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1. Einleitung:
Was ist Gedächtnis?

Der rasche Fortschritt der kognitiven Neuro-
wissenschaften (vgl. z.B. die Übersicht in Gaz-
zaniga, 1995; Tulving, 1995; Squire, Knowlton
& Musen, 1993) läßt es sinnvoll erscheinen,
bereits bei der Klassifikation von Gedächtnis-
prozessen nicht nur kognitionspsychologische,
sondern auch neuroanatomische Aspekte zu
berücksichtigen. Das in Abbildung 1 dargestellte
Modell soll eine möglichst einfache Veran-
schaulichung beider Aspekte gewährleisten.

Das gezielte Einspeichern und willentliche Ab-
rufen von Information sind zweifellos die au-
genscheinlichsten Funktionen des menschlichen
Gedächtnisses. Allerdings setzt diese für uns so
alltägliche Funktion das Zusammenspiel einer
Reihe unterschiedlicher Gedächtnisprozesse und
Systeme voraus, wie das folgende Beispiel zeigen
soll. Nehmen wir an, jemand hört eine 9stellige
Telefonnummer, die ohne Zuhilfenahme einer
schriftlichen Notiz gemerkt werden soll. Ob dies
gelingt, ist – wenn man von spezifischen Lern-
oder Merktechniken absieht – zunächst eine Fra-
ge der Kapazität des Kurzzeitgedächtnisses (KZG).

Das KZG ist aber nicht nur mengenmäßig (mit
ca. 7 plus oder minus 2 Informationsmengen),
sondern auch von der Speicherdauer (von Sekun-
den bis mehreren Minuten) in seiner Kapazität
stark begrenzt. Eine längerfristige Speicherung ist
daher nur möglich, wenn die zu merkende In-
formation konsolidiert und dabei in das Lang-
zeitgedächtnis (LZG) übertragen werden kann,
das bezüglich Informationsmenge und Speicher-
dauer praktisch unbegrenzte Kapazität aufweist.
Konsolidierung ist ein physiologischer Vorgang
der Festigung eines KZG-Codes, der durch geziel-
tes Lernen (z.B. durch die laufende Wiederho-
lung der zu merkenden Telefonnummer) initiiert
bzw. beschleunigt werden kann.

Dieses klassische Bild der Klassifikation von
Gedächtnisprozessen hat zwar heute noch Gül-
tigkeit, ist aber in einigen sehr wichtigen Punk-
ten ergänzungsbedürftig, die im folgenden stich-
wortartig angeführt sind:

a) Codierungsabfolge zwischen KZG und LZG.
Im Gegensatz zu älteren Vorstellungen weist
die Sequenz der Encodierungsvorgänge folgen-
de Reihenfolge auf: Wahrnehmung – LZG –
KZG – LZG. Der wichtigste Grund für diese An-
nahme liegt in der Tatsache begründet, daß für
die Identifizierung von Wahrnehmungsinhal-
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ten Information aus dem LZG zur Verfügung ste-
hen muß.

b) Interaktion zwischen KZG und LZG. Die En-
codierungsabfolge ist nicht im Sinne eines li-
nearen Ablaufs, sondern als interaktiver Prozeß
zwischen den beteiligten Prozeßkomponenten
zu verstehen. Die Identifizierung von Wahrneh-
mungsinhalten erfolgt auf der Grundlage von
Vergleichsprozessen, die allgemein als «match-
ing» Prozesse bezeichnet werden und unserem
Bewußtsein nicht zugänglich sind. Jene Vorgän-

ge hingegen, die in der Folge zum Aufbau eines
KZG-Codes führen und unter der Kontrolle des
Bewußtseins stehen, werden «Kontrollprozesse»
genannt.

c) Die Rolle der Aufmerksamkeit. Es wird allge-
mein davon ausgegangen, daß im KZG durch
den steuernden Einfluß selektiver Aufmerksam-
keit komplexe Codes aus verschiedenen Infor-
mationskomponenten (oder «features») aufge-
baut werden. Je mehr Aufmerksamkeit einem
Ereignis gewidmet wird, desto komplexer, infor-
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Abbildung 1: Es wird von zwei übergeordneten Gedächtnissystemen, einem anterior-limbischen und einem posterior-
thalamischen System ausgegangen. In beiden Systemen erfolgt die Speicherung der Information auf kortikaler
Ebene. Das anterior-limbische System repräsentiert das working memory system (WMS). Es ist darüber hinaus auch
für die Initiierung eines Zugriffs auf und die Einspeicherung in das long-term memory system (LTMS) zuständig. Das
posterior-thalamische System repräsentiert das Langzeitgedächtnis, wobei angenommen wird, daß Such- und Abruf-
vorgänge über das thalamo-kortikale Netzwerk abgwickelt werden.
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mationsreicher aber auch vernetzter wird der
resultierende KZG-Code sein. Je komplexer und
vernetzter KZG-Codes sind, desto langsamer
werden sie vergessen.

d) Das KZG ist ein multimodales System mit
verschiedenen Funktionen. Zur Betonung die-
ses Aspektes wurde von Baddeley der Begriff
«working memory»bzw. Arbeitsgedächtnis ge-
prägt.

e) Semantisches und episodisches (oder auto-
biographisches) Gedächtnis. Die Notwendig-
keit, neue Information zu erlernen, um eine
Konsolidierung bzw. Einspeicherung in das LZG
zu erreichen, gilt primär für semantische, nicht
aber für episodische Information (vgl. Kap. 27.2/
Gedächtnisstörungen: Ätiologie/Bedingungsana-
lyse): Die Telefonnummer, die semantische In-
formation darstellt, wird ohne Wiederholung
(oder Zuhilfenahme anderer Lerntechniken)
rasch vergessen werden, nicht aber episodische
Information (wie z.B. Information darüber, von
wem die Telfonnummer genannt wurde, wo
und wann dies geschah, etc.). Diese auf Tulving
zurückgehende Unterscheidung zwischen se-
mantischer und episodischer Information ist
fundamental, da Amnesien primär (jedoch nicht
ausschließlich) als Störungen des episodischen
Gedächtnisses beschrieben werden können.

f) Deklaratives (explizites) und nicht deklara-
tives (implizites) Gedächtnis. Semantisches und
episodisches Gedächtnis werden unter dem Be-
griff des «deklarativen Gedächtnisses» zusam-
mengefaßt. Im Gegensatz zum nicht dekla-
rativen oder impliziten Gedächtnis, das z.B.
motorisch-sensorische Fähigkeiten, Gewohn-
heiten und konditionierte Verhaltensweisen
umfaßt, wird für das deklarative oder explizite
Gedächtnis ein propositionales Encodierungs-
format angenommen. Alle bisher beschriebe-
nen Gedächtnisstrukturen (vgl. Abb. 1) gelten
nur für das deklarative Gedächtnis.

g) Die wichtigsten derzeit bekannten neuro-
anatomischen Korrelate des deklarativen Ge-
dächtnisses sind der Hippocampus, anschlie-
ßende Regionen im medialen Temporallappen
und verschiedene Kerngebiete des Thalamus
(vgl. Abb. 1).

2. Klassifikation
Die auf der Grundlage des in Abbildung 1 darge-
stellten Modells beschriebenen Prozesse (vgl.
Klimesch, 1994) liefern wichtige Anhaltspunk-
te dafür, wie Störungen des Gedächtnisses klas-
sifiziert werden können. Entscheidend ist dabei
einerseits die Erkenntnis, daß sowohl umgangs-
sprachlich als auch in der traditionellen kogni-
tionspsychologischen Forschung «Gedächtnis«
mit deklarativem (bzw. explizitem) Gedächtnis
gleichgesetzt wurde, und daß andererseits die
jüngere Amnesieforschung gezeigt hat, daß sich
Gedächtnisstörungen fast ausschließlich auf
das deklarative, nicht aber auf das implizite Ge-
dächtnis beziehen (vgl. Kap. 27.2/Gedächtnis-
störungen: Ätiologie/Bedingungsanalyse und
Kap. 27.3/Gedächtnisstörungen: Intervention).
Es erscheint daher sinnvoll, unter Gedächtnis
jenes Speichersystem zu verstehen, in das neue
Information eingespeichert und gezielt wieder
abgerufen werden kann. Diese Definition soll
zeigen, daß a) Gedächtnisleistungen aktive Vor-
gänge sind, die selektive Aufmerksamkeit und
Bewußtsein voraussetzen, daß b) der Vorgang
der Einspeicherung und des Abrufens, die zwei
wichtigsten Aspekte aktiver Gedächtnisleistung
sind und daß es c) andere Speichersysteme gibt,
die nicht mit dem traditionellen Begriff «Ge-
dächtnis» gleichzusetzen sind. Zu diesen gehö-
ren das implizite (bzw. nicht deklarative) Ge-
dächtnis sowie jene im Gehirn gespeicherten
Strukturen, die elementare Encodierungspro-
zesse wie z.B. sensorische und sprachliche En-
codierungen ermöglichen (vgl. dazu vor allem
die «matching» Prozesse in Abb. 1).

Weitere wichtige Klassifizierungsgesichts-
punkte betreffen die Unterscheidung von Stö-
rungen des KZG und LZG, Störungen des se-
mantischen und episodischen Gedächtnisses
aber auch Störungen in der Aktivierungsaus-
breitung beim Abrufen von Information aus
dem LZG. Aus der umfangreichen Amne-
sieforschung ergeben sich weitere wichtige
Klassifizierungsgesichtspunkte. Dabei steht die
Tatsache im Vordergrund, daß nicht alle Ge-
dächtnisformen im gleichen Ausmaß vulne-
rabel sind und daß es überraschenderweise sehr
spezifische Faktoren sind, die zu einer erhöh-
ten Störanfälligkeit führen. Der Zeitpunkt der
Einspeicherung neuer Information, die Art der
gemerkten Information (episodische, semanti-
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sche, motorische Information, etc.) und die Art
der Gedächtnisprüfung spielen dabei eine wich-
tige Rolle. Besonders störanfällig ist die Abspei-
cherung von Information im zeitlichen Über-
gang vom Kurz- zum Langzeitgedächtnis, die
Abspeicherung episodischer Information und
die freie Reproduktionsleistung. Auf die mögli-
chen Ursachen dieser Störanfälligkeit und auf
den besonderen Stellenwert episodischer Infor-
mation werden wir in Kapitel «Gedächtnis:
Ätiologie/Bedingungsanalyse» näher eingehen.
In diesem Abschnitt soll aber auf den für die
Diagnostik wichtigen Umstand aufmerksam
gemacht werden, daß über die Definition der
wesentlichsten Leistungskomponenten des Ge-
dächtnisses eine erste umfassende Klassifikati-
on von Gedächtnisstörungen erreicht werden
kann.

2.1 Leistungskomponenten und ihre
Störungen

Jede Gedächtnisleistung kann – unabhängig da-
von, ob es sich z.B. um das KZG oder LZG, das
visuelle, semantische oder episodische Gedächt-

nis handelt – auf drei Komponenten zurückge-
führt werden (s. Tab. 1). Es handelt sich dabei um
die Genauigkeit der Einspeicherung bzw. Enco-
dierung, die Effizienz von Suchprozessen und um
strukturell-funktionale Eigenschaften (wie z.B. die
Art der Vernetzung und Aktivierung), die zwi-
schen den Codes wirksam sind. Oder einfacher
ausgedrückt: Speichern, Suchen und Vernetzen
sind die drei wichtigsten Leistungsdimensionen
des menschlichen Gedächtnisses (vgl. die drei
Spalten von Tab. 1). Es ist daher nicht überra-
schend, daß sich diese Dreiteilung auch bei der
Klassifikation der verschiedenen Testmethoden
zur Erfassung der Leistungsfähigkeit des Gedächt-
nisses wiederfindet (vgl. dazu Zeile 2 in Tab. 1 und
den nachfolgenden Abschnitt zur Diagnostik).
Jede der drei Komponenten kann durch spezifi-
sche Faktoren in ihrer Leistungsfähigkeit herab-
gesetzt werden. Wenn es sich bei diesen Faktoren
um normalpsychologische oder «alltägliche» Phä-
nomene handelt, spricht man von «Vergessen».
Handelt es sich aber um krankheitsbedingte Ein-
flüsse wie z.B. um Vergiftungen, stoffwechsel-
bedingte Veränderungen, Schockzustände oder
dementiellen Abbau, dann ist es gerechtfertigt
den Begriff «Gedächtnisstörung» zu verwenden.

Tabelle 1: Zur Klassifikation von zwei Gruppen von Gedächtnisstörungen auf der Basis wichtiger Leistungs-
komponenten des Gedächtnisses.

Leistungskomponenten

Einspeichern Suchen Vernetzen

Art der Leistung Genauigkeit der Effizienz von Such- Vernetzung und Assoziation
Abspeicherung in prozessen in zwischen Codes im LZG
KZG und LZG KZG und LZG

Testmethoden Wiedererkennungstests Freie Reproduktionstests (Paar-) Assoziationstests

Vergessen Verlust Suchfehler Dissoziation
von Information durch verursacht durch Beispiel:
Zer fall, Kapazitätsüber- Hemmungsprozesse, «Tip of the Tongue»
schreitung oder z. B. durch Pro- und (TOT-) Phänomen
mangelnde Aufmerk- Retroaktive Hemmung
samkeit

Störungen «Typ A» «Typ B»
Degenerative Amnesien Dissoziative Amnesien,

sowie unfall- oder hervorgerufen durch z.B.
cerebro-vaskulär bedingte emotions-, schock- oder

Amnesien drogenbedingte
Hemmungsvorgänge
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Im wesentlichen können zwei Arten von Ver-
gessen und Gedächtnisstörungen unterschie-
den werden: Solche, die auf den (vermutlichen)
Verlust gespeicherter Information und solche,
die (wahrscheinlich) auf Suchfehler oder disso-
ziative Prozesse zurückzuführen sind. Der Ein-
fachheit halber werden wir den ersten Fall als
Vergessen oder Gedächtnisstörung des «Typs
A», den zweiten Fall als Vergessen oder Störung
des «Typs B»bezeichnen. Ein gutes Beispiel für
Vergessen vom Typ A ist ein über lange Zeiträu-
me wirkender gradueller Verlust von Informa-
tion, etwa das Vergessen von Namen. Zu den
Gedächtnisstörungen vom Typ A zählen Amne-
sien, die im Rahmen eines dementiellen Ab-
baus entstehen, oder auch Amnesien, die auf
eine langanhaltende chronische Intoxikation
zurückzuführen sind (wie z.B. die Korsakow-
Amnesie; vgl. Markowitsch, 1995). In beiden
Fällen kann man annehmen, daß degenerative
Prozesse die Basis für die Speicherung von In-
formation zumindest teilweise zerstören. Es ist
klar, daß Suchprozesse ihre Bedeutung verlie-
ren, wenn die gesuchte Information nicht mehr
im Gedächtnis gespeichert ist. Aus diesem
Grund wurde bei der Klassifikation der beiden
Amnesieformen in Tabelle 1 nicht mehr zwi-
schen den Kriterien «Genauigkeit der Speiche-
rung» und «Effizienz der Suchprozesse» unter-
schieden. Um eine völlig andere Gruppe von
Gedächtnisphänomenen handelt es sich bei
Störungen vom Typ B. Hier gilt es als wahr-
scheinlich, daß die gesuchte Information noch
im Gedächtnis gespeichert ist, aber – zumin-
dest vorübergehend – nicht mehr abgerufen
werden kann. Ein gutes Beispiel für Vergessen
und Gedächtnisstörungen vom Typ B ist das
«Tip of the Tongue» -Phänomen. Es besteht dar-
in, daß jemand zunächst vergeblich versucht,
sich z.B. an einen Namen zu erinnern, von dem
er aber genau weiß, daß er ihn wiedererkennen
würde und auch zu einem späteren Zeitpunkt
reproduzieren kann. Zu den Gedächtnisstörun-
gen vom Typ B gehören Amnesien mit sehr he-
terogenen Symptomen, die häufig in engem
Zusammenhang mit pyschiatrischen oder neu-
rotischen Krankheitsbildern stehen (vgl. Kihl-
strom & Evans, 1979). Beispiele dafür sind alle
Arten von hysterischen Amnesien, Post-
hypnotische Amnesien, Déjà-vu Erlebnisse so-
wie Amnesien im Rahmen multipler Per-
sönlichkeitsstörungen. Es gilt als durchaus

wahrscheinlich, daß es sich bei diesen Amnesi-
en um funktionelle Störungen handelt, die ge-
nerell auf (z.B. schock- oder emotionsbedingte)
Hemmungsvorgänge zurückgeführt werden
können.

2.2 Wichtige Beispiele für
Amnesien des Typs A und B

Bei den meisten psychischen Störungen treten
Gedächtnis- bzw. amnestische Störungen auf,
wobei zwischen retro- und anterograden Sym-
ptomen zu unterscheiden ist. Eine Amnesie
wird als retrograd bezeichnet, wenn sich die
amnestische Lücke auf jenen Zeitraum bezieht,
der dem traumatischen Ereignis vorangeht. Das
typische Symptom einer anterograden Amne-
sie besteht hingegen darin, daß ab dem trau-
matischen Ereignis neue Information nicht
mehr längerfristig gemerkt bzw. eingespeichert
werden kann. Retrograde Amnesien treten z.B.
als Folge eines Schädel-Hirn-Traumas oder ei-
nes traumatischen Dämmerzustandes auf. An-
terograde Amnesien sind typischerweise nach
bilateralen Läsionen in der hippokampalen For-
mation, nach chronischen Vergiftungen (die
bekannteste Form ist die Korsakow-Amnesie),
oder aber auch z.B. im Rahmen dementieller
Erkrankungen zu beobachten.

Der Begriff «global transitorische» Amnesie
(GTA) wird für plötzlich auftretende, zumeist
nur relativ kurz (wenige Stunden) andauernde
amnestische Episoden verwendet, die durch
primär anterograde Gedächtnisausfälle gekenn-
zeichnet sind. Die GTA ist wahrscheinlich auf
eine vorübergehende Mangeldurchblutung der
Hippokampusregion zurückzuführen.

Im Gegensatz zu den bisher erläuterten Am-
nesieformen des Typs A, steht die heterogene
Gruppe der dissoziativen Amnesien des Typs B,
die vermutlich weder auf die physischen Folgen
eines Traumas (wie z.B. die retrograde Amne-
sie) noch auf neurologisch faßbare Ursachen
(wie z.B. die GTA oder die anterograde Amne-
sie) oder auf degenerative Prozesse (wie z.B.
dementielle Amnesien) zurückzuführen sind (vgl.
Kihlstrom & Evans, 1979).

Als besonders dramatisch erscheinen Amne-
sien, die im Rahmen multipler Persönlichkeits-
störungen auftreten. Posthypnotische und hy-
sterische Amnesien sind weitere Beispiele für
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dissoziative Prozesse im deklarativen Gedächt-
nis. Ursprünglich von Janet beschrieben, be-
zeichnen hysterische Amnesien einen durch
Schock ausgelösten Zustand von Verwirrtheit,
über den nach Abklingen der Symptome voll-
ständige Amnesie besteht.

Déjà-vu Erlebnisse werden häufig von psych-
iatrischen Patienten berichtet. Sie sind dadurch
gekennzeichnet, daß der Patient überzeugt ist,
ein bestimmtes Ereignis schon einmal erlebt zu
haben, ohne aber angeben zu können, wann
und wo sich dieses Ereignis zum erstenmal zu-
getragen hat. Bedenkt man, daß dissoziative
Amnesien dadurch erklärt werden können, daß
Vernetzungen zwischen bestimmten Gedächt-
nisinhalten «blockiert» oder funktional gestört
sind, dann ist klar, daß Assoziationen zwischen
diesen Inhalten nicht mehr möglich sind. So
gesehen kann auch der – von seiner theore-
tischen Fundierung umstrittene – Begriff der
«Verdrängung» im Kontext dieser Erklärung ge-
sehen und als spezielle Art einer Amnesie vom
Typ B aufgefaßt werden (vgl. dazu die Zusam-
menfassung in Tab. 2).

3. Diagnostik

Die verschiedenen Arten von Gedächtnistests
spiegeln die im vorangegangenen Abschnitt be-
sprochenen Leistungsdimensionen wider (vgl.
Tab. 1). Methoden zur Prüfung der Gedächtnis-
leistung lassen sich im wesentlichen in drei
Gruppen einteilen, in Wiedererkennungs-, Re-
produktions- und Assoziationstests. Wieder-

erkennungstests prüfen primär die Genauigkeit
der Speicherung, Reproduktionstests primär die
Effizienz von Suchprozessen und Assoziations-
tests primär die Vernetzung zwischen Gedächt-
nisinhalten.
Wiedererkennungs- und Reproduktionstests unter-
scheiden sich durch die Art der Testung der zu
merkenden Items (= Targets). Von einem Pro-
banden kann entweder verlangt werden, die
Targets zu reproduzieren oder sie aus einer Men-
ge anderer Items (= Distraktoren) wiederzuer-
kennen. Im ersten Fall spricht man von Re-
produktions- (Recall-) Leistung, im zweiten von
Wiedererkennungs- (Recognition-) Leistung. Es
ist eine alt bekannte Tatsache, daß die Wieder-
erkennung leichter ist als die Reproduktion.
Beim Wiedererkennen ist in Form der vorgeleg-
ten Items – die entweder Distraktoren oder Tar-
gets sind – eine wesentliche Hilfe für den Such-
prozeß gegeben, die bei der Reproduktion fehlt.
In Reproduktionstests wird daher weniger die
Genauigkeit der Speicherung, sondern primär
die Leistungsfähigkeit von Suchprozessen oder
Suchstrategien getestet. Allerdings ist zu berück-
sichtigen, daß der Schwierigkeitsgrad eines Ge-
dächtnistests auch von einer Reihe zusätzlicher
Faktoren abhängig ist. Ein Wiedererkennungs-
test kann z.B. dann sehr schwierig sein, wenn
die Distraktoren den Targets sehr ähnlich sind.
Umgekehrt wird ein Reproduktionstest leich-
ter, wenn Erinnerungshilfen (z.B. durch Nen-
nung von Kategorien oder Oberbegriffen, in die
sich die gelernten Items gliedern lassen) ge-
nannt werden. Sind Erinnerungshilfen vorhan-
den, spricht man von «Cued Recall» (Cue im

Tabelle 2: Beispiele für Amnesien von Typ A und B

Wahrscheinliche Ursache

Dominante Symptomatik

Beispiele

Amnesien vom Typ A

Verlust von Information bei der
Einspeicherung von KZG-Information
in das LZG

Primär anterograder, teilweise auch
retrograder Verlust von Information

Antero- und «Retrograde» Amnesien,
«global transitorische» Amnesie GTA,
Traumat. Dämmerzustand,
Korsakow-Amnesie, dementielle
Amnesien

Amnesien vom Typ B

Suchfehler; Verursacht durch
funktional bedingte Hemmungen der
Vernetzung zwischen Codes

Dissoziation zwischen Gedächtnis-
inhalten

Hysterische Amnesie, Post-
hypnotische Amnesie, Déjà-vu,
Amnesien im Rahmen multipler
Persönlichkeitsstörungen, Verdrän-
gung
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Sinne eines Anhaltspunktes für den Suchpro-
zeß), andernfalls von «Free Recall» bzw. freier
Reproduktion.

Assoziationstests stellen eine sehr heterogene
Gruppe von Gedächtnistests dar. Ihr gemeinsa-

mes Merkmal ist, daß Vernetzungseigenschaf-
ten zwischen Gedächtnisinhalten geprüft wer-
den. Das historisch älteste Beispiel sind Paar-
assoziationsaufgaben, die auch als eine Art
Mischform zwischen Reproduktions- und Wie-

Kasten 1
Subtests der Wechsler Memory Scale (WMS), Subtests des Rivermead Behavioral
Memory (RBM) Test

WMS

I Personal and Current Information
Items sind z.B.: Wie alt sind Sie? Wer ist der-
zeit Bundespräsident?

II Orientation
Items sind z.B.: Welches Jahr haben wir? Wo
sind Sie her?

III Mental Control
Von 20 bis 1 rückwärts zählen; Alphabet auf-
sagen; in Dreierschritten bis 40 zählen.

IV Logical Memory
Nacherzählen einer Geschichte.

V Memory Span
Vom Testleiter genannte Zahlenreihen müs-
sen aus dem Gedächtnis vorwärts und rück-
wärts reproduziert werden.

VI Visual Reproduction
Freie Reproduktion sinnfreier geometrischer
Figuren.

VII Associate Learning
Paarassoziationsaufgabe, in der Begriffspaare
wie z.B. Gold-Silber zu lernen sind.

RBM

Merken von Namen
Vorgabe von Foto und Namen. Am Ende der
Untersuchung muß bei Vorlage des Bildes
Vor- und Nachname reproduziert werden.

Erinnern versteckter Objekte
Der Versuchsleiter versteckt Alltagsgegen-
stände des Probanden, die am Ende der Un-
tersuchung aufgefunden werden müssen.

Erinnern einer Vereinbarung
Dem Proband wird eine Vereinbarung ge-
nannt, an die er sich später erinnern muß.

Wiedererkennung von Bildern
Wiedererkennung von 10 Strichzeichnungen
bekannter Objekte aus 20 Vorlagen

Reproduktion von Textinformation
Freie Reproduktion einer kurzen Geschichte,
die aus 21 Informationskomponenten be-
steht.

Wiedererkennen von Gesichtern
Fünf Fotos werden für je 5 Sek. dargeboten.
Die Wiedererkennungsleistung aus 10 Vor-
lagen wird nach Subtest 8 geprüft.

Erinnern eines kurzen Weges
Nachgehen einer aus 5 Abschnitten be-
stehenden Wegstrecke im Untersuchungs-
raum.

Erinnern an die Überbringung einer Nachricht.

Orientierung (ähnlich wie Untertest WMS)

Anmerkung. Der WMS-R enthält drei neue figurale Subtests sowie Subtests zur Testung der mittel-
fristigen Behaltensleistung.
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dererkennungsaufgaben angesehen werden
können. Hier haben die Probanden die Aufga-
be, sich Paare von Items zu merken. Bei der
Testung wird der Proband gebeten, auf Nen-
nung eines Items das zugehörige zweite Item
zu reproduzieren bzw. zu assoziieren. Mit Hilfe
von Paarassoziationsaufgaben versucht man die
Vernetzungs- bzw. Assoziationsstärke zwischen
zwei Items zu erfassen. Zu dieser Gruppe von
Tests zählen aber auch semantische Kongruenz-
und Entscheidungsaufgaben, sowie Tests, die
Primingprozesse erfassen.

Zur Prüfung der verschiedenen Arten von
Gedächtnisformen und Leistungen steht eine
Vielzahl diognostischer Verfahren zur Verfü-
gung, die in einer Reihe ausgezeichneter Über-
sichtsartikel detailliert beschrieben wurden (vgl.
z.B. Schuri, Keller, & M. von Cramon, 1994;
Markowitsch, 1992). Stellvertretend für andere
Verfahren soll hier nur auf einige der bekannte-
sten Tests etwas näher eingegangen werden.
Dabei wird das Ziel verfolgt, anhand der oben
erläuterten Kriterien den Bezug zu wesentlichen
Aspekten der gedächtnispsychologischen Grund-
lagenforschung herzustellen. Dieses Anliegen
scheint auch deswegen gerechtfertigt, da die
meisten Gedächtnistests eher nach pragmati-
schen als nach theoriegeleiteten Gesichtspunk-
ten konstruiert wurden.

Zu den am häufigsten verwendeten Gedächt-
nistests zählt die Wechsler Memory Scale (WMS;
Wechsler, 1945), die inzwischen in einer
deutschsprachigen Version (Böcher, 1963) als
auch in einer revidierten englischen Version
(WMS-R; Wechsler, 1987) zur Verfügung steht.
Wie Kasten 1 zeigt, finden wir im Wechsler Test
eine Reihe der eingangs besprochenen Kriterien
wieder. So gibt es (primär) episodische (Subtest
I und II) und einen rein semantischen Gedächt-
nistest (III). Dem multimodalen Charakter des
working memory entsprechen z.B. Tests zur
Prüfung des visuellen (Subtest VI) und verbalen
Gedächtnisses (Subtest VII). Auch Aspekte der
KZG- und LZG-Leistung werden – wenn auch
in sehr eingeschränkter Form – geprüft (vgl.
Subtest V und III). Darüber hinaus zeigt sich,
daß bis auf das Paarassoziationsparadigma von
Subtest VII ausnahmslos die Methode der frei-
en Reproduktion angewendet wird.

Ein ebenfalls aus dem angloamerikanischen
Raum stammender Test, der weite Verbreitung
gefunden hat ist der Rivermead Behavioral

Memory Test (RBMT; Wilson, Cockburn & Bad-
deley, 1985; Wilson, Cockburn, Baddeley &
Hiorns, 1989). Dieser Test, der – etwas modi-
fiziert – inzwischen auch in einer deutsch-
sprachigen Version zur Verfügung steht (Hem-
pel, Deisinger, Markowitsch & Hoffmann,
1994) ist vor allem zur Untersuchung von Ge-
dächtnisstörungen in Alltagssituationen geeig-
net. Wiedererkennungs-, Freie Reproduktions-,
und Paarassoziationstests kommen zur Anwen-
dung (vgl. dazu Kasten 1).

Bei Gedächtnistests ist unabhängig von den
hier diskutierten Kriterien zu berücksichtigen,
ob klinische oder Normalpopulationen unter-
sucht werden sollen. Die Wechsler Memory
Scale, der LuriaTest, das DCS und der Memory
for Design Test sind primär für klinische Stich-
proben konstruiert worden und weisen einen
für Normalpopulationen meist zu geringen
Schwierigkeitsgrad auf. Im Gegensatz dazu ste-
hen z.B. die entsprechenden Gedächtnis-Sub-
skalen von Intelligenztests (z.B. Subtest 9 des
IST 70 und Subtest 3 des HAWIE) und vor allem
der LGT 3 von Bäumler (1974), der besonders
gut für eine feinere Differenzierung im höhe-
ren Schwierigkeitsbereich geeignet ist.

4. Literatur
Bäumler, G. (1974). Lern- und Gedächtnistest LGT-3. Göt-

tingen: Hogrefe.
Böcher, W. (1963). Erfahrungen mit dem Wechslerschen

Gedächtnistest (Wechsler Memory Scale) bei einer
deutschen Versuchsgruppe mit normalen Vpn. Dia-
gnostica, 9, 56–68.

Gazzaniga, M.S. (Ed.). (1995). The cognitive neurosciences.
Cambridge, MA: MIT Press.

Hempel, U., Deisinger, K., Markowitsch, H., Kessler, J. &
Hoffmann, E. (1994). Alltagsgedächtnis. Weinheim:
Beltz.

Kihlstrom, J.F., & Evans, F. J. (1979). Functional disorders
of memory. Hillsdale, N. J.: Lawrence Erlbaum.

Klimesch, W. (1994). The structure of long-term memory: A
connectivity model of semantic processing. Hillsdale, N.J.:
Lawrence Erlbaum.

Markowitsch, H. J. (1992). Das gestörte Altersgedächtnis:
Diagnoseverfahren bei Hirngeschädigten. Rehabilita-
tion, 31, 11–19.

Markowitsch, H. J. (1995). Anatomical basis of memory
disorders. In M.S. Gazzaniga (Ed.), The cognitive
neurosciences (pp. 765–780). Cambridge, MA: MIT
Press.

Schuri, U., Keller, I., & Matthes-von Cramon, G. (1994).
Leistungsdiagnostik aus neuropsychologischer Sicht.



582 B. Störungsbezogener Teil VI: Störungen von psychischen Funktionen

In R.D. Stieglitz & U. Baumann (Hrsg.), Psychodiagno-
stik psychischer Störungen (S. 138–148). Stuttgart: Enke.

Squire, L.R., Knowlton, B., & Musen, G. (1993). The
structure and organization of memory. Annual Review
of Psychology, 44, 453–495

Tulving, E. (1995). Organization of memory: Quo vadis?
In M.S. Gazzaniga (Ed.), The cognitive neurosciences (pp.
839–847). Cambridge, MA: MIT Press.

Wechsler, D. (1945). A standardised memory scale for
clinical use. Journa! of Psychology, 19, 87–95.

Wechsler, D. (1987). Wechsler memory skale – revised
(manual). San Antonio: The Psychological Corporati-
on.

Wilson, B., Cockburn, J., & Baddeley, A. (1985). The
rivermead behavioural memory test. Reading: Thames
Valley Test Company.

Wilson, B., Cockburn, J., Baddeley, A., & Hiorns, R.
(1989). The developement and validation of a test
battery for detecting and monitoring everyday
memory problems. Journal of Clinical & Experimental
Neuropsychology, 11, 855–870.



583

27.2 Gedächtnisstörungen:
Ätiologie/Bedingungsanalyse
Wolfgang Klimesch

Inhaltsverzeichnis
1. Einleitung  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 583

2. Unterschiedliche Bedeutungen und Ursachen
für Vergessen  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 583

3. Die Ursachen von Gedächtnisstörungen  . . . 584
3.1 Fallbeispiele zur anterograden Amnesie  . . . 585
3.2 Der Stellenwert episodischer Information  . . . 585
3.3 Der Unterschied zwischen Erinnern

(remembering) und Wissen (knowing)
und das Fallbeispiel von Patient K.C.  . . . . . 586

3.4 Amnestische Störungen und die Wechsel-
wirkung zwischen episodischem und
semantischem Gedächtnis  . . . . . . . . . . . . . 586

3.5 Amnestische Störungen und die
Bedeutung des expliziten und impliziten
Gedächtnisses  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 587

4. Gedächtnisstörungen als Ursache für andere
psychische Erkrankungen?  . . . . . . . . . . . . . . 589

5. Die Ätiologie von Gedächtnisstörungen aus
neuropsychologischer Sicht  . . . . . . . . . . . . . 590

5.1 Amnesien vom Typ A  . . . . . . . . . . . . . . . . . 590
5.2 Amnesien vom Typ B  . . . . . . . . . . . . . . . . . 591

6. Literatur  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 592

1. Einleitung: Gedächtnis-
störungen und Vergessen
Einspeichern, Suchen und Vernetzen sind wich-
tige Leistungen des menschlichen Gedächtnis-
ses. Wir haben bereits im Kapitel «Gedächtnis:
Klassifikation und Diagnostik» darauf hinge-
wiesen, daß Beeinträchtigungen dieser Leistun-
gen zu Vergessen und/oder Gedächtnisstörun-
gen führen. Da es sich in beiden Fällen um die
Beeinträchtigung ähnlicher Leistungskompo-
nenten handelt, könnte man die Auffassung
vertreten, daß zwischen Vergessen und Ge-
dächtnisstörungen nur ein gradueller Unter-
schied in der Stärke der Symptome besteht. Die-
se Auffassung ist jedoch nur sehr bedingt gültig
und trifft nur für bestimmte Formen degenera-
tiver Amnesien vom Typ A zu, wie sich im vor-
liegenden Kapitel zeigen wird.

Generell stellt sich jedoch zunächst die
grundsätzliche Frage, ab wann eine Mangel-
leistung des Gedächtnisses nicht mehr normal

oder «alltäglich», sondern pathologisch ist? Die
Ergebnisse von Gedächtnistests liefern wichtige
Anhaltspunkte (vgl. Kapitel 27.1/Gedächtnis-
störungen: Klassifikation, Diagnostik). Ein an-
derer wichtiger Aspekt bei der Beantwortung
dieser Frage betrifft aber die Kenntnis der Ursa-
chen normalen Vergessens.

2. Unterschiedliche
Bedeutungen und
Ursachen für Vergessen

In der Umgangssprache weist der Begriff «Ver-
gessen» sehr unterschiedliche Bedeutungs-
varianten auf, die unter den folgenden vier As-
pekten zusammengefaßt werden können: Der
erste Aspekt bezieht sich auf den Umstand, daß
relevante Information nicht rechtzeitig abgeru-
fen wird, obwohl sie im Gedächtnis vorhanden
ist. Man spricht z.B. davon, daß jemand einen
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Termin «übersehen» oder «vergessen» hat. In
dieser Bedeutung hat Vergessen mehr mit feh-
lender Konzentration bzw. selektiver Aufmerk-
samkeit als mit Mangelleistungen des Gedächt-
nisses zu tun. Ein zweiter Aspekt betrifft Such-
fehler bzw. eine vorübergehende «Blockierung»
gespeicherter Information. Aus der Alltagserfah-
rung wissen wir, daß uns z.B. ein Name «ent-
fallen» sein kann, obwohl wir uns zu einem
späteren Zeitpunkt mühelos an ihn erinnern
können. In diesem Fall nimmt man an, daß
Suchfehler (Retrieval-Fehler) für den mißglück-
ten Erinnerungsversuch verantwortlich sind
(vgl. dazu auch das TOT Phänomen, Tab. 1 im
Kap. 27.1/Gedächtnisstörungen: Klassifikation,
Diagnostik). Eine dritte Bedeutungsvariante
von «Vergessen» bezeichnet einen Zustand der
Kapazitätsüberschreitung. Man vergißt deswe-
gen, weil zu viel Information in zu kurzer Zeit
verarbeitet werden muß. Eine vierte Bedeu-
tungsvariante betrifft schließlich einen sehr
langsamen und graduellen Verlust bereits lang-
fristig gespeicherter Information. Wenn z.B. je-
mand gefragt wird, was er genau vor einer Wo-
che, vor einem Jahr und vor zehn Jahren ge-
macht hat, dann ist zu erwarten, daß die erste
Frage, leicht, die zweite kaum und die dritte gar
nicht beantwortet werden kann.

Die Gegenüberstellung der vier Bedeutungs-
varianten zeigt sehr klar, daß mit Vergessen
entweder der Verlust von Information (Bedeu-
tungsvarianten 3 und 4) oder die Schwierig-
keit, gespeicherte Information aufzufinden
bzw. abzurufen (Bedeutungsvarianten 1 und
2), bezeichnet wird. Diese Gegenüberstellung
kennzeichnet gleichzeitig die Positionen der
beiden großen Gruppen von Vergessenstheo-
rien, der Zerfalls- und Interferenztheorien (vgl.
dazu die Übersicht in Klimesch, 1994). Zerfalls-
theorien gehen davon aus, daß Vergessen durch
einen autonomen und zeitbedingten Prozeß ver-
ursacht wird, der den zunehmenden Verlust ge-
speicherter Information zur Folge hat. Im Ge-
gensatz dazu nehmen Interferenztheorien an,
daß Hemmungsprozesse das Auffinden oder Ein-
speichern von Information erschweren oder un-
terbinden. Hemmungsvorgänge können z.B. auf
pro- und retroaktive Interferenzen zwischen neu
erworbenen Gedächtnisinhalten, auf eine län-
ger anhaltende Nichtverwendung (Unlearning)
gespeicherter Codes oder auch auf Kontext-
effekte zurückgeführt werden.

Obwohl eine Vielzahl einschlägiger Experi-
mente durchgeführt wurde, war es bisher nicht
möglich, eine der beiden konkurrierenden
Theorien zu bestätigen. Das prinzipielle Dilem-
ma, das sich hier zeigt, bezieht sich auf die ex-
perimentell kaum prüfbare Hypothese eines
endgültigen Verlustes von Information. Es gibt
zwar genügend Beispiele, die dokumentieren,
daß mit zunehmender Zeit auch mehr verges-
sen wird, die Annahme eines autonomen und
zeitbedingten Verlustes von Information – so
plausibel sie auch erscheinen mag – kann da-
durch keineswegs zwingend bestätigt werden.
Es wird immer möglich sein zu argumentieren,
daß vergessene Information – bedingt durch
Suchfehler – doch noch zu einem späteren Zeit-
punkt erinnert werden kann. Die experimen-
tell gut dokumentierten Fälle von Hypermnesie
belegen die Gültigkeit dieses Einwandes (vgl.
dazu die Übersicht in Klimesch, 1994).
Eine interessante Erklärung für Vergessen ergibt
sich im Rahmen von Netzwerktheorien, die ein
vernetztes Codierungsformat postulieren. Be-
steht jeder Code aus vernetzten Komponenten
und wird angenommen, daß die Komponen-
ten in Abhängigkeit von ihrem Vernetzungs-
grad einem autonomen zeitbedingten Zerfall
unterliegen, dann ergibt sich die plausible Hy-
pothese, daß mit zunehmendem Vernetzungs-
grad die Zerfallsneigung abnimmt. Da der Ver-
netzungsgrad das Ausmaß der Differenziertheit
und Integration der Wissensrepräsentation wi-
derspiegelt, bedeutet dies, daß differenziertes
und integriertes Wissen besonders resistent ge-
gen Vergessen ist. Im Gegensatz dazu wird nur
wenig Differenziertes bzw. Vernetztes rasch zer-
fallen.

3. Die Ursachen von
Gedächtnisstörungen

Es ist wichtig, darauf hinzuweisen, daß die mei-
sten psychischen Störungen mit Gedächtnisstö-
rungen einhergehen (Depression und Schizo-
phrenie sind nur besonders bekannte Beispiele).
Diese Beobachtung ist aber keineswegs überra-
schend, wenn man bedenkt, daß es praktisch
keinen psychischen Vorgang im Wach- oder
auch Schlafbewußtsein gibt, der nicht in ir-
gendeiner Form auf Gedächtnisfunktionen be-
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ruht. Wie das im Kapitel zur Klassifikation und
Diagnostik (Kap. 27. 1) im Rahmen von Abbil-
dung 1 besprochene Schema von Gedächtnis-
funktionen zeigt, ist z.B. ein so fundamentaler
Vorgang wie das Erkennen sensorischer Infor-
mation ohne Gedächtnis unmöglich. In ähn-
licher Weise sind Aufmerksamkeit und Emo-
tion (über die Funktion des episodischen oder
autobiographischen Gedächtnisses) unlösbar
mit Gedächtnisfunktionen verbunden. Es ist
daher klar, daß die Beeinträchtigung anderer
psychischer Funktionen (Störungen der Auf-
merksamkeit, im emotionalen Bereich, oder
Störungen wie sie z.B. bei Depressionen oder
Schizophrenien auftreten) unmittelbare Aus-
wirkungen auf das Gedächtnis haben müssen
(vgl. dazu auch Tab. 1 in Abschnitt 4).

Die Frage, um die es hier geht, ist jedoch
nicht die, inwieweit andere psychische Störun-
gen mit mehr oder minder spezifischen
Gedächtnisstörungen einhergehen. Es geht
vielmehr darum, ob spezifische Ursachen für
jene «klassischen» Gedächtnisstörungen vorlie-
gen, die unter dem Begriff der Amnesien zu-
sammengefaßt sind. Dabei werden wir sehen,
daß nicht nur für den Verlust von Information,
sondern auch für Hemmungsvorgänge andere
Faktoren verantwortlich sind als bei normalem
Vergessen. Zur Veranschaulichung dieser Be-
hauptung werden wir mit der Diskussion eines
Fallbeispiels beginnen, das für nicht degenera-
tive Amnesien vom Typ A typisch ist.

3.1 Fallbeispiele zur anterograden
Amnesie

Patient H. M. ist zweifellos der bekannteste al-
ler bisher untersuchten Amnesiepatienten. Sei-
ne Krankengeschichte zeigt besonders eindrucks-
voll, wie spezifisch die Ausfallserscheinungen
einer Amnesie sind, die nach Parkin (1984) wie
folgt definiert werden kann: Es muß a) das prä-
morbide Intelligenzniveau erhalten sein, es darf
b) die KZG-Spanne nicht betroffen sein, c) der
anterograde Aspekt der Gedächtnisstörung muß
dominieren und d) eine längerfristige Merk-
leistung ist primär für nicht episodische Infor-
mation möglich. Nach dieser Definition ist
unter Amnesie eine umschriebene Gedächtnis-
störung zu verstehen, die nicht mit diffusen
Abbauprozessen in Zusammenhang gebracht

werden darf, wie sie vor allem bei den verschie-
denen Demenzformen und zum Teil auch bei
schweren chronischen Vergiftungen (z.B. bei
Alkoholabusus) beobachtet werden können.

Patient H. M. wurden zur Eindämmung einer
schweren Epilepsie mediale Teile des Temporal-
lappens – mit der hippokampalen Formation
und den Mandelkernen – in beiden Hemi-
sphären entfernt. Unmittelbar nach der Opera-
tion konnte zwar ein deutlicher Rückgang epi-
leptischer Anfälle, ein nahezu unverändert
hoher IQ (vorher: 104, nachher: 118), aber eine
schwere anterograde Amnesie festgestellt wer-
den (Scoville & Milner, 1957, vgl. dazu aber
auch die ausgezeichete Übersicht in Marko-
witsch & Pritzel, 1985). Die Spanne des Kurz-
zeitgedächtnisses lag im Normbereich, der
Patient konnte einwandfrei sprechen und ver-
stand Sätze, er war aber offensichtlich nicht
imstande, sich neue Information mittel- oder
längerfristig zu merken. So wird z.B. berichtet,
daß er auch nach 6monatiger Tätigkeit in ei-
nem Rehabilitationszentrum nicht sagen konn-
te, welche Tätigkeit er dort täglich auszuführen
hatte. Auch die Ergebnisse konventioneller Ge-
dächtnistests zeigten, daß offensichtlich keine
Information vom KZG in das LZG eingespei-
chert werden konnte.

3.2 Der Stellenwert episodischer
Information

Es wird allgemein von der Hypothese ausge-
gangen, daß im Rahmen amnestischer Erkran-
kungen primär die Encodierung kontextueller
bzw. episodischer (oder autobiographischer) In-
formation gestört ist. Episodisches und auto-
biographisches Gedächtnis sind weitgehend
synonyme Begriffe, deren Bedeutung sich leicht
am Beispiel eines einfachen Gedächtnistests er-
läutern läßt, indem eine Reihe gebräuchlicher
Wörter zu merken sind. Die semantische Be-
deutung dieser Wörter ist den Probanden seit
ihrem Spracherwerb bekannt, sie braucht nicht
neu erlernt werden. Das, was sich die Probanden
merken müssen, ist, welche Wörter im Kontext
des Gedächtnistests dargeboten wurden. Ohne
die explizite Einspeicherung dieser kontextuel-
len Information – die im weiteren Sinne auch
autobiographisch ist – kann kein Wiedererken-
nungs- oder Reproduktionstest gelöst werden.
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Bedenkt man, daß jede bewußt wahrgenom-
mene Information immer vor dem Hintergrund
ihrer autobiographischen und zeitlich kontex-
tuellen Information erkannt wird (vgl. Kap.
27.1 Gedächtnisstörungen: Klassifikation, Dia-
gnostik), dann zeigt sich, daß episodische In-
formation laufend neu eingespeichert und
konsolidiert werden muß. Eine vergleichbare
Notwendigkeit gilt für semantische Informa-
tion nicht. Ihr wichtigstes Merkmal ist, daß sie
sich auf kontext- und zeitunabhängige In-
formation bezieht. Sie umfaßt das, was wir

schlechthin als unser «Wissen» (z.B. sprachli-
ches oder mathematisches Wissen) bezeichnen.

3.3 Der Unterschied zwischen
Erinnern (remembering) und Wissen
(knowing) und das Fallbeispiel von
Patient K. C.

Tulving hat darauf hingewiesen, daß sich der
Unterschied zwischen episodischem und se-
mantischem Gedächtnis auch im alltäglichen

Kasten 1
Das Fallbeispiel von Patient K.C. (nach Tulving, 1989).

Am 30. Oktober 1980 erlitt Patient K.C. im
Alter von 30 Jahren einen schweren Motorrad-
unfall, der sein Leben veränderte. Die Folgen
des Unfalls waren ein schweres Schädel-Hirn
Trauma mit ausgedehnten Läsionen in beiden
Hemisphären (links frontal-parietal und rechts
parietal-occipital) und wahrscheinlich ande-
ren Regionen des Gehirns. Als Patient K.C.
aus einem mehrtägigen Koma erwachte, zeig-
ten sich schwere amnestische Störungen, die
allerdings eine bis dahin noch nie dokumen-
tierte Selektivität aufwiesen. Patient K.C. ver-
fügte zwar über ein weitgehend intaktes se-
mantisches Gedächtnis, es war ihm allerdings
unmöglich, sich auch an nur ein einziges
persönliches Ereignis zu erinnern. Unter-
suchungen in den nachfolgenden Jahren ha-
ben ergeben, daß diese selektive episodische
Gedächtnisstörung nicht nur retrograd, son-
dern auch anterograd wirksam ist. Test-
psychologische Befunde zeigen, daß Patient
K.C. einen IQ im Normbereich aufweist, und
daß seine Kurzzeitgedächtnisspanne nicht be-
einträchtigt ist. Er kann einwandfrei lesen und
schreiben, und seine intellektuellen Fähigkei-
ten scheinen ebenso intakt zu sein, wie sein
Wissen z.B. in Geographie, Geschichte, Poli-
tik oder anderen Bereichen (vgl. die ausführ-
lichen Fallbeschreibungen in Tulving, Schac-
ter, McLachlan & Moscovitch, 1988; Tulving,
Hayman & Macdonald, 1991).

Die erstaunliche Selektivität der episodischen Ge-
dächtnisstörung läßt sich durch folgende Bei-
spiele anschaulich dokumentieren:

• Patient K.C. weiß, daß seine Familie ein Wo-
chenendhaus besitzt, und daß er sich dort
selbst oft aufgehalten hat. Er weiß, wie es aus-
sieht, wie man hinfindet und kann die ge-
naue Lage des Hauses auf einer Karte einzeich-
nen. Es ist ihm allerdings unmöglich, sich an
ein einziges Ereignis zu erinnern, das sich im
Wochenendhaus zugetragen hat oder anzuge-
ben, wann er selbst dort war.

• Patient K.C. ist auch nach seinem Unfall ein
guter Schachspieler. Allerdings kann er nicht
sagen, mit wem er Schach gespielt hat. Nur
weil er weiß, daß auch sein Vater ein guter
Schachspieler ist, vermutet er, daß er häufig
mit seinem Vater gespielt hat.

• Patient K. verfügt durchaus über biographi-
sche Information. Er weiß, daß er einen Bru-
der hat, der unter tragischen Umständen
gestorben ist. Er kann sich jedoch nicht erin-
nern, wann dies geschah. Sein biographisches
Wissen ist nicht Ich-bezogen, es gleicht dem
Wissen eines unbeteiligten Beobachters.
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Sprachgebrauch widerspiegelt (z.B. Tulving,
1989). Obwohl «Erinnern» synonym zu «Wis-
sen» verwendet werden kann, so steht die typi-
sche Verwendung des Begriffs «Erinnern» eher
in einem episodischen, «Wissen» hingegen eher
in einem semantischen Kontext. So wissen wir
z.B., wie wir eine Gleichung lösen können oder
wie unsere Wohnung aussieht, aber wir erin-
nern uns nicht daran, wann wir eine Gleichung
gelöst haben oder wann wir zuletzt in der Woh-
nung waren. Dieser Unterscheidung hätte man
wohl nie besondere Aufmerksamkeit geschenkt,
wenn es Tulving nicht gelungen wäre zu zei-
gen, daß es amnestische Störungen gibt, die se-
lektiv das episodische Gedächtnis betreffen, wie
das in Kasten 1 beschriebene Fallbeispiel demon-
striert.

3.4 Amnestische Störungen und
die Wechselwirkung zwischen
episodischem und semantischem
Gedächtnis

Amnestische Störungen verdeutlichen den sen-
siblen und vulnerablen Stellenwert episodischer
Information im Rahmen von Gedächtnisstö-
rungen und führen zu einer neuen Interpreta-
tion amnestischer Symptome. Nehmen wir als
Beispiel einen Wiedererkennungstest, in dem
einfache Wörter dargeboten werden. Das, was
ein Item zu einem Distraktor oder Target
macht, ist nur der unterschiedliche Kontext der
Darbietung und somit episodische Informati-
on. Das semantische Wissen über ein Item ist
dabei nicht unmittelbar von Bedeutung. Wenn
wir nun annehmen, daß das Spezifische einer
anterograden Amnesie darin besteht, daß neue
Items bzw. neue Information zwar eingespei-
chert, der Kontext ihrer Darbietung aber nicht
mehr konsolidiert werden kann, dann wird es
unmöglich sein, z.B. einen Wiedererkennungs-
test durchzuführen, weil es kein Kriterium gibt,
zwischen einem Target und einem Distraktor
zu unterscheiden. Diese spezifische Bedeutung
episodischer Information wird durch das in Ka-
sten 1 angeführte Fallbeispiel besonders an-
schaulich gemacht. Der amnestische Patient
weiß zwar z.B., wie das Wochenendhaus seiner
Familie aussieht und wo es liegt, ihm ist es aber
nicht möglich, auch nur eine einzige Episode
zu nennen, die sich dort zugetragen hat, ob-

wohl er genau weiß, daß er sich selbst häufig in
diesem Haus aufgehalten hat.

3.5 Amnestische Störungen und
die Bedeutung des expliziten und
impliziten Gedächtnisses

Das gezielte und willentliche Abrufen episo-
discher Information setzt die explizite Enco-
dierung kontextueller Information voraus. Un-
tersuchungen an amnestischen Patienten haben
jedoch gezeigt, daß implizite Gedächtnis-
leistung nachgewiesen werden kann, wenn die
Merkleistung indirekt und unter Umgehung
des expliziten Aufrufens episodischer Informa-
tion geprüft wird. Dies ist beispielsweise dann
möglich, wenn die Probanden bzw. Patienten
nicht darüber instruiert werden, daß sie an ei-
nem Gedächtnistest teilnehmen. Bekannte Me-
thoden der indirekten Merkleistungsprüfung
sind Wortergänzungsaufgaben oder Tests in
denen unter erschwerten Bedingungen (z.B.
tachistoskopische Darbietung, Verwendung «de-
gradierter» bzw. «verrauschter» Items) Identifi-
kationsleistungen durchgeführt werden müs-
sen. Eine Übersicht zu einschlägigen Methoden
der Testung und Ergebnissen zum Themen-
bereich «explizites-implizites» Gedächtnis sind
z.B. in Graf und Masson (1994) zu finden.

In einer inzwischen klassischen aber bezüg-
lich ihrer Ergebnisse nach wie vor aktuellen
Untersuchung von Graf, Squire und Mandler
(1984) wurde ein Wortergänzungstest zur Mes-
sung der impliziten Gedächtnisleistung ver-
wendet. Die Befunde zu dieser Untersuchung
sind in Kasten 2 schematisch dargestellt. Sie zei-
gen, daß amnestische Probanden – im Gegen-
satz zur Kontrollgruppe – nicht imstande sind,
die Cues für die Wortreproduktion zu nutzen,
obwohl sie über eine ebenso gute implizite Ge-
dächtnisleistung verfügen wie nicht amne-
stische Probanden.

Ähnliche Ergebnisse fanden auch McAndrews,
Glisky und Schacter (1987). Sie verwendeten
Satzrätsel zur Überprüfung der impliziten Ge-
dächtnisleistung. Zu jedem Satz (z.B. «Der Heu-
haufen war wichtig, weil das Tuch zerriß.»)
mußte ein Schlüsselwort gefunden werden, das
dem Satz erst Sinn verlieh (hier: «Fallschirm»).
Drei Gruppen von Vpn wurden untersucht, ei-
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ne Gruppe schwer amnestischer, eine Gruppe
leicht amnestischer und eine Gruppe gesunder
Vpn. Alle Probanden hatten vergleichbares Al-
ter und einen vergleichbar hohen IQ (vgl. dazu
das weiter oben unter a) angeführte Defini-
tionskriterien einer Amnesie von Parkin,1984).
Die amnestischen Probanden hatten im Ver-
gleich zu den gesunden jedoch eine deutlich
schlechtere Testleistung in der Wechsler Mem-
ory Scale. Zwischen den amnestischen Proban-
den gab es ebenfalls deutliche Unterschiede.
Nach einer halben Stunde war es den schwer –
im Gegensatz zu den leicht – amnestischen Pa-
tienten weder möglich, sich an irgendein Item
des Wechsler Tests, noch an die Testdurchfüh-
rung selbst zu erinnern. Eine Reihe von Target-
sätzen wurde den Probanden in einer ersten

Sitzung zur Lösung dargeboten. Wenn die Lö-
sung nicht innerhalb einer Minute gefunden
wurde, nannte der Versuchsleiter die richtige
Antwort. Der Prozentsatz richtiger Antworten
war in dieser ersten Sitzung für alle Probanden
gleich hoch und lag bei 12 bis 13 Prozent. In
späteren Sitzungen (nach einem Behaltens-
intervall von bis zu einer Woche) wurden alle
Targetsätze wiederholt, aber mit jeweils neuen
Distraktorsätzen randomisiert dargeboten. Hier
hatten die Probanden nach jedem Lösungsver-
such für jeden Satz zusätzlich auch ein Wieder-
erkennungsurteil abzugeben. In den späteren
Sitzungen zeigten sich deutliche Unterschiede
zwischen den Gruppen. Schwer amnestische
Patienten hatten eine gleichbleibende Treffer-
quote von 50 bis 60 Prozent, die weder in Ab-

Kasten 2
Explizite und implizite Gedächtnisleistung bei Amnesie-Patienten
(vereinfacht dargestellt nach Graf, Squire & Mandler, 1984)

Fragestellung
Überprüfung des Zusammenhangs zwischen
expliziter und impliziter Merkleistung bei am-
nestischen und gesunden Versuchspersonen.

Methode
• Stimuli: Wortlisten. Die ersten drei Buch-
staben jedes Wortes definieren den «Wort-
stamm». Die Auswahl der Stimuli erfolgte so,
daß einerseits jedes Wort der Liste einen ande-
ren Stamm (z.B. DEFend, MARket …) hat, und
daß andererseits zu jedem Wort der Liste min-
destens 10 andere gleich gebräuchliche Wör-
ter existieren, die den selben Stamm aufwei-
sen (z.B. DEFine, zu DEFend und MARy zu
MARket).

• Versuchspersonen: Amnestische Patienten un-
terschiedlicher Ätiologie (Korsakow, Anoxie)
und Kontrollgruppen.

•Versuchsbedingungen:
(1) RECOGNITION: Die Probanden müssen
die gezeigten Wörter (= Targets, z.B. Market)
von ähnlichen Wörtern (= Distraktoren, z.B.
Mary, Marble) unterscheiden können.

(2) FREE RECALL: Freie Reproduktion der Tar-
gets.
(3) CUED RECALL: Bei der Reproduktion wird
jeweils ein CUE vorgegeben, der den Wort-
stamm eines Targets bezeichnet (z.B. MAR
und DEF). Der Proband wird explizit instruiert
zum vorgegebenen CUE das entsprechende
Target zu reproduzieren.
(4) COMPLETION: Es werden die selben Tar-
gets und CUES wie unter (3) verwendet. Die
Probanden werden aber instruiert ein beliebi-
ges Wort zu nennen.
In den Bedingungen (1)–(3) wird die explizite,
in Bedingung (4) hingegen die implizite Ge-
dächtnisleistung geprüft.

Ergebnisse
Amnestische Patienten schneiden unter den
Versuchsbedingungen (1), (2) und (3) hoch-
signifikant schlechter ab als nicht amnestische
Personen. Im COMPLETION Test hingegen
gibt es keinen Unterschied zwischen amne-
stischen und nicht amnestischen Personen. In
diesem Test nannten amnestische Patienten
in ca. 50 Prozent der Fälle die richtigen Tar-
gets, obwohl die Baseline- bzw. Zufallstreffer-
quote nur 9,5 Prozent beträgt.
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hängigkeit von der Anzahl an Wiederholungen
noch von der Länge des Behaltensintervalls va-
riierte. Da diese Trefferquote von ca. 55 Prozent
signifikant höher ist als die Baselinequote von
13 Prozent, konnte somit auch für schwer am-
nestische Patienten ein durchaus beachtens-
wertes Ausmaß an implizitem Gedächtnis nach-
gewiesen werden. Im Gegensatz dazu stieg die
implizite Gedächtnisleistung leicht amnestischer
Patienten nach der 5. Darbietung bis auf 92
Prozent an. Der entsprechende Wert gesunder
Probanden lag bei 100 Prozent. Besonders in-
teressant ist der Vergleich zwischen der implizi-
ten und der expliziten Gedächtnisleistung, die
im vorliegenden Versuch durch die Trefferquote
richtig wiedererkannter Targetsätze erfaßt wur-
de. Hier zeigte sich – von einer Ausnahme ab-
gesehen – daß schwer amnestische Patienten
auch nach fünfmaliger Darbietung nicht im-
stande waren, sich (explizit) an irgendeinen
Targetsatz zu erinnern, obwohl ihre implizite
Gedächtnisleistung in signifikantem Ausmaß
nachweisbar war. In der Gruppe leicht amne-
stischer Probanden fand sich nach der 5. Dar-
bietung eine hochsignifikante Wiedererkennungs-
leistung von 83 Prozent. Gesunde Probanden
machten keine Fehler.

Faßt man die Ergebnisse aller einschlägigen
Experimente zusammen, dann zeigt sich eine
deutlich ausgeprägte Dissoziation zwischen im-
pliziter und expliziter Gedächtnisleistung für
(schwer) amnestsiche Patienten (vgl. Weis-
krantz, 1982). Bei der Interpretation dieses Be-
fundes kann davon ausgegangen werden, daß
neue Information zwar bis zu einem gewissen
Ausmaß eingespeichert werden kann, daß aber
die episodische «Markierung» der eingespei-
cherten Information besonders massiv gestört
ist, und daher für den Suchprozeß keine expli-
ziten Anhaltspunkte darüber vorliegen, ob ein
gesuchter Inhalt tatsächlich im Gedächtnis ge-
speichert ist oder nicht. Dieser Sachverhalt
kann anhand von Abbildung 1 aus dem Kapitel
zur Klassifikation, Diagnostik von Gedächtnis-
störungen (Kap. 27.1) dargestellten hypotheti-
schen Encodierungsstruktur so erklärt werden,
daß bei einer amnestischen Erkrankung die Re-
präsentation episodischer Information (in der
Abbildung strichliert dargestellt) entweder ganz
oder teilweise unterbleibt (vgl. dazu auch das
unter d) angeführte Definitionskriterium einer
Amnesie von Parkin, 1984).

4. Gedächtnisstörungen als
Ursache für andere psychi-
sche Erkrankungen?

Die Diskussion der Bedingungsanalyse von Ge-
dächtnisstörungen des Typs A hat uns überra-
schenderweise gezeigt, daß die klassischen, im
Rahmen neurologischer Krankheitsbilder be-
schriebenen Amnesien (= Gedächtnisstörungen
vom Typ A) relativ spezifische Ausfallserschei-
nungen sind. Die Störung der expliziten Enco-
dierung episodischer Information ist das mit
Abstand auffallendste Symptom. Der großen
Gruppe dissoziativer Amnesien (= Gedächtnis-
störungen vom Typ B) liegen hingegen aller
Wahrscheinlichkeit nach völlig andere Ursa-
chen zugrunde. Ein Vergleich der beiden Am-
nesieformen zeigt zunächst zwei auffallende
Unterschiede: Zum einen ist es die Tatsache,
daß Amnesien vom Typ A durch sehr spezifi-
sche und hochselektive Ausfallserscheinungen
charakterisiert sind, wohingegen für Amnesien
vom Typ B nicht nur sehr diffuse, sondern auch
sehr heterogene Ursachen (Schock, emotionale
Veränderungen, Drogeneinwirkungen, Hypno-
se, multiple Persönlichkeitsstörungen, Psycho-
sen) anzunehmen sind. Zum anderen ist es die
Beobachtung, daß Amnesien vom Typ A einen
zentralen Stellenwert im Rahmen neurolo-
gischer Symptome einnehmen, wohingegen
Amnesien vom Typ B primär im Rahmen psy-
chischer Störungen eine Rolle spielen. Es ist des-
wegen auch nicht überraschend, daß massive
Persönlichkeitsveränderungen primär bei Am-
nesien vom Typ B – nicht aber bei Amnesien
vom Typ A – zu beobachten sind. Die folgen-
den Überlegungen sollen zeigen, daß der Zu-
sammenhang zwischen Amnesien vom Typ B
und psychischen Störungen durchaus plausibel
ist, wenn man Ergebnisse von Untersuchungen
berücksichtigt, die darauf hinweisen, daß die
Ursachen dissoziativer Amnesien mit Störun-
gen der Aktivierungsausbreitung im Kortex
(und damit auch im Langzeitgedächtnis) zu-
sammenhängen (vgl. vor allem die ausführliche
Übersicht in Swerdlow & Koob, 1987). Es ist
wichtig, dabei auf die Tatsache aufmerksam zu
machen, daß alle Netzwerkmodelle zum LZG
von der grundsätzlichen Annahme ausgehen,
daß der Vorgang des Auffindens von Informati-
on durch Prozesse der Aktivierungsausbreitung
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beschrieben werden kann (vgl. z.B. Anderson,
1985; Klimesch, 1994). Diese scheinbar so plau-
sible Annahme führt aber zu einem für jede
Gedächtnistheorie grundlegenden Problem: Wie
soll erklärt werden, daß ein Aktivierungsprozeß
nicht «ausufert»? Oder provokanter formuliert:
Welche Faktoren verhindern, daß ein Aktivie-
rungsprozeß einen «epileptischen Anfall» im
Gedächtnis auslöst? Eine mögliche Lösung die-
ses Problems besteht in der Annahme, daß die
für einen Such- bzw. Aktivierungsprozeß irrele-
vanten Netzwerkteile aktiv gehemmt werden
(vgl. die ausführliche Diskussion dazu in Kli-
mesch, 1996). Anhand der Faktoren «Ausbrei-
tungsgeschwindigkeit eines Aktivierungs- bzw.
Suchprozesses» und «Ausmaß von Hemmung»
zur Ausfilterung irrelevanter Information, soll
nun versucht werden, Klassifikationsmerkmale
für Störungen des LZG zu gewinnen. Das Er-
gebnis dieses Versuches ist in Tabelle 1 wiederge-
geben.

Wenn die Geschwindigkeit der Aktivierungs-
ausbreitung zu gering und gleichzeitig das
Hemmungsausmaß zu hoch ist, dann wird es
unmöglich sein, relevante Information im Ge-
dächtnis aufzufinden. Extreme «Vergeßlich-
keit» und massive Perseveration – wie sie z.B.
im Rahmen von Depressionen beobachtet wer-
den können – sind die Folge (Kästchen 1a und
2a). Bei hoher Ausbreitungsgeschwindigkeit
und gleichzeitig zu geringer Hemmung zur Aus-
filterung irrelevanter Information kommt es zu
extrem rasch aufeinanderfolgenden und aus-
ufernden Assoziationen (Kästchen 3c und 2c),
wie sie z.B. für manische Episoden kennzeich-

nend sind. Die besprochenen Fälle 1a und 3c
ergeben sich aus der Kombination extremer
Ausprägungen der beiden Faktoren Aktivie-
rungsausbreitung und Hemmung. Es ist aber zu
berücksichtigen, daß sich ähnliche – aber nicht
so stark ausgeprägte – Symptome auch in ande-
ren Kombinationen bzw. Kästchen finden (vgl.
z.B. Kästchen 1b und 3b).

Der vorliegende Erklärungsversuch wird durch
eine Reihe empirisch gut abgesicherter Befunde
gestützt, die zeigen, daß die kortikale Aktivie-
rungsstärke einerseits, sowie die Ausfilterung ir-
relevanter Information andererseits mit der Ver-
fügbarkeit von Transmittern zu tun haben, die
in engem Zusammenhang mit psychischen Stö-
rungen stehen. Vor allem Dopamin, aber auch
Acetylcholin und Gaba spielen dabei eine zen-
trale Rolle (vgl. Swerdlow & Koob,1987; Has-
selmo & Bower, 1993).

5. Die Ätiologie von
Gedächtnisstörungen aus
neuropsychologischer Sicht

5.1 Amnesien vom Typ A

Es gilt als unbestritten, daß bilaterale und
gleichzeitig auftretende Läsionen in der hippo-
kampalen Formation für die Symptomatik ei-
ner anterograden Amnesie verantwortlich sind
(vgl. Gazzaniga, 1995; Squire, 1992; Squire,
Knowlton, & Musen, 1993). Nicht nur Befunde
aus dem humanmedizinischen (vgl. dazu die

Tabelle 1: Der hypothetische Zusammenhang zwischen Leistungsparametern des LZG und depressiven bzw.
psychotischen Symptomen

Hemmungsausmaß Geschwindigkeit der Aktivierungsausbreitung

a) zu hoch

b) normal

c) zu gering

(3) zu hoch

3a
rigides Denken,
Gedankenabbruch

3b
rasche Assoziationen

3c
extremes Gedanken-
jagen, Gedankenflucht

(2) normal

2a
Perseveration

2b
normal

2c
Neigung zu: Gedanken-
jagen, Gedankenflucht

(1) zu gering

1a
massive Perseveration

1b
verlangsamtes Denken

1c
Konfabulation
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klassischen Befunde zu Patient H. M. in Scoville
& Millner,1957 und die Übersicht in Marko-
witsch, 1995), sondern auch aus dem tierexperi-
mentellen Bereich (Mishkin, 1982) sprechen für
diese Auffassung. Dies bedeutet nicht, daß nicht
auch andere Regionen des Gehirns (wie z.B.
Teile des Frontallappens oder auch andere Teile
des Temporallappens) für Gedächtnisprozesse
von besonderer Bedeutung sind. Das hier in
den Vordergrund gestellte Argument ist, daß
bestimmte Regionen des limbischen Systems –
vor allem die hippokampale Formation – mit
großer Wahrscheinlichkeit für die relativ spezi-
fischen Störungen einer anterograden Amnesie
verantwortlich sind. So sind beispielsweise Am-
nesien, die im Rahmen schwerer dementieller
Erkrankungen auftreten, eher auf den (teil-
weisen) Verlust kortikaler Substanz, als auf eine
selektive Beeinträchtigung des limbischen Sy-
stems zurückzuführen. Dementielle Amnesien
sind demgegenüber aber nicht nur durch Stö-
rungen des episodischen, sondern auch durch
Störungen des semantischen und des Kurzzeit-
Gedächtnisses gekennzeichnet.

Besonders anschaulich und für den der-
zeitigen Wissensstand kennzeichnend ist die
«hippocampal memory indexing» Theorie von
Teyler und DiScenna (1986), die als neuropsy-
chologisches Analogon der Tulvingschen Theo-
rie des episodischen Gedächtnisses bezeichnet
werden kann (für eine ähnliche Version dieser
Auffassung vgl. auch Miller, 1991). Im Rahmen
der Indexing Theorie wird zunächst davon aus-
gegangen, daß die Aktivierung distribuierter
kortikaler Module die Grundlage für die Ein-
speicherung neuer Information ist (vgl. dazu
die ausführliche Übersicht in Klimesch, 1996).
Die Darbietung ähnlicher Information führt zur
Aktivierung ähnlicher Module und erlaubt so-
mit die Abschätzung des Bekanntheitsgrades
neu encodierter Information im Sinne einer
impliziten Gedächtnisleistung. Für die explizi-
te Beurteilung, wann und wo bestimmte Infor-
mation im Kortex abgespeichert ist, wird ein
«Index» benötigt, der für das gezielte Abrufen
von Information unumgänglich ist. Die Bereit-
stellung und Speicherung des Index ist Aufgabe
der hippokampalen Formation, die somit eine
wichtige Kontroll- oder «Monitor-»Funktion
erfüllt. Läsionen des Hippokampus führen dem-
nach zu einer Störung des expliziten Gedächt-
nisses, da die «Indizierung» bzw. die «Wegwei-

ser» zum Auffinden der gesuchten Information
nicht, oder nicht in ausreichendem Umfang zur
Verfügung stehen. Zwischen den Begriffen «In-
dex» und «episodischer Information» besteht
ein enger Zusammenhang. In beiden Fällen
handelt es sich um notwendige Orientierungs-
hilfen für Suchprozesse im Gedächtnis.

5.2 Amnesien vom Typ B

Die im Rahmen der «Indexing Theorie» gefun-
denen Ergebnisse demonstrieren anschaulich,
daß die selektiven und umschriebenen Störun-
gen von (anterograden) Amnesien des Typs A
mit der Fehlfunktion einer vergleichsweise um-
schriebenen und keineswegs diffusen Gehirn-
struktur in Zusammenhang stehen. Im Gegen-
satz dazu scheinen bei Amnesien vom Typ B –
zumindest vom derzeitigen Wissensstand her
gesehen – eher diffuse und sehr komplexe neu-
rophysiologische Störungen vorzuliegen. Für
diese Auffassung spricht u.a. die im Rahmen
von Tabelle 1 diskutierte Vermutung, daß das
Gleichgewicht zwischen Aktivierung relevanter
und Hemmung irrelevanter Information wie
ein Filter wirkt, und daß funktional bedingte
Verschiebungen dieses Gleichgewichtes das
Auffinden der gesuchten Information verhin-
dern oder erschweren. Dies deswegen, weil an-
zunehmen ist, daß die Aufrechterhaltung des
Aktivierungsgleichgewichtes beim Aufsuchen
relevanter Information eine um vieles komple-
xere Leistung ist als die «explizite» episodische
«Markierung» oder «Indexbildung» für neu ein-
gespeicherte Information.

Diese Überlegungen haben zunächst zweifel-
los nur hypothetischen Charakter. Allerdings
muß betont werden, daß sich auch aus neu-
ropsychologischer Sicht gesehen, einige inter-
essante Parallelen bezüglich der Frage ergeben,
wie Information im Gehirn gespeichert ist, und
wie Aktivierungsvorgänge im Kortex ablaufen
und gesteuert werden. Da man allgemein da-
von ausgeht, daß die Speicherung von Infor-
mation ein höchst aufwendiger Prozeß ist, der
noch um wesentliches stärker distribuiert ist,
als es Wahrnehmungsvorgänge sind, muß auch
angenommen werden, daß Suchprozesse sehr
komplexe Vorgänge sind, die einen beträcht-
lichen Aufwand an Steuerungs- und Kontroll-
prozessen benötigen. So gesehen wird klar, daß
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die neuropsychologische Frage nach der Steue-
rung von Suchprozessen im Gedächtnis in eng-
stem Zusammenhang mit der generellen Frage
steht, wie kortikale Aktivierungen kontrolliert
und gesteuert werden. Es ist bekannt, daß lon-
gitudinale Strukturen – wie z.B. das retikuläre
System, thalamo-korticale Verbindungen (vgl.
z.B. Steriade & Llinas, 1988) sowie Verbindun-
gen zwischen dem limbischen System und dem
Kortex (die teilweise auch über thalamische
Kerne vermittelt werden) – kortikale Aktivie-
rungsvorgänge massiv beeinflussen oder steu-
ern können (vgl. dazu auch Swerdlow & Koob,
1987). Da die funktionale Bedeutung dieser lon-
gitudinalen Strukturen in engem Zusammen-
hang mit Arousal, Aufmerksamkeit und Emo-
tion steht, kann angenommen werden, daß
Veränderungen dieser vitalen Funktionen un-
mittelbare Auswirkungen auf die kortikale
Aktivierungsstruktur haben. Daher ist zu ver-
muten, daß dissoziative Vorgänge – wie sie z.B.
im Rahmen von Amnesien des Typs B beob-
achtet werden können – Ausdruck einer Ver-
schiebung des kortikalen Aktivierungs-Hem-
mungsgleichgewichtes sind, die durch Einwir-
kungen longitudinaler Strukturen verursacht
werden. Im Rahmen dieses Erklärungsversuches
zeigt sich aber auch, daß dissoziative Prozesse
mit Persönlichkeitsveränderungen korrelieren
müssen. Pathologische Veränderungen im Be-
reich longitudinaler Strukturen führen nicht
nur zu einer Beinträchtigung vitaler Funktio-
nen (wie z.B. zu einer Verschiebung im emotio-
nalen Gleichgewicht oder in der Arousal- oder
Aufmerksamkeitslage), sondern auch zu einer
Veränderung der kortikalen Aktivierbarkeit, die
ihrerseits wieder zu fehlgesteuerten Suchprozes-
sen und zu dissoziativen Prozessen führt. Es ist
daher zu erwarten, daß ein besseres Verständ-
nis für die Ursachen dissoziativer Prozesse sehr
wesentlich von einem besseren Verständnis für
die Interaktion zwischen longitudinalen und
kortikalen Strukturen abhängig ist.
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27.3 Gedächtnisstörungen:
Intervention
Uwe Schuri

1. Einleitung
Störungen von Lern- und Gedächtnisleistun-
gen zählen zu den häufigsten Folgen von Hirn-
schäden unterschiedlicher Ätiologie und Loka-
lisation (vgl. Goldstein & Levin, 1995; Marko-
witsch, 1992; Parkin & Leng, 1993). Sie können
erhebliche Behinderungen im Alltag bedingen,
bis hin zum völligen Verlust der selbständigen
Lebensführung. Im Rahmen der neuropsycho-
logischen Rehabilitationsforschung ist der Ent-
wicklung und Überprüfung effizienter psycho-
logischer Interventionsstrategien in diesem
Problembereich in den vergangenen 20 Jahren
besondere Aufmerksamkeit gewidmet worden,
wobei die wichtigsten Impulse aus der kogniti-
ven Psychologie und der Verhaltenspsychologie
kamen. Zunächst wurde vorwiegend versucht,
die beeinträchtigten Gedächtnisleistungen am-
nestischer Patienten mit Hilfe solcher Metho-
den zu verbessern, deren gedächtnisfördernde
Wirkung bei gesunden Menschen bekannt ist.
Seit Mitte der achtziger Jahre versucht man
darüber hinaus Erkenntnisse der klinischen For-
schung über erhaltengebliebene Gedächtnis-
komponenten amnestischer Patienten thera-

peutisch zu nutzen. Ferner ist ein deutlich zu-
nehmendes Bemühen um Steigerung der All-
tagsrelevanz der Therapie erkennbar.

Im folgenden Kapitel sollen die zur Zeit
diskutierten psychologischen Interventions-
methoden bei der Therapie von Lern- und
Gedächtnisstörungen, die durch eine Hirnschä-
digung bedingt sind, dargestellt werden. Zu
pharmakologischen Therapieansätzen bei sol-
chen organischen Amnesien vgl. Kopelman
(1992) oder Müller und von Cramon (1995)
und zu Fragen der Therapieorganisation Wilson
(1995).

Das zentrale Merkmal organischer Amnesien
ist die Schwierigkeit, neue Information zu er-
lernen bzw. zu behalten (anterograde Gedächt-
nisstörung; s. Kap. 27.1/Gedächtnisstörungen:
Klassifikation, Diagnostik). In den meisten
Fällen liegt darüber hinaus aber auch eine
«retrograde Gedächtnistörung» vor, d.h. eine
Beeinträchtigung der Erinnerungsleistung für
Information, die vor Eintritt der Schädigung
aufgenommen wurde. Dieses Störungsmuster
unterscheidet sich von dem dissoziativer Amne-
sien, wie sie z.B. durch emotions- oder schock-
bedingte Hemmungsprozesse hervorgerufen
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werden. Bei diesen funktionellen Störungen,
die primär im Rahmen psychischer Störungen
beobachtbar sind, besteht die Schwierigkeit im
Auffinden bzw. Abrufen bereits gespeicherter
(v.a. autobiographischer) Information, ohne
daß eine relevante anterograde Gedächtnisstö-
rung vorliegt (Störungen vom «Typ B» nach
Klimesch; s. Kap. 27.1/Gedächtnisstörungen:
Klassifikation, Diagnostik). In vielen Fällen
kehrt die Erinnerung ohne spezifische Interven-
tion innerhalb weniger Tage zurück, in ande-
ren können Methoden wie Hypnose oder freies
Assoziieren helfen, «blockierte» Gedächtnis-
inhalte wieder bewußt zu machen. Dissoziative
Amnesien sind im Vergleich zu organischen Ge-
dächtnisstörungen sehr selten. Auf sie soll hier
daher nicht weiter eingegangen werden (nähe-
re Informationen finden sich z.B. bei Kihlstrom
& Schacter, 1995).

Gedächtnisstörungen treten auch bei psychi-
schen Störungen auf, die primär durch andere
Symptome gekennzeichnet sind, wie z.B. bei
Depressionen oder Schizophrenien (zu charak-
teristischen Merkmalen solcher Gedächtnisstö-
rungen vgl. McKenna, Clare & Baddeley, 1995;
Watts, 1995). Die Anwendung psychologischer
Interventionsmethoden (wie sie im Rahmen
der neuropsychologischen Rehabilitationsfor-
schung entwickelt wurden) bei diesen Gedächt-
nisstörungen erscheint aus heutiger Sicht als
begleitende Maßnahme prinzipiell möglich
und sinnvoll. Die Entwicklung entsprechender
krankheitsspezifischer Therapiemodelle steckt
gegenwärtig jedoch noch in den Kinderschu-
hen und wird in diesem Kapitel nicht näher
diskutiert (vgl. z.B. Green, 1993; Watts, 1995).

2. Interventionsziele
Menschen, die nach einer Hirnschädigung un-
ter Gedächtnisstörungen leiden, und ihre An-
gehörigen erwarten von der Therapie im allge-
meinen eine Unterstützung des Vorgangs der
Wiederherstellung ursprünglicher Fähigkeiten
(Restitution). Die Praxis zeigt jedoch, daß dies
bestenfalls in sehr begrenztem Umfang mög-
lich ist. Das Forschungsinteresse konzentrierte
sich in Folge dessen bis Mitte der achtziger Jah-
re auf die Kompensation gestörter Gedächtnis-
leistungen durch Einsatz zuvor nicht benutzter Stra-
tegien der Informationsverarbeitung. Probleme der

Anwendung und Generalisierung erlernter ko-
gnitiver Strategien im Alltag haben einige Au-
toren dazu bewogen, das Ziel tiefer anzusetzen
und sich in der Therapie ganz auf den Erwerb
spezifischen Wissens (wie z.B. die Bedienung ei-
nes Computers, vgl. Abschnitt 3.5) zu konzen-
trieren (Schacter & Glisky, 1986), ohne dabei
eine allgemeine Steigerung der Lern- und Merk-
fähigkeit anzustreben. Das Ziel anderer Thera-
pieansätze (vgl. z.B. Schuri, Wilson & Hodges,
1996; Wilson, 1987, 1995) ist ein möglichst
störungsfreier Alltagsablauf unter Nutzung aller
verfügbaren Ressourcen. Dabei nehmen therapeu-
tische Veränderungen der Umwelt, Verhaltens-
modifikation und der systematische Einsatz
externer Gedächtnishilfen, wie Terminkalender
oder Erledigungslisten, eine zentrale Stellung
ein. Darüber hinaus wird den früher ver-
nachlässigten (aber besonders alltagsrelevan-
ten) prospektiven d.h. auf die Zukunft gerichte-
ten Gedächtnisleistungen besondere Beachtung
geschenkt (vgl. Brandimonte, Einstein &
McDaniel, 1996; Sohlberg & Mateer, 1989a).

Gedächtnisstörungen treten je nach Ausmaß
und Ort der Schädigung gedächtnisrelevanter
Hirnstrukturen in unterschiedlichen Schwere-
graden auf. Diese reichen von minimalen Lei-
stungseinbußen, die sich testmäßig nur schwer
objektivieren lassen, bis hin zu schwersten Stö-
rungen, wie sie beim sog. amnestischen Syn-
drom (vgl. z.B. Parkin & Leng, 1993) beob-
achtbar sind. Entsprechend vielfältig sind auch
die möglichen alltagsbezogenen Interventions-
ziele; sie reichen von der Verbesserung basaler
Orientierungsleistungen (vgl. z.B. Kaschel, Zaiser-
Kaschel, Shiel & Mayer, 1995; Moffat, 1984) bis
hin zur Bewältigung spezifischer beruflicher
Anforderungen. Die meisten Patienten mit or-
ganischen Amnesien weisen neben Gedächtnis-
störungen andere neuropsychologische Defizite
(wie Störungen der Wahrnehmung, der Auf-
merksamkeit, der Sprache oder des Denkens)
auf, die für die Gedächtnistherapie relevant sind.
Eine Schlüsselvariable für die realistische Ziel-
setzung stellt dabei die Fähigkeit des Patienten
zur Einsicht in vorhandene Störungen und zur
adäquaten Bewertung ihrer Auswirkungen im
Alltag dar. Patienten, denen relevante Beein-
trächtigungen ihrer Lern- und Gedächtnis-
leistungen nicht bewußt sind, zeigen nur eine
geringe Therapiemotivation und setzen kom-
pensatorische Gedächtnisstrategien im Alltag
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nicht systematisch ein. Die Verbesserung meta-
kognitiven Wissens stellt daher ein wichtiges Ziel
alltagsorientierter Therapieansätze dar (vgl. z.B.
Schuri, 1996; Unverhau, 1994).

Bei der Definition individueller Therapieziele lie-
fert eine funktionsorientierte Diagnostik (vgl.
Kap. 27.1/Gedächtnisstörungen: Klassifikation,
Diagnostik; Schuri, 1993) primär Hinweise auf
verfügbare Ressourcen und vermittelt dem The-
rapeuten ein «Verständnis» des kognitiven Lei-
stungsbildes. Eine alltagsorientierte Therapie
setzt darüber hinaus jedoch differenziertes Wis-
sen über Gedächtnisanforderungen und -pro-
bleme im täglichen Leben des Patienten voraus
sowie über seine Bewältigungsstrategien. Die
testpsychologische Diagnostik muß daher
durch verhaltenspsychologische Meßtechniken
(wie Interviews, Gedächtnistagebücher, Ver-
haltensbeobachtungen in Alltagssituationen,
Checklisten u.a.) ergänzt werden (vgl. z.B.
Kaschel, 1994; Wilson, 1987).

3. Interventionsmethoden
3.1 Klassifikation der Methoden

Die in der Therapie bei Gedächtnisstörungen
nach Hirnschädigung eingesetzten spezifischen
Interventionsmethoden lassen sich grob klassi-
fizieren in:

– Methoden, die der Reduktion von Anforde-
rungen an das Gedächtnis dienen,

– Methoden die auf eine Verbesserung von
Gedächtniskomponenten abzielen und

– Methoden, mit denen metakognitives Wis-
sen und Aspekte des Problemlösens verbes-
sert werden sollen.

Die folgende Darstellung von Interventions-
methoden orientiert sich an diesem Schema.
Nicht eingegangen wird auf wichtige, aber
weniger gedächtnisspezifische Merkmale von
Rehabilitationsprogrammen, wie psychothera-
peutische Maßnahmen (z.B. zur Stützung des
Selbstkonzeptes) sowie die Einbeziehung und
Beratung enger Bezugspersonen (vgl. z.B. Priga-
tano, 1995; Schuri, 1996; Wilson, 1995).

3.2 Veränderungen der Umwelt
und externe Gedächtnishilfen

Eine der naheliegendsten Möglichkeiten, ge-
dächtnisbedingte Probleme im Alltag zu ver-
meiden, besteht darin, die Anforderungen an
das Gedächtnis zu reduzieren und somit dem
verminderten Leistungsniveau anzupassen (s.
Abb. 1). Dabei sind zunächst Situationen zu er-
fassen, in denen aufgrund zu hoher Gedächt-
nisanforderungen ein Versagen bzw. deutliche
Mißerfolgserlebnisse absehbar sind. Wenn mög-
lich, sollten solche Situationen gemieden wer-
den.

Eine andere Methode der Reduktion von Ge-
dächtnisanforderungen ist die optimale Gestal-
tung der Umwelt des Patienten. Beispiele hier-

Abbildung 1: Strategien und Methoden zur Entlastung des Gedächtnisses

Reduktion der Anforderungen an das Gedächtnis

Meiden von Situationen
mit zu hohen Anforderungen

Veränderungen der Umwelt Einsatz externer Gedächtnishilfen

als externe
Informationsspeicher

als Erinnerungshilfen
für prospektive

Gedächtnisleistungen
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für sind die Aufbewahrung von Dingen an fest-
gelegten Orten (möglichst dort, wo sie auch
gebraucht werden) sowie das Anbringen von
Aufschriften und Hinweisschildern. Auch das
verbale Verhalten Gedächtnisgestörten gegen-
über ist in diesem Zusammenhang zu beach-
ten. Es kann z.B. durch zu hohe Informations-
fülle eine Überforderung entstehen.

Eine weitere Möglichkeit der Reduktion von
Gedächtnisanforderungen im Alltag besteht im
Einsatz externer Gedächtnishilfen zur kurz- und
längerfristigen Speicherung von Information
sowie als Erinnerungshilfen für Vornamen (vgl.
Kapur, 1995). Als kurzfristiger externer Informa-
tionsspeicher sind sie bei Störungen des Arbeits-
gedächtnisses (bei Problemen des gleichzeitigen
Haltens und Verarbeitens von Informationen)
von Bedeutung. Hier geht es darum, Zwischen-
schritte von Handlungs- bzw. Arbeitsabläufen
festzuhalten (z.B. bei komplexen Rechnungen),
die sonst durch zwischengeschaltete Aktivitäten
vergessen würden. Sie dienen ferner dazu, In-
formationen im Überblick zu behalten, die bei
der Bearbeitung einer Aufgabe berücksichtigt
werden sollen oder die Grundlage eines Ent-
scheidungsprozesses sind.

Längerfristig werden Informationen in Form
von Erledigungslisten, Gesprächsnotizen, Skiz-
zen etc. extern gespeichert, um bei Bedarf ei-
nen sicheren Zugriff auf sie zu haben. Diese
Hilfen sind bei Störungen der Aufnahme, des
längerfristigen Behaltens bzw. des Abrufs neuer
Information sowie des Altgedächtnisses unver-
zichtbar. Von praktischer Bedeutung sind in
diesem Zusammenhang z.B. die systematische
Zusammenstellung berufsrelevanten Wissens
(Fachausdrücke, Arbeitsabläufe etc.) oder bio-
graphischer Ereignisse (wie der Krankengeschich-
te) bei Störungen domänspezifischen Wissens
bzw. des autobiographischen Gedächtnisses.

Besondere Bedeutung haben externe Hilfen
als Erinnerungshilfen bei prospektiven Gedächtnis-
leistungen wie dem Erinnern von Terminen und
Vornahmen. Dem Gesunden liefern sie dabei
in der Regel nur einen Hinweis auf intern ge-
speicherte Information. Gedächtnisgestörte Pa-
tienten vergessen dagegen zumeist nicht nur,
daß sie etwas tun wollten, sondern auch was
sie sich vorgenommen haben. Welche Kriteri-
en für wirksame externe Hilfen gibt es? Zu-
nächst einmal sollten sie so einfach wie mög-
lich zu handhaben sein und dennoch einen

hohen Grad an Sicherheit bieten. Dies bedeu-
tet, daß sie sowohl auf das Leistungsprofil des
Patienten als auch auf seine spezifischen Ge-
dächtnisanforderungen im Alltag abgestimmt
sein müssen. Nach Harris (1984a, b) sind für
externe Hilfen zum Erinnern an Termine und
Vornahmen u.a. die folgenden Merkmale wün-
schenswert:

– Sie sollten «aktiv» (wie das Alarmzeichen ei-
ner Uhr) und nicht «passiv» (z.B. Notiz auf
einem Zettel) sein.

– Die Erinnerung sollte möglichst unmittelbar
vor dem Zeitpunkt erfolgen, zu dem eine
Handlung erforderlich ist.

– Schließlich sollte die Hilfe möglichst spezi-
fisch sein.

Der Knoten im Taschentuch, welcher bei sei-
nem zufälligen Auffinden nicht preisgibt, wor-
an er uns erinnern soll, berücksichtigt keines
dieser Kriterien. Die Benutzung eines akusti-
schen Alarmzeichens in Kombination mit ei-
ner spezifischen schriftlichen Information in
einem Heft, stellt dagegen eine gute Kombina-
tion dar.

Im Handel erhältliche elektronische Organi-
sations- und Erinnerungshilfen ermöglichen es
heute, große Mengen relevanter Information
(wie Erledigungslisten, Ideen oder Absprachen)
sicher verfügbar zu haben. Einige Geräte kön-
nen so programmiert werden, daß sie zu ver-
schiedenen Zeitpunkten in der näheren und
ferneren Zukunft zuverlässig an Termine erin-
nern. Viele dieser elektronischen Hilfen sind
für den Einsatz in der Rehabilitation Hirnge-
schädigter jedoch nur eingeschränkt geeignet,
da sie zu hohe Anforderungen an den Benutzer
stellen (für eine ausführliche Diskussion rele-
vanter Gerätemerkmale vgl. Kapur, 1995). Be-
sonders patientengerecht erscheinen neue Sy-
steme, die Nachrichten über Funk zu jedem
gewünschten Zeitpunkt zustellen. Bei einem
dieser Systeme («NeuroPage»; Hersh & Tread-
gold, 1994) werden die individuellen Erinne-
rungshilfen computergesteuert via Modem an
eine Funkstation und von dort an den Patien-
ten übermittelt.

Externe Gedächtnishilfen sind in der Litera-
tur über lange Zeit zugunsten interner Strategi-
en vernachlässigt worden. Dies geschah völlig
zu Unrecht, da sie relativ sichere Methoden zur
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Vermeidung gedächtnisbedingter Probleme im
Alltag darstellen. Voraussetzung hierfür ist al-
lerdings, daß geeignete Methoden ausgesucht
werden und ihre Anwendung systematisch trai-
niert wird. Als ein gutes Beispiel für ein solches
Training kann der Fallbericht von Sohlberg und
Mateer (1989b; vgl. auch Sohlberg & Mateer,
1989a) gelten (vgl. Kasten 1).

Externe Hilfen sind im gesamten Spektrum
der Störungsgrade anwendbar, wobei ihre re-
lative Bedeutung jedoch mit ansteigendem
Schweregrad der Gedächtnisstörung zunimmt.
Sie können, wie unser Fallbeispiel zeigte, auch
bei schwersten Gedächtnisstörungen ein hohes
Maß an Autonomie im Alltag gewährleisten.

Externe Hilfen stoßen jedoch häufig auf
Widerstand der Patienten (und ihrer Angehöri-
gen), die anstelle solcher «Prothesen» eine Wie-
derherstellung der früheren Gedächtniskapazi-
täten wünschen (vgl. Abschnitt 2). Sie möchten
ihr Gedächtnis nicht durch lästige, in ihren Au-
gen demnächst wieder entbehrliche Strategien
entlasten, sondern den vermeindlich fort-
dauernden Gesundungsprozeß durch mentale
Übungen unterstützen. Die Bereitschaft zum
Einsatz externer Hilfen nimmt erst dann deut-
lich zu, wenn ein persistierendes Restdefizit zu
wiederholten «Gedächtnispannen» im Alltag
geführt hat (vgl. Wilson, 1991). Es ist daher in
den frühen Phasen wichtig, den Patienten klar-

Kasten 1
Training des Gebrauchs eines «Gedächtnisbuches» (Sohlberg & Mateer, 1989b)

Fragestellung
Implementierung eines Gedächtnisbuches bei
Vorliegen schwerer kognitiver Defizite.

Patient
Trainiert wurde ein 19jähriger Patient, der 1
Jahr nach einem Schädelhirntrauma unter
schweren Gedächtnisstörungen und anderen
kognitiven Defiziten (Störungen der Aufmerk-
samkeit, unterdurchschnittliche Intelligenz)
litt. Er war völlig abhängig von seiner Familie
und bedurfte einer ganztägigen Supervision.

Intervention
Das täglich durchgeführte Training, das in ein
umfassendes Rehabilitationsprogramm einge-
bettet war, bestand aus einem 3stufigen hier-
archischen Programm:

• In einer Akquisitionsphase erlernte der Pati-
ent zunächst die Bedeutung der einzelnen
Sektionen seines Buches (Orientierung,
Gedächtnis-Tagebuch, Kalender, Erledigun-
gen, Transport) sowie das Abfassen von Ein-
tragungen.

• In der sich anschließenden Applikations-
phase lernte er (u.a. im Rollenspiel), wann
und wo Eintragungen ins Buch zu machen
waren.

• In der abschließenden Adaptationsphase
wurde der selbständige Einsatz des Buches
im Alltag trainiert und geprüft.

Während des Trainings erhielt der Patient ein
unmittelbares Feedback über seine Leistungen
und abgestufte Hilfen. Für jeden der 3 Trai-
ningsabschnitte wurden spezifische Leistungs-
ziele unter Berücksichtigung von Güte- und
Stabilitätskriterien operational definiert, nach
deren Erreichen zur nächsten Phase über-
gegangen wurde.

Ergebnisse
Nach insgesamt 6 Monaten war der Patient in
der Lage, das Gedächtnisbuch systematisch
und selbständig einzusetzen. Die testpsycho-
logisch ermittelten kognitiven Leistungen
hatten sich in diesem Zeitraum mit Ausnah-
me leicht verbesserter Aufmerksamkeits-
leistungen nicht wesentlich verändert. Der
Patient führte jedoch ein weitgehend selbstän-
diges Leben. Die Autoren vermuten, daß die
erworbene Fertigkeit hierfür eine entscheiden-
de Rolle spielte (Sohlberg & Mateer, 1989a).
Das Buch wurde auch 6 Monate nach Beendi-
gung des Trainings noch systematisch ein-
gesetzt.
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zumachen, daß es keine Belege dafür gibt, daß
die Benutzung externer Hilfen die Normalisie-
rung ihrer Gedächtnisfunktionen behindert.

Wichtige Voraussetzungen für den erfolgrei-
chen Einsatz externer Hilfen sind somit neben
der Störungseinsicht des Patienten die Akzep-
tanz dieser Methoden durch den Patienten und
seine Angehörigen, die Auswahl geeigneter Hil-
fen sowie das systematische Training ihres Ein-
satzes.

3.3 Stimulation

Das Training von Gedächtnisfunktionen mit
Hilfe von Spielen (z.B. «Memory») und einfa-
chen Übungsaufgaben (wie das Reproduzieren
von Wortlisten und kurzen Texten) gehört zu
den im klinischen Alltag üblichen Therapie-
methoden (Überblick: s. Abb. 2). Auch die heute
sehr in Mode gekommenen computergestütz-
ten Trainingsprogramme gehören zum großen
Teil dieser Kategorie an. Die Möglichkeit einer
allgemeinen Verbesserung des Gedächtnisses
(v.a. eine Rückbildung der anterograden Amne-
sie) mit Hilfe solcher Methoden muß aufgrund
vorliegender empirischer Befunde (z.B. Priga-
tano, Fordyce, Zeiner, Roueche, Pepping & Wood,
1984; Berg, Koning-Haanstra & Deelman, 1991)
sehr skeptisch beurteilt werden. Die Vorstel-

lung, das Gedächtnis sei «wie ein Muskel» trai-
nierbar, scheint zu optimistisch. Neuere Un-
tersuchungen (vgl. Sohlberg, White, Evans &
Mateer, 1992) deuten jedoch die Möglichkeit
an, daß ein gezieltes Training prospektiver Ge-
dächtnisleistungen zu einer Verbesserung so-
wohl dieser als auch retrospektiver Gedächtnis-
leistungen führen kann. In weiteren empirischen
Arbeiten wird man daher dem Typ der Übungs-
aufgaben (retrospektive oder prospektive Lei-
stungen) besondere Beachtung schenken müs-
sen. Für die Wirksamkeit eines Stimulations-
ansatzes könnte auch der Zeitpunkt der
Durchführung bedeutsam sein: Es erscheint
nach eigenen Erfahrungen denkbar, daß in frü-
hen Stadien nach einer Hirnschädigung durch
Stimulation Gedächtnisverbesserungen erzielt
werden können, die über die spontane Rück-
bildung hinausgehen. Bei der Beurteilung sol-
cher Effekte ist allerdings auch die mögliche
Wirkung eines gleichzeitigen (unspezifischen)
Trainings von Aufmerksamkeitsfunktionen zu
berücksichtigen. Unzureichende Aufmerksam-
keitsleistungen können auch in späteren Reha-
bilitationsstadien eine Ursache für Gedächtnis-
probleme sein. Einige Autoren empfehlen da-
her ein spezifisches Aufmerksamkeitstraining
als festen Bestandteil der Therapie bei Gedächt-
nisstörungen (z.B. Sohlberg & Mateer, 1989).

Abbildung 2: Ziele und Methoden beim Versuch der Verbesserung von Gedächtniskomponenten

Verbesserung des Gedächtnisses

Verbesserung der Fähigkeit,
Informationen aufzunehmen und

abzurufen

Erwerb spezifischen
neuen Wissens

Stimulation Training Nutzung Nutzung impliziter
Gedächtnisleistungen

(Meth. der «vanishing cues»)

systematisches
Wiederholen

imaginale
Strategien

andere
Strategien

verbale
Strategien

«errorless
learning»

von Strategien der
Informationsverarbeitung
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3.4 Training von Strategien der
Informationsverarbeitung

Wir wissen, daß es gesunden Personen möglich
ist, ihre Gedächtnisleistungen durch die An-
wendung bestimmter Strategien der Aufnahme
und des Abrufs von Information zu verbessern
(vgl. Wippich, 1984). Der Versuch, die erhalte-
nen Kapazitäten gedächtnisgestörter Patienten
mit Hilfe solcher oder abgewandelter (auf ihre
speziellen Bedürfnisse zugeschnittener) Tech-
niken optimal zu nutzen, stellt einen Schwer-
punkt traditioneller Therapieforschung dar (für
eine genaue Beschreibung solcher «internen»
Gedächtnishilfen vgl. z.B. Moffat, 1984; Wil-
son, 1995).

Angewendet werden diese Strategien haupt-
sächlich in zwei Bereichen: Zum einen beim
Lernen und Erinnern von (vorwiegend verba-
len) Einzelinformationen und zum anderen bei
der Verarbeitung von Texten. Als theoretischer
Bezugsrahmen bieten sich dabei gedächtnis-
psychologische Modelle an, welche die Bedeu-
tung von Verarbeitungsprozessen betonen, wie
der «levels of processing»-Ansatz (Craik & Lock-
hart, 1972), dem zufolge eine «tiefe» semanti-
sche und elaborierte Verarbeitung zu besonders
guten Gedächtnisleistungen führt. Ausgehend
von solchen Theorien läßt sich einerseits prü-
fen, ob ineffiziente Strategien eingesetzt wer-
den bzw. ob ein optimaler Umgang mit dem
Material zu verbesserten Gedächtnisleistungen
führt sowie andererseits, ob diese effizienteren
Strategien erlernt und im Alltag eingesetzt wer-
den.

Amnesien wurden in älteren Theorien als Fol-
ge von Störungen der Informationsaufnahme
(Enkodierung), der Speicherung (Konsolidie-
rung) oder des Abrufs von Information («re-
trieval») betrachtet. In der Folgezeit sind jedoch
die Interaktionen zwischen diesen Prozessen
der Informationsverarbeitung hervorgehoben
geworden (vgl. z.B. Salmon & Butters, 1987).
Amnestische Patienten haben besondere Pro-
bleme beim Behalten episodischer Information.
Dabei handelt es sich um persönliche Erlebnisse
und ihre zeitlich-kontextuelle Einordnung (vgl.
Kap. 27.2/Gedächtnisstörungen: Ätiologie/
Bedingungsanalyse). Im Gegensatz zu Gesun-
den wird die zeitlich-kontextuelle Information
bei ihnen gemäß der «Kontext-Hypothese»
nicht automatisch mit abgespeichert. Dadurch

ergeben sich Probleme beim Erinnern des Erleb-
ten, weil es nicht über Kontextmarkierungen
abgerufen werden kann. Diese Zusammenhän-
ge sind auch beim Training zu berücksichtigen:
In der Lernsituation sollte der Patient die für
den Abruf benötigte Kontextinformation be-
wußt mitlernen. Darüber hinaus erscheint es
sinnvoll, neue Information in möglichst viel-
fältiger Weise mit vorhandenem Wissen zu ver-
knüpfen. Je stärker diese Vernetzung ist, umso
schneller und sicherer sollte vor dem Hinter-
grund von Netzwerkmodellen (vgl. Klimesch,
1994) der Abruf gelingen.

In einer Reihe von Forschungsarbeiten ist der
gedächtnisfördernde Effekt verbaler Strategien
bei gedächtnisgestörten Patienten erprobt wor-
den. Zu den Techniken, die zum Einprägen/
Erinnern mehrerer isoliert nebeneinander-
stehender Informationen herangezogen wer-
den, zählen

– die Organisation nach klanglichen oder
semantischen Gesichtspunkten («cluster»Bil-
dung, z.B. Ordnen einer Einkaufsliste nach
Obst, Molkereiprodukten etc.)

– ihre Einbindung in Sätze, Reime oder Ge-
schichten

– die Verknüpfung zweier Wörter durch einen
verbalen «Mediator» (z.B. Benutzung der
«Brücke» Hand beim Lernen des Paares Uhr –
Handschuh) sowie

– der Gebrauch von Anfangsbuchstaben und
Abkürzungen als Abrufhilfe (sind z.B. die
Initialien von Namen bewußt mitgelernt
worden, so kann bei später auftretenden Ab-
rufproblemen das Alphabet systematisch
nach diesen Erinnerungshilfen abgesucht
werden. Abkürzungen wie «BAFÖG» (Bundes-
Ausbildungs-Förderungsgesetz) können die
Erinnerung an komplexe Sachverhalte er-
leichtern).

Teilweise werden verbale Strategien auch mit
visuellen Vorstellungen kombiniert.

Von verschiedenen Autoren wurden einander
sich ähnelnde Techniken zur Verbesserung der
Gedächtnisleistungen für Textinformation be-
schrieben. Es handelt sich um Varianten der
PQRST-Technik von Robinson (1970). Danach
verschafft man sich zunächst einen Überblick
(Preview), formuliert daraufhin Fragen zum Text
(Question), liest ihn anschließend sorgfältig
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(Read), wiederholt den Inhalt (State) und über-
prüft sich schließlich anhand der gestellten Fra-
gen (Test). Der erste Literaturbericht über die
erfolgreiche Anwendung dieser Technik bei Ge-
dächtnisgestörten stammt von Glasgow, Zeiss,
Barrera und Lewinsohn (1977; vgl. Kasten 2). Wil-
son (1987) konnte nachweisen, daß der gedächt-
nisfördernde Effekt der Methode nicht allein
durch eine erhöhte Bearbeitungszeit bedingt ist.

Wenn das einfache Wiederholen neuer In-
formation in den gerade zitierten Arbeiten auch
nur geringe Effekte bewirkte, so kann ein syste-
matisches Wiederholen nach einem optimalen
zeitlichen Ablauf doch eine durchaus wirksame
zusätzliche Hilfe beim Lernen darstellen (Schac-
ter, Rich & Stampp, 1985).

Die überwiegende Zahl älterer Therapie-
studien untersucht den Effekt bildhafter Vor-
stellungen (visual imagery) auf Lern- und Ge-
dächtnisleistungen. Paivios duale Kodierungstheorie
dient dabei als theoretische Grundlage (Paivio,
1971, 1986). Durch das Training einer «doppel-
ten» Abspeicherung (verbal und bildhaft) kön-
nen die Vorzüge bildhafter Repräsentation
genutzt werden. Hieraus ergeben sich auch zu-
sätzliche Möglichkeiten für den Informations-
abruf. Einzelinformationen können in ein Bild
integriert und dadurch überschaubar gemacht
werden. Sie lassen sich auch in eine Bilderreihe
bringen, und erleichtern dadurch das Erinnern
einer Abfolge. Dies Prinzip wird beispielsweise
in der «Loci-Methode» (Methode der Orte) an-
gewandt, bei der die zu erlernenden Informa-
tionen an genau festgelegten Punkten entlang
eines mental repräsentierten bekannten Weges
(z.B. dem Weg zur Arbeit) «abgelegt» werden.
Bildhafte Vorstellungen werden auch beim Ler-
nen von Gesichter–Namen-Assoziationen ange-
wandt. Dabei wird zunächst der Name in ein
Bild transponiert (z.B. Herr Vogel: Bild eines
Vogels), das anschließend mit einem charakte-
ristischen Aussehensmerkmal der Person (z.B.
buschige Augenbrauen) imaginativ verknüpft
wird (ein Vogel mit buschigen Augenbrauen).
An diesem Beispiel werden schon Schwierigkei-
ten der Methode deutlich: Nicht jeder Name ist
leicht in ein Bild umzusetzen und nicht jedes
Gesicht weist hervorstechende Merkmale auf.

Geht man davon aus, daß eine duale Kodie-
rung (verbal und bildhaft) zu verbesserten Ge-
dächtnisleistungen führt, so stellt sich die Fra-
ge, ob das Gedächtnis von der Hinzunahme

weiterer Kodierungsformen profitiert. Untersu-
chungen und Modelle der allgemeinen Psycho-
logie sowie der Entwicklungspsychologie des
höheren Lebensalters zur multiplen Kodierung
(vgl. z.B. Engelkamp, 1990) zeigen, daß sich die
(verbalen) Gedächtnisleistungen gesunder Per-
sonen durch die Aktivierung von Handlungs-
programmen verbessern lassen. Besonders gut
ist dieser Handlungseffekt beim Lernen von
Aktionsphrasen, wie «die Fahrkarte abstem-
peln», untersucht. Das Ausführen einer entspre-
chenden Handlung in der Encodierungsphase
verbessert dabei die Gedächtnisleistung. Erste
systematische Untersuchungen an amnestischen
Patienten deuten an, daß auch sie diesen ge-
dächtnisfördernden Effekt der Handlungsaus-
führung zeigen (Schuri & Vorleuter, 1993).

Die Ergebnisse der Therapieforschung bele-
gen, daß amnestische Patienten (zumindest die
mit mittelgradigen und leichten Störungen) in
der Regel in der Lage sind, effektive Strategien
der Informationsverarbeitung in der Therapie-
situation gewinnbringend einzusetzen, auch
wenn sie dabei nur selten ein der Norm ent-
sprechendes Leistungsniveau erreichen. Es gibt
jedoch gegenwärtig keine sicheren Belege da-
für, daß ein Strategietraining überdauernde si-
gnifikante Verbesserungen von Gedächtnis-
leistungen bewirkt. In einer Studie von Berg,
Koning-Haanstra und Deelman (1991; vgl. Ka-
sten 3) zeigte sich zwar ein spezifischer Inter-
ventionseffekt in Gedächtnistests, der auch 4
Monate nach Therapieende noch nachweisbar
war; beim Follow-up nach 4 Jahren konnte er
jedoch nicht mehr beobachtet werden (Milders,
Berg & Deelman, 1995). Unklar ist in fast allen
Studien auch, ob die in der Therapie erworbe-
nen Strategien im Alltag eingesetzt werden. Zu
den Ausnahmen gehören Einzelfallanalysen von
Kaschel (1994), in denen signifikante Effekte
im Alltag beobachtbar waren. Die Gründe für
Generalisierungsprobleme sind vielschichtig: So
lassen sich z.B. nur wenige der klassischen mne-
motechnischen Strategien sinnvoll in typischen
Problemsituationen des Alltags anwenden (ge-
ringe ökologische Validität). Ferner erfordern
die meisten der Techniken ein hohes Maß an
mentaler Anstrengung und Verarbeitungskapa-
zität sowie Kreativität. Aufgrund assoziierter
Hirnleistungsstörungen (z.B. kognitive Verlang-
samung, reduzierter Ideenfluß und Reduktion
spontan generierten Verhaltens) bringen viele
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Patienten schlechte Voraussetzungen für ihren
Einsatz mit.

Erwähnenswert ist auch die häufig nur gerin-
ge Alltagsrelevanz benutzter Therapiemateria-
lien und die fehlende systematische Erprobung
der erlernten Techniken in klinischen und
außerklinischen Alltagssituationen im Rahmen
der Therapie (vgl. Baddeley, 1984).

3.5 Techniken zum Erwerb
neuen Wissens

Bei schweren Amnesien sind dem therapeuti-
schen Bemühen um eine Verbesserung der Fä-

higkeit, neue Informationen (generell oder nur
bestimmte Klassen, wie Texte oder Namen) auf-
zunehmen und zu erinnern, deutliche Grenzen
gesetzt. Das bedeutet jedoch nicht, daß diese
Patienten völlig unfähig wären, etwas Neues zu
erlernen. Beim Versuch, wenige relevante Infor-
mationen einzuspeichern (z.B. einige neue Na-
men) können zum einen die in Abschnitt 3.4
diskutierten Strategien herangezogen werden
(vgl. z.B. Wilson 1987). Zum anderen versucht
man, erhalten gebliebene implizite Gedächtnis-
leistungen (vgl. Kap. 27/2/Gedächtnisstörun-
gen: Ätiologie/Bedingungsanalyse) zu nutzen.
Die Methode der vanishing cues (Glisky, Schacter
& Tulving, 1986) stellt einen solchen Versuch

Kasten 2
Fallbeispiel zur Anwendung der PQRST-Technik (Glasgow, Zeiss, Barrera & Lewinsohn,
1977)

Fragestellung
Können die Behaltensleistungen für Textinfor-
mation durch Einsatz von Strategien verbes-
sert werden? In einer Einzelfallstudie wurde
eine modifizierte PQRST-Technik mit einer
«rehearsal»-Strategie verglichen.

Patientin
Eine 22jährige Studentin litt dreieinhalb Jah-
re nach einem schweren Schädelhirntrauma
(bei hoher Intelligenz im Wechsler-Test) unter
Schwierigkeiten, sich Unterrichtsstoff zu mer-
ken. Ihr zentrales Problem lag im längerfristi-
gen Behalten (unmittelbar nach Darbietung
kurzer Texte wurden 88 Prozent, am Ende der
Sitzung 54 Prozent und nach einer Woche nur
noch 8 Prozent der Hauptgesichtspunkte frei
erinnert).

Untersuchungsverfahren
In einer zweiwöchigen Baseline-Periode wur-
den die Behaltensleistungen für kurze gehörte
und gelesene Texte ermittelt. Bewertet wurde
dabei die freie Reproduktion von Haupt-
gesichtspunkten und wichtigen Details sowie
die Beantwortung textbezogener multiple-
choice Fragen (Rekognition). Die Tests erfolg-
ten unmittelbar nach Darbietung, am Ende
der Sitzung, nach 24 Stunden sowie nach ei-
ner Woche.

Intervention
Nach dieser Testphase wurde die Wirkung
zweier Behandlungsstrategien untersucht.
Eine bestand im mehrfachen Wiederholen der
Information («rehearsal») bei der anderen
handelte es sich um eine leicht modifizierte
PQRST-Technik (die P- und Q-Phase wurden
kombiniert; es wurden Standardfragen vorge-
geben). In 4 Sitzungen wurden je 3 Texte be-
arbeitet, wobei die Strategien in balancierter
Abfolge zur Anwendung kamen. Unter den
abhängigen Variablen befand sich neben den
Kennwerten der Baseline-Periode auch die Be-
arbeitungszeit. Im Anschluß an diese Thera-
piephase wurde die Anwendung der PQRST-
Technik beim Lesen von Zeitungsartikeln
außerhalb der Klinik untersucht. Als abhängi-
ge Variable diente hier die Selbsteinschätzung
der erzielten Leistung.

Ergebnisse
Die PQRST-Technik erwies sich dem «re-
hearsal» als deutlich überlegen und dieses
wiederum der in der Baseline-Periode benutz-
ten Strategie. Auch außerhalb der Klinik zeig-
te sich der gedächtnisfördernde Effekt der
PQRST-Methode. Die Autoren weisen aller-
dings auf den erhöhten Zeitbedarf dieser Stra-
tegie hin.
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Kasten 3
Gruppenstudie zum Effekt eines Strategie-Trainings (Berg, Koning-Haanstra & Deelman,
1991)

Fragestellung
Untersucht wurde, ob Patienten mit Gedächt-
nisstörungen nach Schädelhirntrauma (SHT)
von einem strategieorientierten, alltagsnahen
Rehabilitationsprogramm profitieren.

Methode
• Stichprobe: An der Untersuchung nahmen
39 Patienten teil, die nach einem schweren
gedeckten SHT, welches im Mittel mehr als 5
Jahre zurücklag, über Gedächtnisbeschwerden
im Alltag klagten (alle lebten selbständig),
objektivierbare Gedächtnisdefizite aufwiesen,
jedoch keine schwerwiegenden anderen ko-
gnitiven und psychischen Auffälligkeiten zeig-
ten.

• Versuchsplan: Ein Strategie-Training wurde
mit einer auf «drill and practice» basierenden
Therapie (als «Pseudorehabilitation» bezeich-
net) und einer «no-treatment»-Bedingung, bei
der lediglich Kontrolltestungen vorgenom-
men wurden, verglichen. Die Studie folgte ei-
nem Kontrollgruppen-Plan mit Messungen
vor Beginn der Intervention, nach der Hälfte
der Therapiezeit sowie unmittelbar und 4 Mo-
nate nach Abschluß der Behandlung. Die Pa-
tientengruppen unterschieden sich nicht hin-
sichtlich der Variablen Alter, Ausbildung,
Intelligenz, Dauer der posttraumatischen Am-
nesie, Zeit seit der Hirnschädigung sowie ih-
rer Aufmerksamkeits- und Gedächtnisleistun-
gen vor Therapiebeginn.

• Intervention: Das Strategietraining bestand
aus 18 einstündigen Einzelsitzungen, die sich

über 6 Wochen erstreckten. Eine Reihe einfa-
cher Regeln (zum Beispiel «wenn möglich
benutzen Sie externe Hilfen», «nehmen Sie
sich mehr Zeit», «bilden Sie Assoziationen»,
«verknüpfen Sie Aufnahme- und Abrufsitua-
tionen»), die in einem Heft erklärt waren, wur-
den in der Therapie diskutiert und demon-
striert. Ferner wurden Verbindungen zum
Alltag erarbeitet. Die Strategien wurden im
Verlauf auf spezifische Alltagsprobleme (z.B.
Personennamen vergessen), die vom Patien-
ten ausgewählt wurden, angewandt.

• Untersuchungsverfahren: Selbsteinschätzungen
und zwei Gruppen objektiver Tests (Gedächt-
nistests, auf welche die erarbeiteten Strategien
anwendbar waren (Lernen und Behalten von
Wortlisten und Gesichter-Namen-Assoziatio-
nen) und Reaktionszeitmessungen, bei denen
keine Strategieeffekte erwartet wurden).

Ergebnisse
Die Patienten beider Therapiegruppen (Strate-
gie-Training und «drill and practice») zeigten
sich sehr zufrieden mit der Behandlung und
bewerteten deren Nutzen für den Alltag in
gleicher Weise als positiv. Nur das Strategie-
Training bewirkte jedoch im Vergleich zur
Kontrollgruppe signifikante Verbesserungen
in den durchgeführten Gedächtnistests. Die-
ser Effekt war am stärksten beim Follow-up
nach 4 Monaten. Keine der beiden Behand-
lungsformen bewirkte signifikante Effekte auf
Reaktionszeiten.

dar. Ziel der Autoren war es, einigen schwer
amnestischen Patienten ein Grundvokabular
der Computersprache zu vermitteln. Dazu wur-
den von einem zu erlernenden Begriff zunächst
so viele Buchstaben vorgegeben wie zur Identi-
fikation notwendig waren. Anschließend wur-
den diese cues schrittweise systematisch redu-
ziert. Die Methode, die zwischenzeitlich auch auf

andere Wissensinhalte angewandt wurde (vgl.
Glisky, 1995), bewirkt einen zwar stabilen aber
nur sehr langsamen Lernzuwachs. Ein weiteres
Problem scheint die geringe Flexibilität des so
erworbenen Wissens zu sein, das im wesent-
lichen nur unter den Bedingungen der ursprüng-
lichen Lernsituation abrufbar ist und damit als
«hyperspezifisch» charakterisiert werden muß.
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Eine mögliche Erklärung für den geringen
Lernfortschritt mit der vanishing cues Technik
könnte darin bestehen, daß es amnestischen
Patienten schwerfällt, die beim Lernen auftre-
tenden Fehler wieder zu eliminieren. Neuere
Untersuchungen, denen diese Hypothese zu-
grunde liegt, deuten an, daß Personen mit or-
ganischen Gedächtnisstörungen von Lernproze-
duren profitieren, bei denen Fehler vermieden
werden («errorless learning»; Baddeley & Wilson,
1994; Wilson, Baddeley, Evans & Shield, 1994).

3.6 Förderung von metakognitivem
Wissen und Aspekten des
Problemlösens

Eine Schlüsselvariable für den Rehabilitations-
erfolg ist, wie bereits in Abschnitt 2 erwähnt,
die realistische Selbsteinschätzung der Patien-
ten. Es erscheint daher sinnvoll, einen Schwer-
punkt der Therapie auf die bewußte und aktive
Auseinandersetzung mit den eigenen Gedächt-
nisleistungen zu legen (vgl. z.B. Schuri, 1996;
Unverhau, 1994). Der Patient lernt dabei nicht
nur «kritische» Anforderungen seines Alltags
(zu er)kennen, sondern ebenso seine individu-
ellen Bewältigungsmöglichkeiten. Dazu werden
u.a. Alltagssituationen hinsichtlich ihrer Ge-
dächtnisanforderungen analysiert, Kompeten-
zen des Patienten durch ihn selbst eingeschätzt
und geprüft und adäquate Bewältigungsstrate-
gien gesucht und erprobt. Nach den bisher vor-
liegenden Erfahrungen erscheint es dabei wich-
tig, dem Patienten eine möglichst aktive Rolle
zuzuweisen (vgl. z.B. Parente & Stapleton,
1993).

4. Schwerpunkte
zukünftiger Forschung

Unter Experten besteht heute weitgehend Ei-
nigkeit darüber, daß am ehesten eine streng auf
den Alltag ausgerichtete Therapie Erfolg hat.
Die Meinungen zur Wirksamkeit verschiedener
Interventionsmethoden haben jedoch gegen-
wärtig nur eine dünne empirische Basis. Es fehlt
ein gut erprobtes Repertoire geeigneter Strate-
gien zur selbständigen Bewältigung alltäglicher
Anforderungen (z.B. Behalten aktueller Nach-

richten der Medien) und zum Vermitteln neuer
Information (mit welcher Methode lernt ein
schwer amnestischer Patient z.B. am besten ei-
nen neuen Weg?), auf die Therapeuten bei Be-
darf zurückgreifen können. Auch die hinsicht-
lich des Generalisierungsproblems diskutierten
kritischen Variablen benötigen eine genauere
Abklärung, z.B. die Bedeutung verschiedener
Komponenten des Trainings von metakogni-
tivem Wissen. Die Entwicklung therapeutischer
Standards ist jedoch sowohl inhaltlich als auch
methodisch nicht einfach, da neben den beein-
trächtigten und erhaltenen Gedächtnisfähig-
keiten eine Vielzahl relevanter Einflußgrößen
berücksichtigt werden muß, wie assoziierte
Hirnleistungsstörungen, persönliche Einstel-
lungen und Präferenzen des Patienten und sei-
nes sozialen Umfeldes u.a. (für eine kritische
Diskussion von Forschungsmethoden vgl. Ka-
schel, 1994).

Es besteht auch ein Bedarf an Studien über
das Verhalten und die Leistungen amnestischer
Patienten in typischen Alltagssituationen. Ihre
Ergebnisse können als Grundlage für die Ent-
wicklung verbesserter Bewältigungsstrategien
herangezogen werden. In diesem Zusammen-
hang sollten auch die Erkenntnisse über ätio-
logie- und lokalisationsspezifische Störungs-
muster mehr Berücksichtigung finden (vgl. z.B.
Markowitsch, 1992; Parkin & Leng, 1993).
Die psychologische Rehabilitation von Ge-
dächtnisstörungen hat sich vorwiegend auf Me-
thoden zur Förderung von Gedächtnisleistun-
gen konzentriert. In den letzten Jahren hat man
im Rahmen der Untersuchungen zum «errorless
learning» (vgl. Abschnitt 3.5.) darüber hinaus
begonnen, sich mit Bedingungen zu beschäfti-
gen, die Gedächtnisleistungen erschweren. Die-
ser Ansatz einer Förderung durch Beachtung
bzw. Ausschaltung behindernder Faktoren er-
scheint ebenfalls als attraktives Feld zukünftiger
Rehabilitationsforschung.
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