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Language and Speech lmpairment in Dementia 

This review analyzes the spectrum of lan­
guage deficits commonly encountcred in dcmcntia. A 
spccific communication profile is found in dementia of the 
"corticar' type, such as Alzheimer's disease. With advanc­
ing discasc lexicaL comprehension and pragmatic func­
tions deteriorate, whereas syntax and phonology tend to be 
prcservcd. This pattcrn bcars somc rcscmblancc to aphasia 

'-- types like transcortical and Wernicke's aphasia, however. a 
much broader range of communicative functions is im­
paired in Alzheimcr's disease than in aphasia. Differentia­
tion of dementia and aphasia, especially in elderly patients 
requires careful neuropsychological assessment of lan­
guage. memory and other psychological functions. "Sub­
cortical" dementia commonly presents with dysarthria as 
the leading symptom and linguistic impairment is rarely of 
crucial importance until late stages. Thus, the interetiologic 
dissociation of language and speech impairmcnt can be 
uscd for dementia dif

f

erentiation. Aphasia batteries are not 
sufticient to comprehend the range of languagc dcficits in 
dementcd patients. Testing the communication impair­
ment in dementia requires spec.:ific tasks for spontaneous 
speech, naming, comprehension. reading, writing, repeti­
tion and motor speech functions. Tasks for verbal learning 
and metalinguistic abilities should also be performed. Lan­
guage deticits are frequent initial symptoms of dementia, 
thus language asscssmcnt may be of diagnostic relevance. 
Many data support the concept that the communication 
defic.:it in dementia results from a particular impairment of 
semantic memory. 

Demenz 

D,'.finitiun, Diagnose. Klassifikation 

Dcmentielle Erkrankungen sind nach ihrer 
Entdeckung zu Beginn dieses Jahrhunderts nun erneut ins In­
teresse der Medizin, der Biologie, aber auch der Linguistik ge­
rückt. Für dieses wicdererwachte Interesse gibt es mehrere 
Gründe. Wie Feldstudien zeigen. steigt in den hochtechnisicr-
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Zusammenfassung 

Zur Klinik der Demenz gehört neben ande­
ren kognitiven Defiziten ein Verlust von Sprachfunktionen. 
Die vorliegende Arbeit faßt das gegenwärtige Wissen über 
Sprach- und Sprechstörungen bei primär degenerativen de­
mentiellen Syndromen zusammen und beschreibt Untersu­
chungsmethoden zur Erfassung der Demenzsprache. 

Eine zunehmende Störung von Lexikon und 
Sprachverständnis sowie ein Verlust diskursiver, pragmati­
scher und assoziativer Funktionen bei gleichzeitig gut er­
halte11er Syntax und Phonologie sind die Charakteristika 
des Sprachzerfalls bei kortikalen Demenzen wie der Alz­
hcirnerschen Erkrankung. Als wichtigstes sprachliches 
Leitsymptom der subkortikalen Demenz ist die Dysarthrie 
zu nennen, das begleitende linguistische Defizit steht hier 
im Vergleich zur Artikulationsstörung im Hintergrund. Die 
Dissoziation von Sprach- und Sprechstörung eignet sich 
gut zur Unterscheidung kortikaler von subkortikalen De­
menzen. 

Sprachsymptome sind wert volle diagnosti­
sche Hilfsmittel, weil sie oft bereits im lnitialstadium einer 
Demenz manifest sind. Zur Zeit stehen keine stand­
ardisierten Verfahren zur Sprachprüfung dementer Patien­
ten zur Verfügung. Trotz mancher Ähnlichkeit von Aphasie 
und Demenzsprache haben Aphasictcsts nur einge­
schränkten Wert in der Diagnose einer Demenz und zur 
Charakterisierung ihrer begleitenden Sprachstörung. Eine 
Sprachuntersuchung im Rahmen der Demenzdiagnostik 
soll die Spontansprache, das Benennen, Verstehen, Lesen, 
Schreiben, Nachsprechen, Artikulieren, aber auch meta­
linguistische Funktionen und das verbale Lernen prüfen. 
Das Kommunikationsdefizit dementieller Syndrome ist 
vermutlich auf eine Störung des semantischen Gcdiichtnis­
ses zurückzuführen. 

ten Ländern, z. B. in der Bundesrepublik Deutschland. die 
Zahl der Menschen, die älter als 65 Jahre sind. ständig (ca. 
15 '¼, 1980. fast 30 % im Jahr 2040; 59). Mit Erreichen eines hö­
heren Lebensalters steigt aber auch die Prävalenz spät auftre­
tender zerebraler Erkrankungen. In der Bundesrepublik 
Deutschland werden bei den über 65jährigen zwischen 3 '¾, 
und mehr als 10% als dcmcnzkrank diagnostiziert. diese Zahl 
wächst auf 25-30'1/., bei einem Alter über 80 Jahren ( 47. 120). 
Ähnliche Daten sind aus anderen Industriestaaten bekannt (3, 
27, 49, 56). Neben dem demographischen Aspekt hat der Fort-
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schritt in einzelnen Wissenschaftszweigen, wie etwa der Gen-
technologie, Biochemie, neurologischen Diagnostik oder
Pharmakologie die Beschäftigung mit den Problemen der de-
mentiellen Erkrankungen intensiviert.

Deinen: ist ein Sammelbegriff für eine sehr he-
terogene Gruppe von Erkrankungen, denen ein progredienter
Verlust kognitiver Funktionen gemeinsam ist (16, 75, 82). Der
zerebrale Abbau erfaßt Gedächtnis, Wahrnehmung, Werk-
zeugfunktionen, Persönlichkeit und zahlreiche höhere Hirn-
leistungen (z. B. Konzeptbildung, Abstraktionsfähigkeit),
und zwar in einem Umfang, der in fortgeschrittenem Krank-
heitsstadium zu einer umfassenden Beeinträchtigung des AII-
tagslebens führt. Der Diagnose einer Demenz kommt beson-
deres Gewicht zu. Sie hat weitreichende Konsequenzen für die
Lebensqualität. das Sozialleben und die zukünftige Betreuung
des Erkrankten. Eine verläßliche Demenzdiagnose erfordert
den histopathologischen Nachweis demenzspezifischer Ver-
änderungen im Gehirn und ist somit intra vitam nur in Aus-
nahmefällen zu treffen. Moderne Zusatzuntersuchungen
(Imaging, Neurophysiologie, Labor etc.) haben die Befund-
qualität bei der Demenzabklärung verbessert. Trotz ihrer Ex-
aktheit und Objektivität können technische Diagnosemetho-
den jedoch eine Demenz nicht endgültig feststellen. Demenz
ist eine Diagnose, die vorrangig mit den Mitteln der klinischen
Untersuchung gestellt wird. Unter dem Begriff "klinisch" ist
in diesem Zusammenhang eine fachgerechte Anamnese und
Außenanamnese, eine Erfassung des kognitiven Status und ei-
ne klinisch-neurologische Untersuchung zu verstehen (75,
102, 103). Besonderes Gewicht bei der Demenzabklärung
kommt der Erfassung kognitiver Parameter mit neuropsycho-
logischen Prüfmethoden zu, die zum Ziel hat, das demenzspe-
zifische Abbaumuster und den Schweregrad des bestehenden
Defizits zu erfassen (17, 76, 102, 103, 110).

Demen::.klassi[ikarionen können von verschie-
denen Überlegungen geleitet sein. Die dabei relevanten Fak-
toren sind neuropsychiatrische Klinik, Verlauf und morpho-
logische Befunde. Die historische Einteilung primär degene-
rativer demen tieller Syndrome in kortikale und subkortikale
Demenzen (27) ist aus morphologischer Sicht umstritten. In
mehreren histopathologischen Untersuchungen konnte ge-
zeigt werden, daß Patienten mit Alzheimerscher Erkrankung,
dem klassischen Proponenten der kortikalen Demenz, auch
spezifische Veränderungen im subkortikalen Bereich des ba-
salen Frontalhirns erleiden, und Patienten mit sog. subkorti-
kalen Demenzen ebenso Gewebsveränderungen in kortikalen
Schichten zeigen (32, 36). Bei fortgeschrittener Erkrankung
lassen neuropathologische Befunde eine eindeutige Unter-
scheidung in kortikale oder subkortikale Demenz oft nicht zu.
Zudem existieren dementielle Syndrome (19, 21, 42, 84), für
die eine eindeutige histopathologische oder klinische Klassifi-
kation bisher nicht gelang. Aus der Sicht einer funktionellen
Demenzdiagnostik hat sich das Dichotomieschema kortikal-
subkortikal jedoch gut bewährt (27, 44, 54). Werkzeugstörun-
gen vom Typ der Aphasie, Apraxie und Agnosie sind bei korti-
kalen Demenzen (Morbus Alzheimer, senile dementia of the
Alzheimer Type. Pick'sche Erkrankung) neben einer Störung
des Lerngedächtnisses dominierend. Bei subkortikalen De-
menzformen (z. B. progressive supranukleäre Paralyse, Mor-
bus Huntington. Parkinson-Syndrom, AlDS-Demenz) finden
sich häufig eine Verlangsamung von Denkprozessen (Bra-
dyphrenie) und psychopathologische Veränderungen (z. B.
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Apathie, Irritierbarkeit, Depression, Angst). Als Hauptmerk-
mal des Sprach abbaus besteht eine zunehmende, oft krank-
heitsspezifische Dysarthrie (2, 15,27,30, 76, 122), aphasische,
apraktische und agnostische Symptome fehlen jedoch. Die
sog. Multiinfarktdemenz ist insofern als inhomogen anzuse-
hen und schlecht einzuordnen, als kortikale und/oder subkor-
tikale Abbauzeichen dominieren können (95).

Neben Störungen des Lernens, der Motorik,
der visuell-räumlichen Verarbeitung und Praxis sind Sprach-
veränderungen häufige, oft bereits initial manifeste Demenz-
symptome (4, 17, 28, 37, 65, 116). Die Empfindlichkeit des
Sprachsystems für Veränderungen im Rahmen einer Demenz
ist auf mehrere Faktoren zurückzuführen. Sprachliche Prozes-
se sind komplex und erfordern das Zusammenspiel vieler lin-
guistischer und motorisch-artikulatorischer Fähigkeiten.
Sprache interagiert mit den perzeptiven Systemen, wie z. B.
der akustischen, visuellen und taktilen Wahrnehmung und
hängt somit von der Funktion dieser Nebensysteme ab. Weite-
re Erfordernisse für sprachliche Informationsverarbeitung
sind ein intaktes Gedächtnis und psychodynamische Fakto-
ren wie Aufmerksamkeit und Konzentrationsfähigkeit. De-
mentielle Erkrankungen beeinträchtigen die für Sprache er-
forderlichen Teilleistungen, zusätzlich aber auch die Integra-
tion mehrerer Funktionen zur zentralen Sprachverarbeitung
(5). Eine genaue Differenzierung in intrinsisch-linguistische
Defizite und sekundäre, interaktionsbedingte Symptome des
Sprachabbaus gelingt auch mit subtilen Prüfmethoden nicht
immer. Bis vor kurzem waren systematische Untersuchungen
zum dementiellen Sprachabbau selten und bestanden meist
aus Einzelfallbeschreibungen. Der Wissenszuwachs auf die-
sem Gebiet stammt überwiegend aus angloamerikanischen
Studien zur Neurolinguistik des Morbus Alzlteimer (12). Ziel
der vorliegenden Arbeit ist eine Beschreibung und Abgren-
zung der Demenzsprache sowie jener Methoden die sich zur
Erfassung des dementiellen Sprachabbaus eignen.

Sprachabbau bei der kortikalen Demen:

Das Profil der kognitiven Ausfälle bei der kor-
tikalen Demenz ist uneinheitlich und variabel. Vor allem bei
Beginn einer Alzheimer-Krankheit kann die Läsion auf relativ
umschriebene Kortexbezirke in unterschiedlicher Lokalisa-
tion beschränkt sein, was qualitativ sehr verschiedene Ausfälle
zur Folge hat (43, 74). Drei Abbauprofile scheinen die Sym-
ptomatik des Morbus Alzheimer zu prägen: ein Subtypus mit
vorwiegend visuell-perzeptiven und konstruktiven Defiziten,
einer mit einem Überwiegen von Lernstörungen und ein drit-
ter mit Schwerpunkt beim sprachlichen Abbau (74, 77). Die
Erstmanifestation von Sprachstörungen kann je nach Schwer-
punkt des Leistungsverlustes in verschiedene Erkrankungssta-
dien fallen und unterschiedlich ausgeprägt sein. Sprachdefizi-
te gehören neben dem mnestischen Defizit aber zu den am
häufigsten beschriebenen Frühsymptomen beim Morbus Alz-
heimer (4,27,28,37,55,65, I 16). Sprachstörungen treten vor
allem bei einem Krankheitsbeginn vor dem 65. Lebensjahr auf
und wurden als Anzeichen für eine rapide Progredienz des
Leidens gewertet (17,24,37). Diese Beobachtung ist aber um-
stritten (106). Wie bei der neurologischen Symptomatik so ist
beim Sprachabbau der Alzheimerschen Erkrankung eine sta-
dien weise Progredienz festzustellen (Tab. I) (8, 12, 35, 89, 90,
92).



Sprachveränderungen bei der Demen:

Tab. 1 Stadien des Sprachabbaus beim Morbus Alzheimer

Frühe Stadien
Gelegentlich Wortfindungsstörungen in der Spontansprache, redu-
ziertes aktives Vokabular. Sprachdiskurs mit Mangel an Detail, tan-
gentiell. Schwierigkeiten beim Verstehen indirekter Inhalte, verbaler
Analogien und sprachlichen Humors. Oft bereits Lese- und Schreib-
störung.

Mittleres Stadium
Spontansprachliche Anomie und ausgeprägte Störung beim Kon-
frontationsbenennen. Wiederholen komplexer Phrasen und Sätze
fehlerhaft. Sprachverständnis auf Satzebene beeinträchtigt. Pro-
duktion von Satzfragmenten, Auftreten von Perseverationen. Pa-
tient berichtet häufig Unspezifisches, Triviales; vergiBt anfangs ge-
wähltes Sprachthema. Verbessert eigene Sprachfehler selten, zeigt
deutliche Inkohärenz in der Gedankenabfolge, verliert Sensitivität
gegenüber Konversationspartner. Metalinguistische Störung. Le-
se- und Schreibstörung. Ausgeprägtes Kommunikationsdefizit.

Spätstadium
Benennungsunfähigkeit. Wiederholen gelingt nur für einfache Wör-
ter. Sprachverständnis massiv beeinträchtigt. Sprachproduktion
hochgradig reduziert. Häufig Echolalie, Palilalie, Perseverationen.
Semantische, gelegentlich auch literale Paraphasien und Jargon.
Sprachinhalte bedeutungslos und bizarr. Dysarthrie. Nur minimale
Kommunikationsfähigkeit.

Ein Charakteristikum des zunehmenden
Sprachabbaus bei der kortikalen Demenz ist die Dissoziation
sprachlicher Modalitäten. Syntax und phonologisches Wissen
bleiben weitgehend intakt, hingegen sind Lexikon und
Sprachverständnis bald gestört (4,12,60,89,97,105). Rezep-
tive Sprachstörungen sind im Alltag zwar lange nicht manifest,
bei genauer klinischer Prüfung haben Alzheimer-Patienten
aber schon im mittleren Krankheitsstadium Probleme mit
dem Verstehen langer oder komplexer Sätze und seltener Wör-
ter. Perseverationen, Intrusionen (107), eine Verarmung der
Sprachproduktion bis zum Mutismus, echolalisches Nach-
sprechen und Palilalie sind Zeichen eines fortgeschrittenen
dementieilen Sprachabbaus. Als Echolalie wird ein reaktives,
automatisches Wiederholen verbaler Stimuli verstanden, wo-
bei die verbalen Inhalte ohne Sprachverständnis wiederholt
werden. Echolalischcs Sprachverhalten findet sich für sinnlo-
se und sinnvolle Worte sowie Phrasen bei auffallend gut erhal-
tener Nachahmungsfähigkeit und Prosodie (121). Als Palila-
lie wird ein zwanghaftes Wiederholen von Phrasen und Wör-
tern mit steigender Sprechgeschwindigkeit und gleichzeitig
sinkender Lautstärke bezeichnet (69), Störungen der Sprech-
motorik im Sinne einer Dysarthrie finden sich erst im Endsta-
dium der Alzheimer-Krankheit.

Ein wichtiges Leitsymptom der Demenzspra-
che ist die Benennungsstorung. die schon früh besteht und im
Verlauf meist deutlich zunimmt (10,64, 100). Vom Schrump-
fen des aktiven Vokabulars sind vor allem Substantive, Adjek-
tive und Verben betroffen. Wortfindungsstörungen, die mit
Leerformen ( ... das Dings) und Umschreibungen (ein ... was
man halt braucht zum Schreiben) kompensiert werden, sind
schon früh beim Konfrontationsbenennen abgebildeter oder
wirklicher Gegenstände, später auch in der Spontansprache
zu finden. Der Demenzpatient verwendet Fehlbenennungen
aus dem semantischen Feld des Zielgegenstandes (Stuhl für
Tisch, Gabel für Messer), nennt den übergeordneten Katego-
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riebegriff statt des Objektnamens (Obst statt Birne) und ver-
wendet Indefinitpronomen für Personen, deren Namen ihm
nicht erinnerlich sind. Gegenstände mit ähnlicher äußerer Er-
scheinung (z. B. Feile - Messer, Orange - Apfel) werden we-
gen einer oft bestehenden visuellen Erkennensschwäche fehl-
benannt. In der Differentialdiagnose ist zu berücksichtigen,
daß die Benennungsstörung in ihrer Charakteristik unspezi-
fisch ist und auch als Symptom nichtkortikaler Demenzen,
Aphasien und anderer neurologischer Erkrankungen auftre-
ten kann.

In der Spontansprache von Alzheimer-Patien-
ten sind Sprachdiskurs und Sprachpragmatik verändert (12).
Oft werden inhaltsarme Redefloskeln. weitschweifige und ir-
relevante Äußerungen und unvermittelte Themensprünge ver-
wendet (10 I). Ideengehalt, Phrasenlänge, die Vielfalt der ver-
wendeten Wörter, die Konkretheit und Kohärenz der Mittei-
lung und die Fähigkeit zur Abstraktion eines Sachverhaltes
sind reduziert. Hingegen sind Wiederholungen, Stereotypien
und häufig wiederkehrende Phrasen mit unbestimmter Bezug-
nahme oft anzutreffen ( I 1,85,88,91 ).

Der dernenti elle Sprachabbau erfaßt auch
Funktionen auf Textebene. die eng mit dem Denken und Ab-
strahieren verknüpft sind. Alzheimer-Patienten erreichen nur
schlechte Ergebnisse beim Beschreiben von Gegenständen
und Bildern (50), Definieren von Worten oder metalinguisti-
schen Tests (z. B. bei der Beurteilung von Syntax und Satzin-
halt oder der Korrektur falscher Sätze).

Schon in frühen Stadien bestehen Schwierig-
keiten bei der Interpretation lexikalisch oder semantisch
mehrdeutiger (ambiger) Wörter und Sätze, dem Erklären von
Metaphern und Sprichwörtern oder bei induktivem und asso-
ziativem Denken. Defizite bestehen ebenso auf der nicht-
sprachlichen Ebene beim Erkennen von Pantomime und Ge-
stik. Bei der Demenz sind somit neben linguistischen Basis-
funktionen (Lexikon, Sprachverständnis) auch Mitteilungs-
kanäle auf der gestisch-pantomimischen, diskursiven und
kontextuellen Ebene gestört (8, 12,41,61,68).

Mit Ausnahme einer Fallbeschreibung (51) lie-
gen nur wenige systematische Untersuchungen über Sprach-
abbau bei der Pickschen Erkrankung vor. Die kognitiven Defi-
zite und Sprachsymptome dieser Demenzform unterscheiden
sich vor allem in der Frühphase kaum von der Alzheimer-De-
menz (67). Spontane Wortfindungsstörungen, ein Defizit
beim Konfrontationsbenennen, verbale Stereotypien und
Echolalie sind häufige (108), Logoklonien und Palilalie hinge-
gen atypische Symptome (26), in Spätstadien wird wie beim
M. Alzheimer der Mutismus erreicht (111).

Sprachprüfung bei der Demen:

Die Sprachuntersuchung dementi eller Patien-
ten hat einige Untersuchungsbedingungen zu berücksichti-
gen. Aufmerksamkeits- und Gedächtnisfunktionen müssen
soweit erhalten sein, um einem Gespräch folgen, Testanleitun-
gen verstehen und behalten zu können; ebenso soll überprüft
werden, ob die auditive und visuelle Wahrnehmung zum Er-
kennen des dargebotenen Materials ausreicht. Für die eigent-
liche Untersuchung werden in vielen Kliniken mangels spezi-
fischen, standardisierten Materials Tests aus dem Bereich der
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Tab.2 Die Erfassung des sprachlich-kommunikativen Defizits bei
der Demenz

Orientierung:
Aufmerksamkeit:

Fragen zur Person, Ort und Zeit
Vigilanzprüfung, Nachsprechen von
Zahlenreihen
Seh- und Hörprobe
Standardisiertes Interview
Konfrontationsbenennen häufiger Gegen-
stände
Befolgen von Aufforderungen; Token-Test
(AAT)
Bildbeschreibung; Beschreibung von
Gegenständen
Nachsprechen von Wörtern, Sätzen
Spontanschrift (Name, Adresse);
Schreiben nach Diktat
Lesesinnverständnis (AAT)
Generieren von Wortlisten

Wahrnehmung:
Spontansprache:
Wortfindung:

Sprach verständnis:

Expressive Sprache:

Artikulationsfähigkeit:
Schreiben:

Lesen:
Sprachflüssigkeit:
Lerngedächtnis für
Sprache: Dreiwortetest; Nacherzählen einer kurzen

Geschichte; Nachsprechen von Sätzen

Aphasiologie verwendet (4, 58, 115, 118). Aphasietests (z. B.
Aachener Aphasietest, AAT, 53; Western Aphasia Battery,
63) prüfen Aspekte der Spontansprache. das Verstehen, Be-
nennen, die Syntax und das Nachsprechen, jedoch kaum alle
Charakteristika des dementiellen Sprachabbaus (9). Viele
Sprachparameter sind im Überblick am besten durch ein
standardisiertes Interview mit dem Patienten zu beurteilen,
das Fragen zur Befindlichkeit, zum Beruf und zur Familie be-
inhaltet. Umfang und Charakteristik der Benennungsstörung
sind durch ein Konfrontationsbenennen überprüfbar (AAT;
Boston Naming Test, 57; Bildersammlung von Snodgrass und
Vanderworth; 109). Zur Erfassung des Sprachverständnisses
eignet sich bereits eine Kurzform des Token-Tests oder eine
Prüfung mit verbalen Aufforderungen an den Patienten; bei
stark reduzierter Kommunikationsfähigkeit kann eine Liste
einfacher Fragen verwendet werden, für deren Beantwortung
der Patient einen Ja-Nein-Code entwickeln kann. Eine Lese-
und Schreibprüfung gibt wichtige zusätzliche Aufschlüsse
über einen möglichen Sprachabbau (29, 51). Einfache Prüf-
methoden sprachlich-kommunikativen Verhaltens sind in
Tab. 2 aufgelistet.

Ein einfaches und sensitives Testverfahren im
Rahmen der Sprachabklärung dementer Patienten ist das Ge-
nerieren von Wortlisten (Wortflüssigkeitstest). Dabei wird der
Patient aufgefordert, in einem definierten Zeitraum (meistens
60 s) möglichst viele Wörter einer gegebenen Klasse zu nennen
(z. B. Gegenstände, die in einem Supermarkt gekauft werden
können, Tiere; evtl. auch Wörter mit gleichem Anfangsbuch-
staben). In der produzierten Wortliste werden die genannten
Items gezählt. Eine Reduktion der Items bzw. der semanti-
schen Kategorien, in die diese Items gehören, wird von den
meisten Autoren als eine Funktionsstörung des semantischen
Gedächtnisses aufgefaßt (20). Für gesunde Personen unter
dem 50. Lebensjahr kann eine mittlere Itemzahl von ca.
20/min angenommen werden, mit Alterszunahme sinkt dieser
Wert (Mittelwerte der Altersgruppe 60-69 Jahre: 18, 70-79
Jahre: 14,80 Jahre und darüber: 12; in: 87). Schon in frühen
Stadien der Erkrankung ist die Itemanzahl und die Anzahl der
semantischen Kategorien bei dementen Patienten reduziert.
Der Wortflüssigkeitstest eignet sich nicht zur Differentialdia-
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gnose zerebraler Erkrankungen (38). Aphasiker, Patienten mit
Frontalhirnsyndromen oder subkortikalen Demenzen gene-
rieren ebenso deutlich verkürzte Wortlisten.

Demen:'. und Aphasie

Unter Aphasie wird eine zentrale Sprachstö-
rung verstanden, die linguistisch als Beeinträchtigung in ver-
schiedenen Komponenten des Sprachsystems (Phonologie,
Lexikon, Syntax, Semantik) zu beschreiben ist (94). Viele Au-
toren haben die bei kortikalen Demenzen auftretenden
Sprachabbauzeichen als aphasisch gewertet. Teilweise wurde
sogar eine Prävalenz bestimmter Aphasietypen beschrieben
(4, 11, 28, 90, 116). So sind arn Beginn des derneritiellen Ab-
baus Wortfindungsstörungen wie bei einer amnestischen
Aphasie zu beobachten. Die Benennungsstörung geht häufig
in eine transkortikal-sensorische Aphasie über (flüssige, pho-
nologisch weitgehend intakte Sprache, vereinzelt literale Para-
phasien, gestörtes Sprach verständnis, aber gutes Wiederho-
len), die sich zu einer Wernicke-Aphasie entwickeln kann
(flüssige, stark paraphatisch entstellte Sprache, evtl. Jargon,
stark reduziertes Sprachverständnis). Als typische Aphasie
fortgeschrittener Demenzstadien wird die gemischt transkor-
tikale Aphasie (transkortikal motorisch-sensorische Aphasie)
bezeichnet. Diese Störung ist durch eine deutliche Einschrän-
kung beim Sprachverständnis und bei der Sprachproduktion.
intaktes Wiederholen und das Auftreten echolalischer Auto-
matismen charakterisiert (40). Der Umfang der Sprachstö-
rung in späten Stadien der Demenz ist mit einer globalen
Aphasie vergleichbar. Die Syndromentwicklung des derneu-
tiellen Sprachabbaus erfolgt oft regelhaft, wobei der initialen
Anomie eine transkortikal sensorische, dann eine Wernicke-
Aphasie folgt. die sich zur globalen Aphasie entwickeln kann.
Diese Abfolge erinnert an den aphasischen Syndromenwan-
del (71), erfolgt aber mit entgegengesetzter Tendenz, das heißt
in Richtung einer Zunahme des Sprachzerfalls.

Bei erstmals in höherem Lebensalter auftreten-
den Sprachstörungen kommt der Unterscheidung zwischen
Aphasie und Demenz besondere Bedeutung zu. Dem demen-
tiellen Sprachabbau sind die meist plötzlich auftretenden
Sprach- und Sprechstörungen neurovaskulärer Genese im
Rahmen eines Schlaganfalles oder einer TIA, sowie Tumor-
aphasien gegenüberzustellen. Differentialdiagnostische Kri-
terien zur Unterscheidung zwischen Demenz und Aphasie
ischämischer Genese sind in erster Linie die begleitenden
rnnestischen und kognitiven Defizite, die die Alzheimer-Er-
krankung charakterisieren (75, 101). Vaskuläre Risikofakto-
ren, plötzliches Auftreten des Defizits und begleitende fokal-
neurologische Ausfälle sprechen gegen das Vorliegen eines
Morbus Alzheimer als Grunderkrankung (46). Eine Abgren-
zung zum Syndrom des Gyrus angularis (Aphasie, Lese-,
Schreib-, Rechenstörung. evtl. Fingeragnosie. Links-Rechts-
Verwechseln; 14) oder zu einem zerebralen Neoplasma erfor-
dert eine gründliche neuropsychologische Untersuchung und
Strukturabklärung. Nichtflüssige Sprachstörungen mit Tele-
grammstil und Agrammatismus sowie Leitungsaphasien (iso-
lierte Störung beim Wiederholen) sind atypisch für dementieI-
le Syndrome. Perseveration, Echolalie, intakte Grammatik,
gestörtes Verständnis und eine flüssige, vorwiegend diskursiv
gestörte Sprache weisen eher auf den Sprachzerfall einer Alz-
heimersehen Erkrankung hin. Das folgende Beispiel illustriert
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die Problematik einer langsam einsetzenden Sprachstörung
bei einer älteren Patientin.

Fallbeispiel

Eine 70jährige, bilinguale Patientin (Französisch als
Muttersprache, Deutsch seit früher Jugend), Rechtshänderin, von Be-
ruf Lehrerin an einem Gymnasium, klagt über eine Sprachstörung, die
seit mehreren Monaten zunehme. In der Krankengeschichte fehlen
kardiovaskuläre Risikofaktoren oder vorangegangene neurologische
Erkrankungen. Bereits bei der Anamnese fallen (in beiden Sprachen)
spontane Wortfindungsstörungen, Füllwörter und Umschreibungen
auf. Komplexe Aufforderungen werden unvollständig befolgt. Gram-
matik, Lautbildung und Artikulation sind ungestört, die Patientin be-
antwortet an sie gerichtete Fragen jedoch umständlich, wiederholt
sich mehrfach und verliert oft den Faden des Gesprächs. Das Wieder-
holen längerer Sätze gelingt nicht und wird meist nach einigen Worten
erfolglos abgebrochen. Die klinisch-neurologische Untersuchung ist
hinsichtlich fokaler Zeichen unauffällig, die Laborbefunde sind al-
tersgemäß. Das CT zeigt eine geringe diffuse vorwiegend kortikale
Atrophie mit Akzentuierung der linken Zentralregion. im EEG findet
sich über beiden okzipitalen Abschnitten ein grenzwertiger Basis-
rhythmus (7-8/s) sowie eine diffuse, gelegentlich linksbetonte Theta-
Delta-Vermehrung.

in der systematischen neuropsychologischen Unter-
suchung kann die Patientin von 60 Objekten des Boston-Naming-Test
nur 12 richtig benennen und produziert dabei zahlreiche semantische
Paraphasien. Phonematische oder funktionelle Hilfen verbessern ihre
Leistung kaum. Im Token-Test zeigt sich eine deutliche Sprachver-
ständnisstörung (nur 23 von 50 Aufforderungen richtig befolgt). Bei
der Reproduktion sinnvollen sprachlichen Materials (Wechsler-Me-
mory-Scale) sind lediglich 6 von 18 Details einer Kurzgeschichte erin-
nerlich (MQ 77). Das Lesen ist schwer gestört (Paralexien, Substitutio-
nen, Auslassungen). Das Schriftbild ist grob entstellt, in der Diktat-
schrift finden sich zahlreiche Paragraphien, und es fehlen ganze Sil-
ben. Die Patientin ist außerstande, einfache Grundrechnungen durch-
zuführen und weist eine deutliche konstruktive Apraxie auf (Mosaik-
test 14/42). Beim Versuch, vorgezeigte Handstellungen und -bewe-
gungen zu imitieren, sind grobe Fehler in der räumlichen Durchfüh-
rung, Substitutionen und Auslassungen evident. Die allgemeine
Orientiertheit, Aufmerksamkeit und Merkfähigkeit ist reduziert (Mi-
ni-Mental-State 13 von 30 Punkten).

Sprachliche Ausfälle stehen am Anfang und
im Vordergrund des Beschwerdebildes dieser Patientin. Erst
der Einsat; psychometrischer Verfahren weist auf die zusätz-
lich bestehenden mnestischen, konstruktiven und praktisch-

'-- motorischen Defizite hin. Symptom muster und neuropsycho-
logischer Befund sind somit typisch für eine diffuse, vorwie-
gend kortikale Störung. Bei Fehlen vaskulärer Risikofaktoren
und bei progredientem Verlauf ist die Verdachtsdiagnose ei-
ner Alzheimerschen Erkrankung mit Einbuße vorwiegend
linkshemisphärischer Funktionen gegeben.

Auf das Phänomen einer isoliert auftretenden
Aphasie ohne begleitende Demenz wurde erstmals 1982 (78)
aufmerksam gemacht. Dabei handelt es sich um ein selten auf-
tretendes, langsam progredientes Sprachabbausyndrom mit
intakten nichtsprachlichen Paraphasien, Jargon, gelegentlich
Agrammatismus, aber selten Lese-, Schreib- oder Satzver-
ständnisstörungen. In den Zusatzbefunden werden asymme-
trische Erweiterungen und eine kortikale Atrophie im Bereich
der linken perisylvischen Region festgestellt (CT), im EEG
findet sich meist eine lokale Verlangsamung, im PET ein loka-
ler Hypometabolismus der linken Inselregion. Histopatholo-
gisch konnten in einzelnen Fällen fokale, spongiforme, dege-
nerative Veränderungen im Bereich des Kortex der linken
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Frontal- und Temporalregion festgestellt werden (7, 25, 48,66,
79, 104). Eine familiäre Form dieses Aphasiesyndroms wurde
ebenso beschrieben (66, 80).

Die Diskussion um den dementiellen Sprach-
abbau konnte bisher nicht klären, ob der Begriff einer Aphasie
für das Sprachsyndrom der kortikalen Demenz angewendet
werden soll. Einige Studien weisen auf das Vorkommen
dysphasischer Symptome bei der Alzheimerschen Erkran-
kung hin, so etwa auf reduziertes Sprachverständnis. Parapha-
sien oder eine Anomie (4, 17,24, 28, 116). Gegner einer Aus-
weitung des Aphasiebegriffs argumentieren, daß die Diagno-
se pathologischen Sprachverhaltens von der Qualität der ver-
wendeten Meßverfahren abhängt. Im Rahmen einer klini-
schen Aphasieprüfung werden Defizite im verbalen Denken
und Gedächtnis, in Metalinguistik und Semantik, Gestik, Pan-
tomime und Kontextverständnis jedoch kaum erfaßt. Die
Kommunikationsstörung später Demenzstadien sowie einige
Phänomene des dementi ellen Sprachabbaus (Echolalie, Dis-
kursverarrnung, "empty speech") sind durch die Aphasieter-
minologie nicht hinlänglich zu beschreiben. Schließlich ist das
gängige pathophysiologische Konzept, das eine Aphasie aus
einer fokalen Hirnschädigung resultierend erklärt, auf Er-
krankungen mit diffuser zerebraler Schädigung nicht anwend-
bar (12, 119). Ebenso unterscheiden sich die Behandlungs-
strategien für die beiden Erkrankungen. Gegen die Verwen-
dung der herkömmlichen Aphasieterminologie, -diagnostik
und -behandlung für den dementiellen Sprachabbau sind so-
mit Bedenken anzumelden.

Nichtkortikale Demenzen

Bei Demenzen mit vorwiegend subkortikaler
Schädigung fehlen die für die Alzheimersche Erkrankung typi-
schen Abbaumuster mit linguistischen und pragmatisch-
sprachlichen Defiziten. Sprachliches Leitsymptom der sub-
kortikalen Demenz ist die Dvsarthrie (I, 31, 33). Dysarthrien
(Dysarthrophonien, 123) sind als neurogene Störungen der
Artikulation, Phonation und Respiration definiert (33). Arti-
kulationsstörungen können mittels auditiver Beurteilung, zu-
sätzlich durch eine spektrographische Analyse (Sprachschall-
analyse) beschrieben und unterschieden werden (13, 33, 113,
123). Die quantitative und qualitative Bestimmung von Atem-
pararnetern, Sprechlautstärke und -geschwindigkeit, Stimm-
qualität, Präzision der Artikulation und Prosodie (Intonation
und Betonung) beim Sprechen erlaubt es, krankheitsspezifi-
sche Dysarthriemuster zu erkennen. Monotones, leises, hyper-
nasales Sprechen mit deutlich verringerter Präzision der Kon-
sonantenartikulation bei normaler bis gesteigerter Sprechge-
schwindigkeit sind z. B. Charakteristika der Dysarthrie beim
Parkinson-Syndrom (1,42, 123). Ein abnormes Atemmuster.
überschießende Lautstärke, schlechte Stimmkontrolle, verwa-
schene Konsonantencluster und eine hypernasale Stimmreso-
nanz werden als typisch für die Dysarthrie eine Huntington-
sehe Erkrankung genannt (33). Weitere Merkmale sind ein
Mangel an sprachlicher Initiative, Fehler beim Konfronta-
tionsbenennen (93), schlechte Ergebnisse beim Token-Test
(I 14) und eine reduzierte Wortflüssigkeit (22). Andere, weni-
ger spezifische Dysarthriemuster bestehen für den M. Wilson
(33), die Dialysedemenz (6), für Multisystemerkrankungen
wie die progressive supranukleäre Paralyse (32, 33), oder die
Multiinfarktdemenz (96). Auch bei subkortikalen Demenzen
sind Benennungs- und Wortfindungsstörungen, ein Lei-



220 Fortsehr. Neural. Psychiat. 58 (1990)

Tab. 3 Generieren von Wortlisten bei Patienten mit Parkinson-
Syndrom

Pl P2 Statistik
(n= 15) (n= 15)

Altersdurch- 55,8 (±7,3) 66,2 (±7,4)
schnitt Krank- 6,0 (±3,7) 5,9 (±5,3)
heitsdauer
(Jahre)

Gesamt-IO 108,9 (± 8,4) 93,4 (±4,4) t=6,1
(Hawie) P=O,OOO

Verbal-lO 110,8 (±5,8) 98,3 (±7,2) t=5,1
(Hawie) P=O,OOO

Untertest 11,6 (±1,2) 7,9 (±1,9) Z=3,3
Wortschatz P=0,008

Untertest 9,2 (± 2,4) 5,1 (±1,6) Z=2,4
Zahlensymboltest P =0,016

log. Gedächtnis 99,4 (±9,4) 89,1 (±6,9) Z=2,2
(WMS) P=0,026

Wortliste (Items) 70,6 (±7,8) 38,1 (±8,0) Z=3,61
P=0,003

Th. Benke, B. Andree, M. Hittmair, F. Gerstenbrand

Pl:
P2:
Hawie:
WMS:

Parkinson-Gruppe ohne kognitiven Abbau
Parkinson-Gruppe mit kognitivem Abbau
Hamburg-Wechsler-Intelligenztest
Wechsler-Memory-Scale
= Student's t-Test
= Wilcoxon-Test

stungsabfall bei sprachlichen Aufgaben wie den Untertests
der Wechsler-Intelligenzskala (Hawie, Wais), beim verbalen
Lernen und bei der assoziativen Wortf1üssigkeit (Generieren
von Wortlisten) zu beobachten (2, 30, 32, 70). Diese Sympto-
me sind als Folge des allgemeinen dementiellen Abbaus zu
werten und meist viel geringer ausgeprägt als bei der Alzhei-
merschen Erkrankung.

Tab. 3 zeigt den Wert des Wortlistentests zur Si-
cherung der Demenzdiagnose beim Parkinson-Syndrom.
Zwei Parkinson-Populationen mit unterschiedlichem kogniti-
ven Leistungsniveau sind einander gegenübergestellt. P2 ist in
allen Intelligenztests (Gesamt-IQ, Verbal-IQ, Wortschatz-,
Zahlensymboltest) und in der Lernfähigkeit für verbale Inhal-
te (logisches Gedächtnis) deutlich schlechter als P I. Für die
Fähigkeit, drei Wortlisten zu generieren, besteht zwischen bei-
den Gruppen ebenso ein statistisch signifikanter Unterschied
zuungunsten von P2.

Pathophysiologie des dementieilen Sprach-
abbaus

Über die Entstehung der Kommunikationsstö-
rung bei der Demenz existiert nur hypothetisches Wissen. Das
kognitive Leistungsdefizit dementer Patienten, vor allem die
Störung beim Konfrontationsbenennen wurde von mehreren
Autoren auf eine visuelle Wahrnehmungsschwäche und auf
die verminderte Aufmerksamkeit zurückgeführt (65, 100). De-
fizite beim Sehen, Hören, Tasten und Riechen, die durch eine
Störung sehr früher Stadien der Informationsverarbeitung
entstehen, sind im Rahmen der physiologischen Alterung,

mehr noch bei Patienten mit Hirnabbauerkrankung bekannt
(12, 18, 34, 39, 86). Die Dysperzeptionstheorie kann jedoch
kaum das Ausmaß des Sprachzerfalls und des umfangreichen
kognitiven Abbaus bei der Demenz erklären (10). Viele Phä-
nomene des dementi ellen Sprachabbaus scheinen durch eine
Störung des semantischen Gedächtnisses verursacht. Unter se-
mantischem Gedächtnis (98) wird ein Funktionssystem für
konzeptuelles Wissen verstanden, das grundsätzliche Infor-
mationen über das Wesen der Dinge und ihre sprachlichen
Entsprechungen beinhaltet (112). Dieses System ist aus Kon-
zepten (das individuelle Wissen über Objekte, Ereignisse und
ihre Kategorien) und Schemata (aktivierte Gruppen von ver-
wandten Konzepten) hierarchisch aufgebaut. Schemata wer-
den durch verbale oder nichtverbale Denkprozesse aktiviert
und bestimmen das Verhaltensmuster für häufige Tätigkeiten
und Sachverhalte. Die bei der Demenz beobachtete Kommu-
nikationsstörung scheint aus einer gestörten Übertragung von
schematischen Wissensinhalten auf die sprachliche Ebene.
schließlich aus einem Verlust der Schemata selbst zu resultie-
ren. Darüber hinaus sind beim dementiellen Patienten weitere
Funktionen des semantischen Systems gestört, so z. B. die
Ideation (Verbildlichung) mitgeteilter linguistischer Inhalte,
der Informationsgewinn aus sprachlichem Kontext und indi-
rekten Sprachinhalten oder das analoge Schließen aus sprach-
licher Information. Auf das Semantikdefizit bei der Demenz
verweisen zahlreiche Befunde, u. a. die Störung beim Benen-
nen, Kategorisieren, Beschreiben und Definieren von Objek-
ten und Sachverhalten, beim Erzeugen von Wortlisten. Erken-
nen von Analogien, Ähnlichkeiten und logisch ambigen Sach-
verhalten sowie beim Erfassen von Bedeutung aus sprachli-
cher Mitteilung (12,23,35,45,68,72,89,97, 105, 117). Neben
der Störung des semantischen Gedächtnisses leidet der de-
mente Patient zusätzlich an einer verbalen Lernstörung, die
vor allem bei kortikalen Demenzen ausgeprägt ist, sowie an ei-
nem multimodalen kognitiven Defizit. Diese Ausfälle behin-
dern im sprachlichen Bereich vor allem das Wiederholen und
Erfassen komplexer Sätze, das Behalten und die Wiedergabe
von Gelesenem oder Gehörtem sowie andere Prozesse, die mit
Sprache assoziiert sind (73, 81,83).

Bewertung der vorliegenden Studien

Der Sprachzerfall bei der Demenz ist gut erfaß-
bar, seine Phänomene sind von vielen Autoren beschrieben "-
worden. In den meisten Untersuchungen wird darauf hinge-
wiesen, daß die Demenzsprache eine hohe Spezifität hat, so-
mit als wichtiges diagnostisches Hilfsmittel verwendet werden
kann und sich zur Beurteilung des Schweregrades einer De-
menz sowie zur Abgrenzung von anderen zerebralen Erkran-
kungen eignet. Darüber hinaus ist die Dissoziation sprachli-
cher Abbaumuster (linguistisch/pragmatisch vs. artikulato-
risch) meist ein verläßliches Kriterium zur Unterscheidung
kortikaler und subkortikaler zerebraler Abbauerkrankungen.
Trotzdem sind viele Probleme der Demenzsprache nicht hin-
reichend geklärt. Für den deutschen Sprachraum fehlen er-
probte Untersuchungstechniken, die die dementi elle Kom-
munikationsstörung erfassen und quantifizieren. Bei der Erar-
beitung dieser Prüfmethoden sind andere Gesichtspunkte zu
berücksichtigen als bei der Entwicklung eines Aphasietests:
etwa die Abgrenzung pathologischen Sprachverhaltens von
der Sprache des physiologischen Alterns (12, 99) oder die Be-
urteilung von Diskurs, Pragmatik und Kommunikationsver-
halten. Mangels standardisierter Tests ist über die Klinik des
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Sprachzerfalls bisher nicht viel bekannt. So fehlen genaue Da-
ten über die Häufigkeit dementieller Sprachstörungen. Un-
klar ist, wie oft Sprachabbauphänomene bereits im Frühstadi-
um der Demenz manifest sind. Derzeit liegen auch keine Stu-
dien über die zahlenmäßige Größe, den Verlauf, das Abbau-
profil und die Histopathologie jener Subtypen der Alzheirner-
sehen Erkrankung vor, die vorwiegend mit sprachlichen Aus-
fällen einhergehen. Es ist auch nicht bekannt, ob Demenzfor-
men existieren, bei denen ein Sprachzerfall nicht oder erst in
Spätstadien zu beobachten ist. Die Frage, ob die Sprachstö-
rung der Alzheimerschen Erkrankung als Syndrom zu be-
zeichnen ist und inwieweit linguistische Leitsymptome als pat-
ho-gnomonisch aufgefaßt werden können, ist gegenwärtig
nicht sicher zu entscheiden.
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Behinderung im Alltag und subjektives Befinden bei Patienten
mit fortgeschrittener myatrophischer Lateralsklerose (ALS)

F. M. Bocker, Jrmgard Seibold, B. Neundorfer
Neurologische Klinik mit Poliklinik (Direktor: Prof. Dr. B. Neundörfer) und Psychiatrische Klinik mit Poliklinik
(Direktor: Prof. Dr. E. Lungershausen) der Universität Erlangen-Nürnberg

Physical Disability and Depression in Patients
withAdvanced Myatrophic Lateral Sclerosis

. ~. (AL~)~~~-------------------------
Out of 49 former inpatients diagnosed as

suffering from myatrophic lateral scJerosis, 21 with a me-
dian illness duration of 33 months and severe physical
handicaps took part in follow-up examinations as out-
patients (n = 8) or have been visited at horne (n = 9) or in
nursing institutions (n = 4) another 21 patients had already
died from the disease). Investigations included medical his-
tory (course of illness), neurological and psychiatrie exami-
nation and interviews with relatives. Measures of daily
living handicaps, quality of medical care, density of social
network and amount of social support were obtained. In 16
cases, patients and relatives have been able to answer rating
scales concerning patient's physical complaints, present
mood, depression and anxiety.

According to independent, but correspond-
ing judgements of patients (selfrating), relatives and inves-
tigators, three out of four patients suffered from moderate
or severe reactive depression. The severity of mood distur-
bance depended on the degree of physical disability in basic
daily functions, rated as .Joss of autonomy", and on meas-
ures of social isolation (number of relatives available).
Handicapped and lonely patients seemed unable to cope
with their fate, even ifregular care was provided.

According to former reports, ALS patients
have a reputation ofheroic stoicism with a low frequency of
depression. Our own findings, obtained in patients with ad-
vanced disease, do not support these observations.

The medical care - e. g. prescription of
specific medication, nursing care, physiotherapy, supply of
auxiliary devices and aids, nutrition - could often be con-
siderably improved. Special emphasis is given to the indica-
tion and appropriate timing for a gastric feeding tube resp. a
percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG). A second
focus of the discussion is the urgent need for communica-
tion devices for paralysed speechless patients.

Zusammenfassung

21 von 49 Patienten mit myatrophischer Late-
ralsklerose, im Mittel seit 33 Monaten erkrankt und über-
wiegend schwer behindert, konnten ambulant (n = 8), zu
Hause (n = 9) oder in Pflegeeinrichtungen (n = 4) nach-
untersucht werden (21 Kranke waren bereits verstorben).
Erhoben wurden Krankheitsverlauf, neurologischer und "---
psychischer Befund, Grad der Behinderung im Alltag,
Qualität der medizinischen Betreuung, Dichte des sozialen
Netzwerks und Ausmaß der sozialen Unterstützung. Von
16 Patienten liegen Daten zur Selbst- und Fremdeinschät-
zung des subjektiven Befindens vor.

Nach übereinstimmendem Urteil der Kran-
ken selbst, ihrer Bezugspersonen und der Untersucher lit-
ten drei Viertel der Patienten an einer mäßigen oder schwe-
ren reaktiv-depressiven Verstimmung. Bedeutsam für de-
ren Ausprägung war der Grad der Behinderung im täg-
lichen Leben, gemessen am Verlust von Autonomie, und
die Dichte des sozialen ~etzwerks als Maß sozialer Isola-
tion oder Integration. Einsame Patienten konnten die Er-
krankung besonders schlecht bewältigen, auch wenn regel-
mäßige Betreuung sichergestellt war. Nach Mitteilungen
im Schrifttum gelten ALS-Kranke als heroische Stoker, bei
denen depressive Verstimmungen selten sind; solche Beob-
achtungen werden durch unsere an Patienten mit fortge-
schrittener Erkrankung erhobenen Befunde nicht gestützt.

Bei der Mehrzahl der Kranken konnte die
medizinische Versorgung - gezielte Verordnung von Medi-
kamenten, pflegerische Betreuung, kranken gymnastische
Übungsbehandlung, Versorgung mit Hilfsmitteln, Ernäh-
rung - noch erheblich verbessert werden. Besonders einge-
gangen wird auf die Indikation zur Sondenernährung über
eine perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG) und
auf den dringenden Bedarf sprechunfähiger Kranker an
Kommunikationshilfen.
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