphisch der einen oder anderen Hemisphére oder einer bestimmten Hirn-
region zuzuordnen sind, deutlich gestort sind, wihrend die Mehrzahl der
anderen kognitiven Funktionen weitestgehend intakt ist. Dariiber hinaus sind
bei fokalen Léasionen Wachheit und BewuBtseinsgrad selten herabgesetzt, es
sei denn, da3 sie voriibergehend mit zusétzlichen Allgemeinverdnderungen
(Odemen, Druckerhéhungen, biochemischen Milieuverinderungen) einher-
gehen, was insbesondere bei plotzlich einsetzenden Fokalldsionen der Fall ist.

Schwere: Es bestehen in der klinisch-neuropsychologischen Literatur wenig
Zweifel hinsichtlich der Auffassung, daf3 die Schwere einer Hirnschadigung
einen entscheidenden Einflu} auf den Ausprigungsgrad der neuropsycholo-
gischen Symptome und Defizite hat. So existieren z. B. korrelative Beziehun-
gen zwischen dem Ausmal} computertomographisch festgestellter Verdnde-
rungen und dem Ausmaf neuropsychologischer Defizite (z.B. Rieder et al.,
1979; Timming, Orrison & Mikula, 1982) sowie zwischen der Menge operativ
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entfernten Hirngewebes und der GroBe damit einhergehender kognitiver
und amnestischer Beeintrichtigungen (Chapman & Wolff, 1959; Milner,
1966). Sehr enge und konsistente Beziehungen wurden insbesondere zwi-
schen den verschiedenen Indikatoren fiir die Schwere traumatischer Hirn-
schidigungen (Koma-Dauer, Dauer der posttraumatischen Amnesie, post-
traumatische Epilepsie, computertomographische Ventrikelerweiterungen)
und den spéteren kognitiven, sensorisch-motorischen, sozialen und berufli-
chen Auswirkungen der Schiadigung sowie MafBen der Lebensqualitét der
Patienten gefunden (vgl. z. B. Lynch, 1983; Grimm & Bleiberg, 1986; Miller,
1986).

Lasionsart: Grundsitzlich kann man davon ausgehen, daf3 Schidigungen, die
auf einem bloBen Verlust kortikalen Gewebes basieren (Schuf3verletzungen,
operative Gewebsentfernungen usw.), in der Regel weniger schwerwiegende
Auswirkungen bedingen als Schiddigungen, die mit erkranktem oder totem
Gewebe einhergehen (Tumoren, Infektionen, zerebrale Insulte) und neben
ihren Lokaleffekten auch mit Verdnderungen der allgemeinen Druckverhilt-
nisse im Gehirn sowie des neurochemischen und biolelektrischen Milieus
einhergehen (vgl. z. B. Hecaen, 1964).

Geschwindigkeit der Manifestation: Es scheinen Hinweise darauf vorzuliegen,
daB plotzlich einsetzende Hirnschéddigungen (Traumen, GefdBinsulte) mit an-
schlieBendem stationdrem Stadium generell stirkere Funktionsdefizite ver-
ursachen als langsam fortschreitende Lasionen, die die gleichen Hirnregio-
nen betreffen. Auch Farr et al. (1986) fanden bei einer Gruppierung der in
ihrer Literaturiibersicht verglichenen Atiologiegruppen in solche mit schnel-
lem und solche mit langsamem Beginn, daf3 schnell einsetzende Schidigun-
gen in der Mehrzahl der WAIS-Subtests, vor allem jedoch in jenen des Hand-
lungsteils, mit zum Teil betrédchtlich groBeren kognitiven Defiziten einhergin-
gen als langsam einsetzende Schéddigungen. In den Subtests der
Halstead-Reitan Batterie zeigten sich deutliche Unterschiede hingegen nur
bei den beiden sensitivsten Verfahren ,, Trail Making A und B“. Es stellt sich
jedoch bei dieser Art der Untersuchung, bei denen sich die Kategorien
»schnell versus langsam einsetzende Hirnschddigungen“ aus unterschiedli-
chen Atiologiegruppen zusammensetzen, die Frage, ob a) die Gruppen von
ihren Merkmalen her vergleichbar sind und b) welche Rolle der Zeitpunkt
im Krankheitsstadium spielt, zu dem die Untersuchung der Patienten mit
progressiven Hirnschiadigungen erfolgt. Vergleicht man demzufolge z. B. Pa-
tienten einer einzigen dtiologischen Gruppe, etwa Patienten mit schnell und
langsam wachsenden Tumoren, die hinsichtlich Alter, Lokalisation und Lisi-
onsgrofe parallelisiert sind, miteinander, so ergeben sich wesentlich geringe-
re Gruppendifferenzen.

Alter zum Schidigungszeitpunkt: Die Rolle,die dem Alter des Patienten zum
Zeitpunkt des Schidigungseintritts im Hinblick auf die Ausgestaltung der
neuropsychologischen Symptomatik zukommt, ist sicherlich vielgestaltig und
bislang nicht ausreichend geklirt. Zumindest 145t sich die traditionelle Auf-
fassung, wonach die funktionalen Beeintrachtigungen umso geringer sind, je
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frither das schddigende Ereignis eintritt, in dieser allgemeinen Form nicht
aufrechterhalten.

Beschriankt man sich auf Schédigungen, die im Jugend- und Erwachsenenal-
ter auftreten, so besteht tatsédchlich ein sehr enger Zusammenhang zwischen
dem Alter des Patienten und der Schwere seiner Symptomatik. Die meisten
diesbeziiglichen Befunde beziehen sich zwar auf hirntraumatische Schédi-
gungen (Brooks, 1974; Jennett, 1976; Bakay & Glasauer, 1980; Jennett &
Teasdale, 1981),jedoch liegen vergleichbare Daten auch fiir zerebrovaskulére
Storungen (Brown & Jaffe, 1975), Tumoren (Benton, 1977) und Hirnopera-
tionen (Smith, 1960) vor.

Zieht man Patienten in die Betrachtung mit ein, die dem schidigenden Er-
eignis im Kindesalter ausgesetzt waren, so wird die Wirkung des Alterseffek-
tes wesentlich unklarer. Der einzige Symptombereich, fiir den die Annahme
leichterer Beeintrdachtigung bei fritherem Schéddigungsbeginn vorbehaltlos
bestétigt werden kann, sind aphasische Sprachstérungen (Hecaen, 1976). Im
Hinblick auf kognitive Storungen stehen jedoch einigen Befunden, die auf
stiarkere Defizite bei frithen Schiadigungen hinweisen (vgl. z. B. Miller, 1984),
eine groflere Anzahl solcher Befunde gegeniiber, die entweder keine Alters-
effekte aufweisen (Klonoff, Low & Clark, 1977, beziiglich des Vergleichs hirn-
traumatischer Auswirkungen bei Schiddigungseintritt vor bzw. nach dem
9. Lebensjahr) oder mit starkeren kognitiven Beeintriachtigungen bei friihe-
rem Schidigungsbeginn einhergehen (z.B. Brink et al., 1970, Schadigungsal-
ter 2-10 versus 10-18 Jahre; Schneider & Remschmidt, 1977, perinatal versus
3-5 Jahre; Boll, 1973, perinatal versus 2—4 Jahre versus 5-7 Jahre; Fitzhugh &
Fitzhugh, 1965,0-10 Jahre versus iiber 12 Jahre; Reed & Fitzhugh, 1966, frithe
Kindheit versus Erwachsenenalter; Dikmen, Matthews & Harley, 1975, 0-5
Jahre versus 17-50 Jahre).

In qualitativer Hinsicht unterscheiden sich die neuropsychologischen Auswir-
kungen in der frithen Kindheit vorkommender Hirnschddigungen von den-
jenigen in spéteren Lebensphasen auftretender Lasionen vor allem dadurch,
dafl} sie weniger hdufig mit spezifischen Ausfallserscheinungen einhergehen,
dafiir jedoch stirker generalisierte Beeintrachtigungen zur Folge haben, die
sich auf die funktionale Hirnorganisation, die verschiedensten Personlich-
keits-, Verhaltens- und Leistungsbereiche sowie auf den gesamten spéteren
Entwicklungsverlauf erstrecken konnen. Dies ist vor allem darauf zuriickzu-
fiihren, daf} die perinatalen Komplikationen auf ein noch nicht ausgereiftes
Gehirn treffen, bei dem der Prozel3 der Funktionsorganisation noch in vollem
Gange ist. Neben Intelligenzretardierungen, Verédnderungen der Intelligenz-
struktur, Hiandigkeitsverdnderungen und Verdnderungen der sprachbezoge-
nen Hemisphidrenasymmetrien duflern sich diese Schidigungen vor allem in
einer Reihe von Veridnderungen, die hdufig unter dem umstrittenen und viel
diskutierten Konzept der ,,Minimalen zerebralen Dysfunktion* zusammen-
gefaBt werden (vgl.z. B. Clements, 1966; Kalverboer, van Praag & Mendlewicz
1978; Rie & Rie, 1980). Dieses bezieht sich auf Kinder von etwa durchschnitt-
licher oder iiberdurchschnittlicher Allgemeinintelligenz, deren Verhaltens-
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symptomatik neben dem Vorkommen von Lernstorungen u. a. gekennzeich-
net ist durch Hyperaktivitit und motorische Unruhe, Ablenkbarkeit und
Reiziiberempfindlichkeit, Impulsivitdt bzw.ungeniigende Impulskontrolle,
Stimmungslabilitidt, Distanzlosigkeit, Storungen des sozialen Empfindens
und der sozialen Kommunikation sowie Storungen der Wahrnehmung und
visu-motorischen Koordination. Wahrend man zumindest davon ausgehen
kann, daB3 die obigen Symptome vergleichsweise héufig bei fritheinsetzenden
Hirnschiadigungen vorkommen, erscheint ihre Zusammenfassung unter ei-
nem einheitlichen ,,Syndrom“ heute wohl nicht mehr gerechtfertigt (vgl. z. B.
Wittling, 1980 a; Rourke, 1985).

3.3 Verlauf

Hinsichtlich des Verlaufs der neuropsychologischen Symptomatik zerebraler
Schédigungen muf} zwischen progressiven und nichtprogressiven Hirnsché-
digungen unterschieden werden.

Progressive Hirnschiadigungen, wie sie z. B. fiir die Gruppe der degenerativen
Hirnerkrankungen, Alkoholintoxikationen und intrakraniellen Tumoren cha-
rakteristisch sind, gehen unbehandelt mit einer zunehmenden Verschlechte-
rung der neuropsychologischen Symptomatik einher, die entweder einen ste-
tigen oder — wie es z. B. bei der Multiplen Sklerose der Fall ist — schubweisen
Verlauf nimmt. Wie Lezak (1983) betont, ist die Frage in diesem Falle nicht
so sehr, was geschehen wird, sondern wann etwas geschehen wird. Nichtpro-
gressive Hirnschadigungen sind demgegeniiber solche, bei denen eine einma-
lige, abgeschlossene Einwirkung physikalischer oder chemischer Noxen zu
den zerebralen Schidigungen und Funktionsstorungen fithren, wie es z. B. bei
Hirntraumen oder zerebrovaskulidren Storungen der Fall ist. Es ist bemer-
kenswert, daf3 sich auch unter diesen Bedingungen die neuropsychologische
Symptomatik iiber die Zeit hinweg verandert. Die nachfolgenden Ausfithrun-
gen beziehen sich daher ausschlielich auf diese Untergruppe zerebraler
Schidigungen.

Neuropsychologische Symptome im akuten Stadium einer nichtprogressiven
Hirnschidigung gehen, wie sich insbesondere am Beispiel traumatischer
Schidigungen verdeutlichen 148t, in der Regel mit BewulBtseinsstérungen
(Somnolenz, Koma) und Desorientiertheit des Verhaltens einher. Dariiber
hinaus finden sich nach Abklingen der akuten Bewultseinsstorungen hiufig
Anzeichen von deliranten Zustinden, Verwirrtheit, Zerfahrenheit des Den-
kens, Aufmerksamkeitsstorungen, erhdhter Ermiidbarkeit,emotionaler Labi-
litdt und ausgepréigten Gedichtnisstorungen (posttraumatische Amnesie).
Diese akuten Storungen verschwinden zumeist groBBtenteils innerhalb weni-
ger Wochen. Dennoch zeigt der Patient, wenn er nach Abklingen dieser Phase
(z.B.nach Ende der posttraumatischen Amnesie) zum ersten Mal neuropsy-
chologisch untersucht werden kann, in der Regel eine Reihe schwerer Sto-
rungen sensorischer, motorischer, sprachlicher, kognitiver oder sonstiger Art.
Es stellt sich daher die Frage, ob diese Storungen im Verlaufe der néachsten
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Monate oder Jahre unverindert beibehalten werden oder sich in der einen
oder anderen Weise verdndern, d. h. verbessern oder verschlechtern.

Es wurden in den vergangenen Jahren vielféltige empirische Hinweise gefun-
den, die die Annahme stiitzen, da3 die Funktionswiederherstellung fort-
schreitet und dabei einen relativ charakteristischen Verlauf nimmt. Insbeson-
dere wéhrend der ersten sechs Monate kommt es in der Regel zu einer sehr
ausgepragten funktionalen Restitution, die sich auf alle psychischen und phy-
sischen Funktionen erstreckt und zu einer betrichtlichen Verbesserung der
kognitiven, aphasischen und motorischen Symptome fiithrt (Newcombe et al.,
1975; Kertesz & McCabe, 1977; Bond & Brooks, 1976; Bond, 1979; Roberts,
1976, 1979; Kertesz, 1979; Miller, 1984; Miller, 1986; Uzzell & Gross, 1986).

Nach Ablauf dieser wichtigsten Wiederherstellungsphase geht die Restituti-
onskurve in einen asymptotischen Verlauf iiber. Es werden zwar ein oder
mehrere Jahre nach dem schidigenden Ereignis spontane Funktionsverbes-
serungen berichtet (z. B. Blakemore & Falconer, 1967, Dikman, Reitan &
Temkin, 1983), jedoch sind diese in ihrem Ausmal3 generell wesentlich gerin-
ger als die im ersten Halbjahr auftretenden Verbesserungen. Dariiber hinaus
darf auch nicht iibersehen werden, da3 es auch, insbesondere bei kognitiven
Funktionen, zu allmé&hlich fortschreitenden Verschlechterungen der Lei-
stungsfihigkeit kommen kann (Banna et al., 1978; Lezak, 1979; Geschwind,
1974).

Hinweise auf langfristige Leistungsverbesserungen liegen u. a. vor fiir kogni-
tive Storungen (Blakemore & Falconer, 1967; Dikman, Reitan & Temkin,
1983), wobei sprachliche Intelligenzfunktionen offensichtlich schneller remit-
tieren als nichtsprachliche (Bond, 1975); aphasische Stérungen (Helm-Estab-
rooks & Holland, 1984), bei denen die in der Literatur berichteten spontanen
Restitutionsraten nach 1-2 Jahren bei etwa 30-40 % liegen; hemiplegische
Stérungen (Van Buskirk, 1954; Diller & Weinberg, 1970; Kertesz, 1979), am-
nestische Storungen (Russell, 1971) sowie cortikale Blindheit und visuelle
Agnosie (Gloning et al., 1968; Zihl et al., 1977).

Die Griinde der spontanen Funktionsverbesserungen diirften in verschiede-
nen Restitutionsmechanismen zu suchen sein (Diachysis-Effekt, redundante
Repriasentation, multiple Kontrolle, kompensatorische Leitungsbahnen,
funktionale Reorganisation, interhemisphérischer Funktionstransfer, axona-
le Regeneration, Kollateralenwachstum, Denervierungshypersensitivitét, al-
ternative Verhaltensstrategien), die an dieser Stelle nicht behandelt werden
konnen (vgl. z. B. Finger, 1978; Wittling, 1980 a, 1983; Kolb, 1995).

Als wichtige prognostische Faktoren fiir das Ausmalf der funktionalen Resti-
tution gelten die Schwere der Hirnschédigung, ihre Atiologie (wobei die Pro-
gnose fiir traumatische Schadigungen giinstiger als fiir zerebrale Gefaflinsul-
te ist), das Alter des Patienten zum Zeitpunkt der Schidigung sowie unter
Umstdnden verschiedene personbezogene Variablen (Hiandigkeit, Ge-
schlecht, pramorbide Intelligenz) und das Ausmaf der familidren Unterstiit-
zung (vgl. z. B. Miller, 1984; Miller, 1986).
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4 Intervention

Angesichts der auB3erordentlich hohen Préivalenzraten zerebraler Schiadigun-
gen stellt die Entwicklung von Interventionsma3nahmen zur effektiven Re-
habilitation dieser Patientengruppe eine der vordringlichsten Aufgaben un-
seres Gesundheitssystems dar. Wahrend sich die bisherigen medizinischen
Rehabilitationsansitze vorwiegend auf die Behandlung der akuten Schédi-
gungsfolgen korperlicher, motorischer und z. T.sprachlicher Art beschrianken,
wurden in der Vergangenheit solche Ansétze vernachldssigt, die die Behand-
lung der langfristigen kognitiven und emotionalen Auswirkungen zum Ziel
haben. Dabei muf3 man anhand der vorliegenden empirischen Daten jedoch
davon ausgehen, daf} die langfristigen Folgen einer Hirnschidigung fiir die
spatere Lebensqualitit des Patienten, seine Fahigkeit zu einer unabhiingigen
Lebensfithrung, seine soziale Wiedereingliederung und vor allem seine beruf-
liche Rehabilitation wesentlich starker durch das AusmaB kognitiver Beein-
trachtigungen determiniert werden als durch motorische und sprachliche De-
fizite (Levin et al., 1979; Jennett et al., 1981; Van Zomeren, 1981; Klonoff,
Costa & Snow, 1986; Acker, 1986).

In den letzten Jahren beginnt sich in der Klinischen Neuropsychologie eine
Entwicklung abzuzeichnen, die jener entspricht, die sich in der Klinischen
Psychologie mit dem Aufkommen der Verhaltenstherapie vollzog: Die neu-
ropsychologische Diagnostik, die lange Zeit zentrales Betitigungsfeld der
klinischen Neuropsychologen war, riickt zunehmend stérker in den Dienst
der neuropsychologischen Rehabilitation. Als Beleg hierfiir kann u.a. das
Erscheinen zahlreicher Publikationen zur Thematik der neuropsychologi-
schen Rehabilitation in den allerletzten Jahren gewertet werden (Diller &
Gordon, 1981; Trexler, 1982; Goldstein & Ruthven, 1982; Edelstein & Coutu-
re, 1984; Gouvier, Webster & Blanton, 1986; Grimm & Bleiberg, 1986; Horton
& Sautter, 1986; Rosenthal & Geckler, 1986; Uzzell & Gross, 1986). Wir wer-
den anschlieBend, um die Breite des Spektrums neuropsychologischer Inter-
vention zu verdeutlichen, einen kurzen Uberblick iiber die wichtigsten zur
Zeit praktizierten Ansétze geben, wobei wir uns bei der formalen Gliederung
an die Ubersicht von Grimm & Bleiberg (1986) anlehnen.

4.1 Umweltmodifikation

Dieser Ansatz zielt im Gegensatz zu den nachfolgend dargestellten Ansétzen,
die eine Verdanderung des Patientenverhaltens anstreben, vorzugsweise dar-
auf ab, die Umweltbedingungen den funktionalen Defiziten des Patienten
anzupassen, damit deren Auswirkungen den Tagesablauf des Patienten mog-
lichst wenig beeintrdchtigen. So konnen insbesondere Desorientierung, Ab-
lenkbarkeit, Reizbarkeit oder Gedéichtnisstorungen durch eine Reihe von
RoutinemaBBnahmen im Umgang mit dem Patienten und in der Gestaltung
seiner héduslichen Umgebung in ihren direkten Auswirkungen begrenzt wer-
den (geregelter Tagesablauf, schriftliche Gedachtnishilfen und Orientierungs-
hinweise, Vermeiden plotzlicher, unvorbereiteter Verdnderungen, Erklarung
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notwendiger Titigkeiten, kurze Behandlungssitzungen, Vermeiden von Uber-
forderungsn usw.).

4.2 Verhaltensmodifikation

Verhaltenstherapeutische Ansétze bei der Behandlung Hirngeschéidigter ba-
sieren iiberwiegend auf den Prinzipien der operanten Konditionierung (po-
sitive Verstirkung, Token economy, time out) und zielen bislang vor allem auf
Verianderungen in drei Verhaltensbereichen ab: a) aggressives und zerstore-
risches Verhalten, b) sekundire funktionale Defizite aufgrund unzureichen-
der oder inaddquater Motivation und c) Training praktisch bedeutsamer T4-
tigkeiten (soziale, interpersonelle und kommunikative Fihigkeiten; Auf-
merksamkeits- und Gedéchtnisleistungen; Fahigkeiten, die fiir ein optimales
Zurechtfinden in der Alltagssituation wichtig sind usw.). Neben operanten
Konditionierungsverfahren gelangten in jiingster Zeit auch kognitiv orien-
tierte Verfahren, wie etwa Meichenbaums StreBinokulationstraining zur Re-
duktion von Impulsivitdt und Aggressionsausbriichen oder Selbstkontroll-
techniken zur Verbesserung von Aufmerksamkeits- und Gedéchtnisstorun-
gen, zur Anwendung. Anhand eines Literaturiiberblicks belegt McGlynn
(1990) die Effektivitit verhaltenstherapeutischer Ansitze fiir die Behand-
lung hirngeschidigter Patienten.

4.3 Neuropsychologisches Funktionstraining

Unter dieser Kategorie seien Ansitze zum Training kognitiver, sprachlicher
und motorischer Funktionen dargestellt.

Das kognitive Funktionstraining steht zur Zeit im Mittelpunkt neuropsycho-
logischer Rehabilitationsmafnahmen. Hierunter sind sowohl relativ isolierte
Ansitze zum Training einzelner kognitiver Funktionen zu fassen als auch sehr
umfassende, systematisch aufgebaute Trainingsprogramme, die die Verbesse-
rung einer Vielzahl verschiedener Funktionen zum Ziel haben und meist
computergestiitzt erfolgen, wie z. B. das ,,Orientation Remedial Module* des
»Institute for Rehabilitation Medicine* der New York University (z. B. Ben-
Yishay et al., 1978, 1979, 1980; Piasetsky et al., 1982), die ,,Cognitive Rehabi-
litation Programs* (Gianutsos & Klitzner, 1981) oder die ,,Foundation Skills
Programs* (Bracy, 1982). Die trainierten Funktionen reichen von einem Trai-
ning der motorischen Reaktionsgeschwindigkeit iiber visu-motorische Koor-
dinationsleistungen, Handgeschicklichkeit, Vigilanz- und Konzentrationslei-
stung, visuelles Such- und Explorationsverhalten mittels Augenbewegungen,
Kompensation fiir die Vernachlissigung einer Gesichtsfeldhilfte (visual ne-
glect), Korperwahrnehmung, Training bei Gesichtsfeldausfillen bis hin zum
Training von Gedéachtnisleistungen und rdumlichen und anschauungsgebun-
denen Intelligenzleistungen.

Die Behandlung aphasischer Storungen gehort bereits zu den klassischen
Rehabilitationsansitzen und hat eine wesentlich lingere Tradition als das
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oben erwihnte kognitive Funktionstraining. Die beiden zentralen Methoden
der Aphasiebehandlung sind die Stimulationstherapie und der linguistische
Ansatz. Die Stimulationstherapie (Wepman, 1951; Schuell et al., 1964; Weigl,
1968) geht davon aus, daB eine Therapie effektiver ist, wenn sie stimulierende
Bedingungen liefert, die den Patienten zu verbalen Reaktionen anregen,
ohne diese Reaktionen erzwingen zu wollen. Der Linguistische Ansatz (Sar-
no, Silverman & Sands, 1970) versucht demgegeniiber, durch ein gezieltes,
systematisches Training die jeweils gestorten Sprachkomponenten direkt an-
zugehen.

Wenngleich die Wirksamkeit der Aphasietherapie generell vorausgesetzt
wird, erscheint dies nach den bislang vorliegenden empirischen Befunden
keineswegs gerechtfertigt. Grundsitzlich ist die Anzahl kontrollierter (vor
allem prospektiver) Untersuchungen, die die Wirkung der Sprachtherapie
der spontanen Restitutionsrate gegeniiberstellen, duflerst begrenzt. Die be-
deutsamsten Hinweise auf die potentielle Wirksamkeit der Aphasiebehand-
lung resultieren aus einer in Mailand durchgefiihrten Untersuchung von Bas-
s0, Capitani & Vignolo (1979) an einer Gesamtgruppe von 281 Patienten, die
etwa zur Hilfte einer Stimulationstherapie unterzogen worden waren und bei
denen sich nach sechs Monaten eine signifikante Differenz zur unbehandel-
ten Kontrollgruppe zeigte. Diesem Ergebnis stehen allerdings eine Reihe
negativer Befunde gegeniiber, die keine therapiebedingten Unterschiede zur
spontanen Restitutionsrate erkennen lassen und daher die Frage nach der
Wirksamkeit der Aphasietherapie zur Zeit zumindest noch offen halten
(Vignolo, 1964; Sarno, Silverman & Sands, 1970; Levita, 1978; Lincoln, 1979).

Beziiglich der Behandlung zerebral bedingter neuromuskuldrer Storungen,
insbesondere Lahmungserscheinungen verschiedener Art, scheint dem
EMG-Biofeedback, d.h. der Riickmeldung von Muskelaktionspotentialen
aus gelihmten Korperregionen, besondere Bedeutung zuzukommen (vgl.
DeBacher & Basmajian, 1977; Engel-Sittenfeld, 1977; Wittling, 1980 ¢). Dabei
scheinen spastische Lihmungen, die auf einem iberhohten Muskeltonus ba-
sieren, einer Behandlung mittels EMG-Biofeedback im gleichen Maf3e zu-
géanglich zu sein wie schlaffe Lihmungserscheinungen (Cleeland, 1973). Er-
folgreiche Anwendungsversuche finden sich vor allem hinsichtlich der Be-
handlung von Hemiplegie und Hemiparese, aber auch unwillkiirlichen
Bewegungen (auch Parkinsonsymptomen) und Spasmen verschiedener Ge-
sichts- und Koérpermuskeln wie etwa des spastischen Tortikollis. Eine Uber-
sicht iber neuere Arbeiten auf diesem Interventionsgebiet findet sich u. a. bei
Gerber (1986) und Cleeland (1981).

4.4 Psychotherapie

Die Notwendigkeit einer psychotherapeutischen Behandlung zerebral ge-
schidigter Patienten ergibt sich in erster Linie im Hinblick auf die sekunda-
ren emotionalen Reaktionen (Depression, Angst, Verlust des Selbstwertge-
fiihls, Selbstmordgedanken, soziale Isolierung usw.), unter denen ein GroBteil
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dieser Patienten leidet (vgl. z. B. die Untersuchungen von Missel, 1978; Gans,
1981; Fordyce, Roueche & Prigatano, 1983). Ziel der Therapie ist es, eine
Eskalation dieser Symptome zu verhindern, eine Anpassung an die veridnder-
ten Lebensbedingungen zu erleichtern und dem Patienten bei der Wiederge-
winnung seines Selbstwertgefiihls angesichts der nicht zu verleugnenden De-
fizite auf vielen Verhaltensgebieten zu helfen (Grimm & Bleiberg, 1986). Zur
Zeit liegen allerdings erst wenig systematische Erfahrungen auf diesem Ge-
biet psychotherapeutischer Intervention vor, und es ist nur wenig dariiber
bekannt, welche Patienten sich aufgrund ihrer kognitiven und emotionalen
Symptomatik fiir eine psychotherapeutische Intervention eignen und in wel-
cher Weise die verschiedenen psychotherapeutischen Ansdtze in ihren
Durchfithrungsmodalitdten der zerebralen Symptomatik angepallt werden
missen (vgl. z. B. Miller, 1993).

4.5 Familientherapie

Zerebrale Schiadigungen haben nicht nur emotionale Auswirkungen auf den
Patienten selbst, sondern hinterlassen nicht minder tiefe Spuren auch bei
deren Familienangehorigen, die zu schweren Belastungen der familidren Be-
ziehungen fithren. Dabei sind es nach iibereinstimmenden Befunden aus ver-
schiedenen Untersuchungen nicht in erster Linie die physischen, sensori-
schen und motorischen Defizite des Patienten, die den Zusammenbhalt der
Familie bedrohen, sondern wesentlich stirker die kognitiven Beeintréchti-
gungen, die Personlichkeitsverdnderungen, die emotionalen Verdnderungen
und die Verdnderungen des Verhaltensantriebs (Rosenbaum & Najenson,
1976; Bond, 1983). Hinzu kommen neben finanziellen Belastungen auch sol-
che, die durch den Statusverlust des Patienten in der Familie, die Neuvertei-
lung der Rollen sowie durch das Bewul3twerden der Tatsache resultieren, auf
unabsehbare Zeit fiir den Patienten verantwortlich zu sein. Dies fiihrt in
vielen Fillen, insbesondere bei ,,Risikofamilien* (junge Ehen, negative pré-
morbide Personlichkeitsmerkmale des Patienten, Vorgeschichte von Ehepro-
blemen, Alkoholismus, permanente Tendenz zur Verleugnung der Schédi-
gungsfolgen; Thomsen, 1974; Rosenthal & Geckler, 1986) zum Auseinander-
brechen der Familie.

Aufgrund der oben dargestellten Tatsachen haben sich in jiingster Zeit bereits
verschiedene Arten familienbezogener InterventionsmaBBnahmen etabliert
(vgl. Rosenthal & Geckler, 1986), die von Selbsthilfeeinrichtungen iiber pad-
agogische Ansitze, bei denen die Aufklirung iiber die psychologischen und
medizinischen Folgen zerebraler Schidigungen im Vordergrund stehen, bis
zu familientherapeutischen Ansétzen im engeren Sinne reichen, bei denen die
Veranderung fehlangepaliter und pathogener Kommunikations- und Inter-
aktionsmuster im familiiren System angestrebt wird. Eine empirische Beur-
teilung der Wirksamkeit dieser Maflnahmen ist zur Zeit ebensowenig mog-
lich wie eine Vorhersage ihres kiinftigen Stellenwertes im Gesamtrahmen der
neuropsychologischen Rehabilitation.
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