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Zusammenfassung:  

Psychosozialer Stress kann vermutlich neurodegenerative Prozesse einleiten und wird als eine der Ursa- 

chen für die Alzheimer Krankheit diskutiert. Studien, die diesen Aspekt berücksichtigen, sind allerdings 

selten. In einer Fallkontrollstudie verglichen wir 50 klinisch diagnostizierte Alzheimer- Patienten mit einer 

Kontrollgruppe von 90 chirurgischen Patienten. Mit einem Fragebogen, semistrukturierten Interviews und 

einem Risikoprotokoll wurden die Daten von trainierten Interviewern erhoben. Die Ergebnisse werden als 

marginales und partielles relatives Risiko präsentiert. Ein aktiver aber unproduktiver Arbeitsstil und das 

Zusammenleben mit einem dominanten Lebenspartner stellten sich als relativ starke Risikofaktoren heraus. 

Protektive Faktoren hingegen waren ein hohes Selbstwertgefühl und die Arbeit im Wunschberuf. Unsere 

Ergebnisse verweisen auf eine neue Klasse möglicher Risikofaktoren, die bisher kaum beachtet wurde. 

 

Die Alzheimer Krankheit repräsentiert die größte Gruppe der Demenzerkrankungen (Übersicht [51]). 

Obwohl bereits vor über 90 Jahren beschrieben [21], ist ihre Ätiologie noch ungeklärt. Da immer mehr 

Menschen ein hohes Alter erreichen, zählt sie aus epidemiologischer Sicht auch zu den  

Wachstumsbereichen. Sie provoziert relativ viel Forschung, doch meist werden somatische Ansätze 

favorisiert. Neben der Suche nach genetischen [49,52], umweltbezogenen [14,34,56] und biologischen 

Ursachen [10,13,29,33,47,55,57]  spielen psychologische Fragestellungen nur eine geringe Rolle. Wenn, 

dann werden psychische Belastungen bzw. Persönlichkeitsfaktoren vor allem nach dem manifesten 

Ausbruch der Erkrankung untersucht [16,26,41,42,48]. 

 

Auch in Fallkontrollstudien mit bis zu 80 Risikofaktoren  [3,121 werden meist nur einige wenige 

psychosoziale bzw. psychenahe Faktoren berücksichtigt. So z. B. "Depression" [31 ], "Behandlung wegen 

Depression" [51 ], und Bewegungsmangel [12,32], die sich übrigens alle als signifikante Einflussfaktoren 

herausstellten. Henderson et al. [27]  fanden  einen signifikanten Zusammenhang zwischen einem frühen 

Ausbruch der Erkrankung und einer psychischen Krise (psychological breakdown), die sich im 

Durchschnitt 10 Jahre vor dem Manifestwerden der Demenz ereignete. Der Faktor "personal history of 

depression" war mit der Alzheimer Krankheit ebenso assoziiert [50]  wie "episodic depression" und 

"personality disorder" aus über 20 sonst unauffälligen (nichtpsychischen) Risikofaktoren [301. Die 

Ergebnisse sind jedoch nicht eindeutig. In anderen  -allerdings auch älteren - Studien wurden Einflüsse von 

psychischem Stress [21] und Persönlichkeitsmerkmalen [15]  nicht nachgewiesen. 

 

Wichtige Beiträge kommen mittlerweile aus der experimentellen Stressforschung. Sie schließt 

stressinduzierte kognitive, aber auch physiologische und anatomische Veränderungen im Gehirn, 

insbesondere auch in hippokampalen Regionen, nicht mehr aus [23,39,40,58]. Beim Menschen 

beobachteten [18]  eine positive Korrelation zwischen Kortisolspiegel und athrophiertem Hippokampus bei 

Alzheimer-Patienten. Stress gilt auch in den Untersuchungen der Arbeitsgruppe von Bauer als 



-ein möglicher Auslöser der Alzheimer Krankheit. In den Gehirnen von Alzheimer-Patienten fanden sie 

erhöhte Konzentrationen von IL-6, einem stresssensiblen Zytokin mit inflammatorischen Eigenschaften. 

Sie schließen daraus, dass sich die Erkrankung präklinisch nicht allein über biologische, sondern auch über 

psychologische und sozialen Faktoren herausbilden könnte [7,28]. 

Die vielen Hinweise aus Fallkontrollstudien und experimentellen: Untersuchungen legen die Prüfung einer 

psychischen Stressgenese der Alzheimer Krankheit nahe. Dazu wählten wir einen biographischen Ansatz. 

Aufgrund klinischer Beobachtungen und einer Reihe von explorativen Interviews vermuteten wir im 

Hintergrund der Alzheimer Krankheit lang anhaltende Belastungen durch eine den späteren Patienten 

weitgehend unklare Psychodynamik. Selbstverständlich war es nicht unsere Absicht, einen 

psychobiologischen Nachweis zu führen, wir wollen vielmehr begründete psychosoziale Überlegungen in 

die Diskussion zur Pathogenese der Alzheimer Krankheit einbringen und den Forschungsfokus auf eine 

neue Klasse von Risikofaktoren lenken. Psychopathologische Muster, sofern sie sich als relevant 

herausstellen, könnten einerseits den Umgang mit eigenen psychischen Ressourcen, aber auch den sozialen 

[44,541 und psychotherapeutischen Umgang [6,9, 11,361 mit Alzheimer-Kranken, verbessern. 

 

Methode      

Teilnehmer 

50 Alzheimer-Patienten (27 Frauen, 23 Männer) und 90 post- operative chirurgische Patienten als 

Kontrollgruppe (49 Frau- en, 41 Männer) nahmen an der Studie teil. Alle Alzheimer- Patienten kamen von 

der Neurologischen Universitätsklinik Wien, an der sie diagnostisch gründlich untersucht wurden. Es 

wurden Standardlabortests und CTIMRI-Scannings durch- geführt. Das psychologisch-klinische 

Testinstrumentarium umfasste die Hachinski-Skala [25], die Hamilton-Depression- Scale [24], den 

Mini-Mental-State-Test [201 und die Global- Deterioration-Scale [43]. Kriterien für die Aufnahme in die 

Studie waren primäre degenerative Demenz nach dem DSM- III-R [4]  und wahrscheinliche 

Alzheimer-Demenz nach NINCDS- ADRDA [37] 

Die Diagnose einer wahrscheinlichen Alzheimer Erkrankung war für die Patienten in den meisten Fällen 

jüngeren Datums. Der Median betrug 2 Jahre, bei einem unteren und oberen Quartil von 1 bzw. 3,5. In 

einem Fall war die Diagnose seit 9 Jahren bekannt. In den einzelnen Tests wurden folgende Werte (Median 

und unteres/oberes Quartil) gemessen: auf der sechsstufigen Reisbergskala: 4 (3- 5); im Mini-Mental- 

State-Test 16 (10-21,5), in der Hamilton-Depression-Scale 6(4-8) und in den Hachinski-Ischämie-Scores 1 

(1-2). (4-8) und in den Hachinski-Ischämie-Scores 1 (1-2). 

Alle Patienten bzw. deren Betreuungspersonen wurden entweder telefonisch oder während einer 

Kontrolluntersuchung kontaktiert und um Mitarbeit an einer Befragung über Gedächtnis und Biographie 

gebeten. Insgesamt wurden 62 Personen angesprochen, 12 verweigerten die Teilnahme. Die Kontrollgruppe 

der chirurgischen Patienten wurde von einer in die Studie eingeweihten Krankenschwester angesprochen. 

Sie erhob die grundsätzliche Bereitschaft, worauf von einem der Interviewer ein Gesprächstermin 

vereinbart wurde. Von den 118 Kontaktierten lehnten 28 eine Teilnahme letztlich ab und begründeten dies 

hauptsächlich mit Schmerzen und Desinteresse.  

 

Untersuchung   

Die Befragung wurde zeitlich und räumlich so eingeteilt, dass es zu keinen Störungen des Gesprächs 

kommen konnte. Anwesend waren immer zwei der insgesamt drei Interviewer, die sich bei den weiteren 

Interviews nach dem Rotationsprinzip abwechselten. Im Falle der Alzheimer-Patienten war immer auch der 

Lebenspartner ( oder eine nahe verwandte Person) anwesend. Um ein Gefühl für die Gesprächsatmo-sphäre 

zu bekommen und auf das strukturierte Interview (SI) einzustimmen, wurde zuerst ein Fragebogen mit 

sozialen und medizinischen Fragen (SF) vorgegeben. Die Fragen wurden von einem der beiden Interviewer 

laut vorgelesen und die Antworten sofort protokolliert. Danach wurden die Teilnehmer um das ausführliche 

SI gebeten. Nicht notwendigerweise in vorgegebener Reihenfolge wurden 27 Themen aus fünf 

Hauptbereichen angesprochen: (a) Kindheit und Erziehung, (b) Schule, (c) Partnerschaft, Ehe und 

Sexualität, (d) Arbeit und (e) einige Marginalien (Zukunftspläne, Mottos, Kindheitserinnerungen etc.). Die 



Interviews wurden nach Prinzipien der nicht direktiven Gesprächsführung [45,46]  geführt. Die  gesamte 

Befragung (SF und SI) dauerte im Durchschnitt 90 Minuten. 

Die Antworten aus dem SI wurden unmittelbar nach dem Interview in einem schriftlichen Protokoll (SP) im 

Umfang von etwa 300 Worten zusammengefasst. Dies geschah, um die teilweise stichwortartige 

Niederschrift in eine lesbare Form zu bringen. Gleichzeitig wurden Informationen, die eine 

Stichprobenzuordnung ermöglicht hätten, unterdrückt. Zu einem späteren Zeitpunkt wurde in den 

Protokollen mittels "kommunikativer Evaluation" [351 nach definierten psycho-dynamischen Mustern, die 

das Ergebnis von 10 vorangegangenen explorativen Interviews (s. Tab.l) waren, gesucht. Ihr 

Ausprägungsgrad wurde in eine 10 Items umfassende Risikoliste (RL) eingetragen. Während der 

Evaluation waren alle drei Interviewer anwesend, doch wurde die Bewertung immer nur von jenem 

Interviewer vorgenommen, der bei dem in Frage stehenden Interview abwesend war. 

 

Die RL bestand aus zwei Messinstrumenten in Form von Analogskalen (AS: s. Abb.l). Um das Ausmaß des 

qualitativen und quantitativen Engagements für die Familie und die Arbeit sowie das Ausmaß der 

Akzeptanz durch die Eltern und des Selbstwertgefühls zu bestimmen, wurde eine 5 cm lange Analogskala (5 

cm-AS) verwendet. Der Wert ,,0" bezeichnet Indifferenz, -2,5 und 2,5 bezeichnen Extremwerte. Die 

Einschätzung der Arbeitshaltungen, das Ausmaß des beruflichen Erfolges und die Beziehung zum 

Lebenspartner wurden mittels einer Analogskala in Form eines Viertelkreises (90°-AS) bestimmt. Ein Wert 

von 0° bezeichnet eine mittlere Ausprägung, während -45° und 45° gegensätzliche Ausprägungen 

darstellen. 

 

Statistik 

Um mögliche Risikofaktoren zu identifizieren, wählten wir eine ungematchte Fallkontrollstudie. Zum 

besseren Vergleich von Alzheimer-Patienten und Kontrollpersonen wurden Alter, Geschlecht, Einkommen 

und Schulbildung als Kovariablen gewählt. Um bei einem binären Risikofaktor auf dem zweiseitigen 

Signifikanzniveau von 0,05, einer Mächtigkeit von 0,85 und unter der Voraussetzung, daß die ungünstige 

Ausprägung in 20-50% der Individuen vorhanden ist, ein wahres relatives Risiko von 3 entdecken zu 

können, wurde mit dem Programm STPLAN (1987) als Bedingung eine totale Stichprobengröße von n= 

140 ermittelt.  

 

Abb.l Beispiele für die zur Bestimmung der Risikofaktoren verwendeten Analogskalen (AS).  

 

Mittels U-Test wurde die Verteilung der Risikofaktoren in den beiden Stichproben geprüft. Alle 

verfügbaren Werte eines Items wurden in der Analyse verwendet. Aufgrund fehlender Werte variiert n 

zwischen 109 und 140.  

Das relative Risiko bzw. die Odds ratio (OR), wurde mittels marginaler Analyse unter Verwendung einer 

univariaten logistischen Regression (Cox 1970) über n= 114 Personen mit kompletter Information über alle 

Risikofaktoren berechnet. Eine höhere OR ist immer dann gegeben, wenn sich Vergleichswerte um mehr als 

ein Drittel auf einer der Analogskalen unterscheiden. Zusätzlich wurden partielle Effekte der Risikofaktoren 

mittels multipler logistischer Regression ermittelt. Im Gegensatz zur univariaten Analyse sind ihre 

Ergebnisse unabhängig von Korrelationen mit anderen in der Analyse berücksichtigten Risikofaktoren. 

Andererseits können in der multiplen Analyse zwei starke, miteinander korrelierte Risikofaktoren 

verschwinden, weil keiner genügend zusätzliche Vorhersagekraft gegenüber dem anderen aufweist. Daher 

liegt die "Wahrheit" der Ergebnisse immer zwischen den beiden Analysen, die wir daher beide in unserer 

Arbeit darstellen.  

 

Ergebnisse  

 

Obwohl es sich um eine ungemachte Fallkontrollstudie handelt, waren die Kovariablen ausgeglichen 

(Tab.2). Im r- Test für Kontingenztafeln blieben Schulbildung und Einkommen, im Wilcoxon- Test für 

unabhängige Stichproben Alter und Geschlecht ohne signifikante Unterschiede. Die vorhandene Tendenz 



zu höherer Bildung und höherem Einkommen, wie sie bei den Alzheimer-Patienten zu bestehen scheint, 

sollte aber bei der Interpretation der Ergebnisse der univariaten Analyse berücksichtigt werden. Diese 

Vorsicht ist bei der multiplen Analyse nicht notwendig, da in ihr die Ergebnisse gegenüber möglichen 

Ungleichgewichten der soziodemographischen Variablen ausbalanciert sind.  

 

Insgesamt wurden 10 Risikofaktoren für den maximalen Zeitraum von der Geburt bis zur Diagnose geprüft. 

In der Kontrollgruppe war der Endpunkt mit ,jüngste Vergangenheit" definiert. Sechs der zehn 

Risikofaktoren stellten sich in der univariaten Analyse als signifikant heraus. In der multiplen Regression 

waren es immerhin noch vier (Tab. 3).  

 

 
Tab.2 Sozioökonomische Kovariablen unserer Stichprobe: Alzheimer-Patienten (n = 50) und Kontrollgruppe 

chirurgischer Patienten (n=90).  

 

Arbeit  

Der Bereich Arbeit ist bei den Alzheimer-Patienten von drei Auffälligkeiten behaftet. Schon in den 

explorativen Interviews fiel auf, wie schnell sich der Fokus ohne Absicht gerade auf Fragen der Arbeit 

richtete. Von den drei als Hypothesen herausgearbeiteten Arbeitshaltungen ( aktiv-unproduktiv, 

aktiv-produktiv und passiv-unproduktiv) war bei den Kontrollpatienten wie erwartet der Faktor 

aktiv-produktiv am stärksten ausgeprägt, bei den Alzheimer-Patienten hingegen überwog die Kategorie 

aktiv-unproduktiv. Diese Haltung ist gemäß der univariaten Analyse mit einem vierfachen Risiko 

verbunden (p < 0,01 ), in der multiplen Analyse ergibt sich sogar ein sechsfaches Risiko (p < 0,001 ). Das 

könnte als "vergebliches Bemühen" interpretiert werden: Sie sind sehr fleißig und mit Arbeit eingedeckt 

(aktiv), erbringen aber keine Resultate, die in vernünftiger Relation zu ihren Bemühungen stehen würden 

(unproduktiv). Daraus erwächst vermutlich ein sich verstärkendes kompensatorisches Verhalten als Ersatz 

für geringe Erfolge, wie sich aus ihrer Einstellung zur Arbeit - der zweiten Auffälligkeit - ablesen läßt. 

Durch Arbeitsaufwand machen sie wett, was sie durch Leistung nicht erbringen. Die Daten belegen eine 

Tendenz zu quantitativer Arbeitsmotivation, d. h., sie orientieren sich mehr am Umfang als an der Qualität 

der Arbeit. Allerdings erreicht diese Tendenz in der univariaten Analyse lediglich Borderline-Signifikanz (p 

= 0,09). Deutlicher ist das Ergebnis hinsichtlich des kategorielIen Gegenpols. der qualitativen 

Arbeitsmotivation: Durch sie wird das relative Risiko halbiert (univariate Analyse. p < 0.01 ). Die dritte 

Auffälligkeit betrifft die berufliche Karriere. Meist arbeiten bzw. arbeiteten Alzheimer-Patienten nicht im 

ursprünglich angestrebten Beruf oder sind auf Qualifikationsstufen abgesunken, für die sie formal 

überqualifiziert sind. (Ein solcher Alzheimer-Patient könnte z.B. Elektronik studiert haben, doch seine 

berufliche Lautbahn als Berater für Haushaltsgeräte beenden.) Sie erreichen weniger und arbeiten auf einer 

niedrigeren Qualifikationsstufe als ursprünglich angestrebt. Frühere oder gegenwärtige Arbeit im 

Wunschberuf hingegen mindert das relative Risiko - um nahezu zwei Drittel (p < 0,01) gemäß der 

univariaten - oder um 80% gemäß der multiplen Analyse (p <0,05).  

 

Familie und Selbstwert  

Wie schon in der Arbeit, fanden sich auch hinsichtlich des Familienlebens bei Alzheimer-Patienten 

keinerlei Hinweise auf ein erhöhtes Interesse an qualitativer Gestaltung. Ein höheres familiäres 

Engagement im Sinne einer inneren Beteiligung am Familiengeschehen, wie es bei der Kontrollgruppe zu 

beobachten war, geht jedenfalls mit einem um 50% reduzierten relativen Risiko in der univariaten Analyse 

einher (p < 0,01 ) - lediglich Borderline-Signifikanz (p = 0,08) ergibt sich in der multivariaten Berechnung. 

Kompensatorisches Verhalten im Sinne eines zumindest zeitlichen Engagements, wie dies im Falle der 

Arbeit tendenziell auftrat, wurde aber bei den Alzheimer-Patienten weder im direkten Gruppenvergleich 

noch in den Regressionsanalysen beobachtet. Möglicherweise ist das auf eine Unvereinbarkeit des 

arbeitsreichen Lebens der Alzheimer-Patienten mit einem intensiven Familienleben zurückzuführen.  

 

Das geringe familiäre Interesse ist kein isolierter Komplex. Drei weitere Daten runden das Bild ab. 1. 

Partnerschaft oder Ehe sind meist von Beginn an aus der Balance. Typischerweise fanden die 



Kontrollpatienten ihre späteren Partner im Rahmen von Sport- und Kulturveranstaltungen, während es bei 

den Alzheimer-Patienten meist besondere Umstände waren, die sie zusammenführten: Z. B. fand ein 

Alzheimer-Patient seine Frau während des Krieges anläßlich einer Zwangseinquartierung im Haus ihrer 

Eltern. 2. Alzheimer-Patienten weisen ein schwaches Entscheidungsprofil innerhalb der Partnerschaft auf. 

Sie werden von ihren Partnern dominiert. Sowohl aus der univariaten (p < 0,001) als auch der multiplen 

Analyse (p < 0,05) ergibt sich ein rund dreifaches relatives Risiko. Dominanz muß allerdings nicht immer 

eine Absicht des gesunden Partners implizieren, denkbar ist natürlich auch ein Entgegenkommen des 

präsumptiven Alzheimer-Patienten oder ein frühes Unvermögen, für sich selber zu sorgen - in jedem Fall ist 

natürlich ein subjektiv empfundener psychischer Stress denkbar. Dies leitet zum dritten Faktor, dem 

Selbstwertgefühl über, der sich als potenter protektiver Faktor herausstellte und der nach unseren 

Berechnungen das relative Risiko um nahezu 90% (univariate Analyse, p< 0,000) bzw. um 105% 

(multivariate Analvse, p < 0,000) reduziert. Selbstwertgefühl fehlt den Alzheimer-Patienten fast zur Gänze, 

weshalb sie vermutlich weit mehr als die Personen der Kontrollgruppe ihre Biographie von anderen 

bestimmen lassen. 

 
Tab.3 Das relative Risiko der Alzheimer-Demenz im Vergleich zur Kontrollgruppe chirurgischer Patienten.   

 

Herkunftsfamilie  

Faktoren wie "dominiert werden" und "geringes Selbstwertgefühl" verweisen theoretisch auf eine 

problematische Kindheit und Erziehung. Obwohl wir beide Phasen in den Interviews sorgfaltig erhoben 

haben, geben unsere Daten diesbezüglich keine Bestätigung ab.  

 

Wir erhielten zwar Berichte über potentiell deprimierende Lebensumstände, im Gegensatz zu unseren 

Erwartungen aus der Pilotstudie ergaben sich Unterschiede jedoch nur im direkten Gruppenvergleich: 

Alzheimer-Patienten waren vermutlich weit mehr emotional vernachlässigt als die chirurgische 

Kontrollgruppe. Ein relatives Risiko ließ sich jedoch nicht belegen. Weder der Gruppenvergleich noch auch 

die Regressionsanalysen ergaben Informationen über ein erhöhtes Risiko aus den beiden frühen 

biographischen Faktoren "von den Eltern emotional unterstützt" und "von den Eltern gefördert".  

 

Diskussion  

Die Beweisführung bei psychischen Krankheitsfaktoren gilt allgemein als extrem schwierig [19]. So ist 

auch unsere Untersuchung letztlich als Versuch zu werten, einen sonst wenig beachteten Teilbereich, den 

komplexen lebensgeschichtlichen Hintergrund von Alzheimer-Patienten, trotz der dabei auftretenden 

methodischen Probleme näher zu beleuchten. Aus unseren Ergebnissen lassen sich methodisch keine 

Kausalitäten ableiten, sie stellen unseres Erachtens trotzdem einen überfälligen Zugang dar, der 

unaufgeklärten Ätiologie der Alzheimer Krankheit näher zu kommen. Daß dieses Unterfangen nicht 

singulär ist, belegen Arbeiten aus jüngster Zeit, wie etwa die Überlegungen von Miller [38], vor allem aber 

die Untersuchung von Bauer u. Mitarb. [8]. Sie haben nahezu identische Ergebnisse gefunden. So 

vermeiden - im Gegensatz zu vaskulär Dementen - Alzheimer-Patienten Konflikte, verhalten sich eher 

defensiv und überlassen Alltagsentscheidungen ihrem Partner. Nicht selten leiden sie an physischen und 

psychischen Belastungen, verlieren ihre sozialen Kontakte und - unmittelbar vor dem Manifestwerden der 

Krankheit - eine zentrale Motivation. Ob es sich dabei um prämorbide oder lediglich präklinische 

Phänomene handelt, läßt sich auch mit der Studie von Bauer nicht beantworten. Abgesehen von 

unterschiedlichen Bezeichnungen einzelner Kategorien liegt also ein hoher Grad an Übereinstimmung mit 

unseren Ergebnissen vor. Insbesondere sind es die Dominanz durch den Partner, der berufliche Niedergang 

und das mangelnde Selbstvertrauen, die an vergleichbare Kategorien und Effekte in der Studie von Bauer 

und seinen Mitarbeitern denken lassen. Worin wir "Dominanz des Partners" erkennen, sehen sie 

"Inferiorität in der Partnerschaft" und "Unterordnungsverhalten", wo wir "fehlendes Selbstwertgefühl" 

diagnostizieren, sprechen sie von "Konfliktvermeidungsverhalten" und "Eingriff in die Selbstbestimmung". 

Unser Kategorien "aktiv-unproduktiv" und "arbeitet nicht im Wunschberuf decken sich vermutlich mit 

"vermehrte Arbeitsbelastung" und "Wegfall motivationaler Bereiche".  

 



Widersprüche ergeben sich aus einer Kategorie des Familienlebens. Wie schon hinsichtlich der qualitativen 

Arbeitsmotivation, fanden sich in unserer Studie auch hinsichtlich des Familienlebens keinerlei Hinweise 

auf ein erhöhtes Interesse an qualitativer Gestaltung. Dies deckt sich teilweise mit Ergebnissen der Arbeit 

von Kondo u. Mitarb. [321, die im Vorfeld der Erkrankung "psychosocial inactivity" fanden, steht aber im 

Gegensatz zu den Ergebnissen von Bauer u. Mitarb., die von erhöhter Geselligkeit berichten.  

 

Mit unseren Ergebnissen betreten wir insgesamt wissenschaftliches Neuland. Potentielle Kritikpunkte 

unserer Arbeit sind aber zu erwähnen. Insbesondere ist es die retrospektive Anlage der Studie, die 

Kausalitätsargumente von vornherein einschränkt. Wir gehen deshalb davon aus. daß die von uns 

gefundenen Faktoren weiteren Prüfungen unterzogen werden müssen. Diese neue Klasse von 

Risikofaktoren eignet sich vorläufig als Anregung für weitere Untersuchungen in Richtung psychischer 

Krankheitsfaktoren. Strittig ist meist auch die Wahl der Kontrollgruppe. Wir entschlossen uns deshalb für 

chirurgische Allgemeinpatienten, um möglichst jene Stichprobenverzerrungen zu vermeiden, die z. B. aus 

der Wahl von (meist bessergestellten) Bewohnern von Altersheimen oder vaskulär Dementen, die von 

unbekannten konfundierenden Variablen bestimmt sein können, entstehen. Chirurgische Eingriffe sind bei 

älteren Menschen nichts Ungewöhnliches - daher sind sie demographisch weiter gestreut und als Kon- 

trollgruppe sehr geeignet.  

 

Da das Erinnerungsvermögen in alten Menschen in der Regel vermindert ist, könnte das natürlich 

Auswirkungen auf die Erinnerungsleistung bezüglich der eigenen Biographie haben. Dem stehen allerdings 

Ergebnisse von Fromhold u. Larsen [22] gegenüber, die ein im allgemeinen sehr lebhaftes Ge- dächtnis - 

beginnend von der frühen Kindheit bis in das frühe Erwachsenenalter - fanden. So können wir davon 

ausgehen, dass sich die Angaben der Befragten eher nicht auf die Zeit unmittelbar vor Erkrankungsbeginn - 

wenn also die Erkrankung selber als Ursache für Verhaltensauffalligkeiten und eheliche Spannungen gelten 

könnte - konzentrieren, sondern aus früheren Perioden stammen.  

 

Ein weiteres Bedenken begründet sich auf die Veränderlichkeit von Erinnerungen im Laufe des Lebens und 

bezogen auf den Informanten. Wir mussten uns beim Interview natürlich sehr oft auf Angaben naher 

Angehöriger, in der Regel die Ehefrau oder der Ehemann, stützen. Das, und der zeitlich große 

Berichtszeitraum, können als Fehlerquelle natürlich nicht übersehen werden. Allerdings dürfen wir zwei 

Untersuchungen anführen, wonach Angehörige von Alzheimer- Patienten im Verlaufe der Krankheit [42] 

und mit höherem Alter [ 1] mehr und mehr positive Aspekte in ihrem Leben wahrnehmen - das allerdings 

würde die Chancen, signifikante Ergebnisse in Richtung unserer Hypothesen zu erhalten, eher mindern.  

 

Zusammenfassung  

Die Ätiologie der Alzheimer Krankheit ist ungeklärt. Weder wissen wir über den exakten Beginn noch über 

tatsächliche Auslöser Bescheid. Relativ gesicherte Kausalitäten beziehen sich lediglich auf topographisch 

eng umschriebene Hirnregionen. Noch weniger wissen wir über die Rolle psychosozialer Faktoren in dieser 

Erkrankung. Deshalb stellt unsere Studie einige Faktoren, die bisher nicht berücksichtigt wurden, zur 

Diskussion. Die Kombination von geringem Selbstwertgefühl und lediglich quantitativer Orientierung in 

Arbeit und Familie verweist auf Konflikte im beruflichen und familiären Bereich. Möglicherweise handelt 

es sich dabei um chronische Konflikte mit Ausprägungen in einem mentalen Stressgeschehen. Gerade weil 

unsere Studie nicht mit Sicherheit entscheiden kann, ob es sich bei den gefundenen Risikofaktoren um 

Ursachen oder Folgen der Alzheimer Krankheit, oder ob es sich um einen Teufelskreis sich wechselseitig 

verstärkender Kräfte handelt, sollte in die vorgeschlagene Richtung mit Nachdruck weiter geforscht 

werden. Eine definitive Feststellung psychosozialer Einflussfaktoren wäre von großem Wert für die 

Beratung von Risikopersonen, - Erkrankten und ihren Angehörigen. Mit Mitteln des Verhaltenstrainings 

und der Psychotherapie könnten so zentrale mentale Funktionen wie Lernen und Gedächtnis besser vor 

möglicherweise schädlichem mentalen Stress geschützt werden.  
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