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Alzheimer-Krankheit
Aktuelle Perspektiven der Diagnostik und Therapie

Dr. Stefan Teipel

Die Alzheimer-Krankheit ist die haufigste Ursa-
che einer Demenzerkrankung im Alter. Es wird
geschatzt, dass aktuell etwa 800 000 Menschen
in Deutschland an einer Alzheimer-Krankheit in ei-
ner leicht- bis mittelgradigen Auspragung leiden.
Damit hat diese Erkrankung eine immense Be-
deutung fiir die Mortalitat und Morbiditat der im-
mer alter werdenden deutschen Bevolkerung.
Aufgrund der weiteren Alterung unserer Gesell-
schaft ist zu erwarten, dass sich die Zahl der Pa-
tienten mit Alzheimer-Krankheit in den nachsten
20 bis 30 Jahren verdoppeln wird.

Diagnose der Alzheimer-Krankheit

Nach internationalen Kriterien setzt die Dia-
gnose einer klinisch wahrscheinlichen Alz-
heimer-Krankheit das Vorliegen eines De-
menzsyndroms voraus. Dieses ist gekenn-
zeichnet von einer erworbenen Gedichtnis-
storung in Kombination mit anderen kogniti-
ven Einbuflen (typischerweise Storung der
Sprachproduktion, des Sprachverstindnisses,
der Visuokonstruktion, der riumlichen
Orientierung, der Aufmerksamkeit und der
Abstraktion), die seit mindestens sechs Mo-
naten bestehen und zu einer deutlichen Be-
eintrichtigung der Alltagsbewiltigung fiih-
ren. In der Abgrenzung zu einem Delir fehlen
beim demenziellen Syndrom Stérungen des
Bewusstseins. Das Vorliegen eines demenziel-
len Syndroms wird mit Hilfe der Eigen- und
Fremdanamnese, Erhebung des psychopatho-
logischen Befundes und idealerweise einer
strukturierten psychometrischen Testung er-
fasst. Ein wesentliches Screeninginstrument
fiir die hausirztliche Praxis, das auch durch
nichtirztliches Personal angewendet werden
kann, ist der Mini-Mental Status Test. Dieser
Test umfasst Fragen zur riumlichen und zeit-
lichen Orientierung, zum Kurz- und Lang-
zeitgedichtnis, zur Sprachproduktion, zum
Sprachverstindnis und zur Visuokonstruk-
tion. Er benétigt zwischen fiinf und zehn Mi-
nuten in der Anwendung. Der maximal er-

reichbare Punktwert liegt bei dreiflig Punk-
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ten, bei einem Punktwert unter 27 Punkten
ist der Verdacht auf eine kognitive Stérung zu
stellen. Bei einem Punktwert unter 23 Punk-
ten der Verdacht auf eine Demenz. Eine
weiterfithrende Testung erfasst dann das Er-
lernen, Wiedergeben und Wiedererkennen
von Wortlisten, das Abzeichnen komplexerer
zwei- und dreidimensionaler Figuren, die Be-
stimmung der Wortfliissigkeit und der Be-
nennensleistung sowie eine Einschitzung der
psychomotorischen Geschwindigkeit. Ist der
Verdacht auf das Vorliegen eines demenziel-
len Syndroms bestitigt, stellt sich die Frage
nach dessen Ursache. Dabei ist zu beachten,
dass die Alzheimer-Krankheit die hiufigste,
aber nicht die einzige Ursache einer Demenz-
erkrankung darstellt. Die nebenstehende Ta-
belle nennt wesentliche Differenzialdiagno-
sen und deren Kennzeichen.

Verlauf

Bei der Alzheimer-Krankheit ist anamnes-
tisch typischerweise ein langsam progredien-
ter Verlauf kognitiver Verinderungen tber ei-
nen Zeitraum von mehreren Jahren zu erfah-
ren mit im Vordergrund stehenden Beein-
trichtigungen des Kurz- und Langzeitge-
dichtnisses bei noch relativ gut erhaltenem
Altgedichtnis. Hinzukommen Stérungen der
riumlichen Orientierung, zunichst in frem-
der Umgebung, in fortgeschrittenen Stadien
auch in der gewohnten Umgebung und der
eigenen Wohnung. Die Patienten entwickeln
Schwierigkeiten, Worte zu finden, die Spra-
che wird syntaktisch und semantisch verein-
facht, die Fihigkeit zu abstrahieren geht ver-
loren. Einige Patienten in frithen Stadien der
Erkrankung merken ihre kognitiven Defizite
und kénnen diese auch differenziert beschrei-
ben. In mindestens einem Drittel der Fille
kommt es initial oder in frithen Stadien der
Erkrankung zur Ausprigung eines depressi-
ven Syndroms, das die Diagnose der darunter
liegenden neurodegenerativen Erkrankung
erschwert. Erst im Verlauf zeigt sich dann

nach Remission des depressiven Syndroms,
dass die kognitiven Stérungen weiter beste-
hen. Hinweisend auf eine Alzheimer-Krank-
heit im psychopathologischen Querschnitts-
befund und in der psychometrischen Testung
sind Stérungen des Kurz- und Langzeitge-
dichtnisses bei relativ erhaltenem Altge-
dichtnis, Stérung der Visuokonstruktion und
der riumlichen Orientierung, Stérung der
Sprachproduktion und des Sprachverstind-
nisses, bei erhaltener psychomotorischer Ge-
schwindigkeit und Fliissigkeit der Sprache.
Ist aufgrund des erhobenen klinischen Befun-
des der Verdacht fiir eine Alzheimer-Krank-
heit gestellt, gibt es eine Reihe weiterfihren-
der Untersuchungen, die die Sicherheit der
Diagnose weiter erhchen. Eine klinisch neu-
rologische Untersuchung zeigt bei der Alz-
heimer-Krankheit typischerweise das Fehlen
fokalneurologischer Zeichen, allenfalls lassen
sich leichte Enthemmungsphinomene wie
gesteigerte Muskeleigenreflexe oder ein nicht
habituierter Glabellareflex nachweisen.
Extrapyramidalmotorische Stérungen im
Sinne eines Rigors bestehen in den frithen
Stadien der Erkrankung typischerweise nicht,
begleiten aber hiufig schwergradige Stadien.
Hier ist die Abgrenzung von der Lewy-Kor-
perchen-Erkrankung dann besonders schwie-
rig. Erginzend sollte zum Ausschluss anderer
Demenzursachen eine kranielle Bildgebung
mit Computer- oder Kernspintomographie
durchgefiihrt werden. Diese dient dem Aus-
schluss einer Raumforderung, ausgeprigter
zerebrovaskulirer Verinderungen, eines chro-
nischen subduralen Himatoms und kann den
Verdacht auf Vorliegen eines Normaldruck-
hydrozephalus bestitigen oder abschwichen.
Durch Laboruntersuchungen kénnen eine
Aniimie, eine Schilddriisenfunktionsstérung,
eine Leberschidigung, eine Ausscheidungs-
storung der Nieren, ein Vitamin B12-Mangel
sowie bei klinischem Verdacht durch Nach-
weis von Coeruloplasmin und Kupfer ein
Morbus Wilson ausgeschlossen werden. Bei
klinischem Verdacht kénnen Antikérper ge-
gen Lyme-Borreliose untersucht werden. An
spezialisierten Einrichtungen zihlt zudem ei-
ne Liquorpunktion zur Standarduntersu-
chung bei der Demenzabklirung. Hier kén-
nen Schrankenstérungen und infektiése oder
inflammatorische ZNS-Erkrankungen ausge-
schlossen werden, zudem kann durch den
Nachweis von Tau- und AB-Protein im Li-
quor der Verdacht auf eine Alzheimer-Krank-
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Wesentliche Kennzeichen

Haufigste Ursache eines Demenzsyndroms

Langsam progredienter Verlauf

Typischerweise Gedachtnisstorung und Stérungen der raumlichen Orientierung und Visuokonstruktion

Atypische Verlaufe mit filhrender Sprachproduktionsstérung méglich

In friihen Stadien typischerweise affektive Beteiligung oder depressives Syndrom

Personlichkeitszlge relativ lange erhalten

Keine typische Neurologie

Typischer Erkrankungsbeginn nach dem 65. Lebensjahr, Einzelfélle auch bereits in der 4. Lebensdekade beschrieben

Sammelbegriff verschiedener neuropathologischer Veranderungen mit Lokalisation im Frontal- und Temporallappen
Typischer Erkrankungsbeginn in der flinften und sechsten Lebensdekade

Verlauf stetig progredient

Typischerweise fiihrende Wesensanderung mit Enthemmung oder Apathie und/oder Sprachproduktions- oder
Sprachverstandnisstorung

Typischerweise neurologische Enthemmungszeichen

Haufigste Ursache eines demenziellen Syndroms vor dem sechzigsten Lebensjahr

Keine etablierte Behandlung, Behandlungsversuch mit Serotonin-Wiederaufnahmehemmern maéglich

Wahrscheinlich zweithaufigste neurodegenerative Ursache eines Demenzsyndroms im Alter (iber 65 Jahre
Typischerweise Konstellation eines Demenzsyndroms mit Rigor-betontem Parkinson-Syndrom und anderen
psychiatrischen Symptomen, insbesondere visuellen Halluzinationen und Wahninhalten

Verlauf tage- oder auch wochenweise fluktuierend

Diagnoseunterstiitzend sind rezidivierende Stiirze ohne erkennbare Ursache

Cave: Neuroleptika-Unvertraglichkeit, schlechtes Ansprechen auf L-Dopa

In der Regel sehr gutes Ansprechen auf Cholinesterase-Hemmstoffe

Morbus Parkinson mit nachfolgender Ausbildung eines Demenzsyndroms, insbesondere mit psychomotorischer
Verlangsamung und Beeintrachtigung geschwindigkeitsabhangiger kognitiver Leistungen

Neuropathologisch von einer Lewy-Korperchen-Erkrankung nicht zu unterscheiden

Typischerweise gutes Ansprechen der Bewegungsstorungen auf L-Dopa, ein Behandlungsversuch mit
Cholinesterase-Inhibitor kann im Sinne eines Heilversuches unternommen werden

Ubertragbare Demenzerkrankung wahrscheinlich verursacht durch infektiose Proteine (Prionen)

Inzidenz: Ein pro eine Million pro Jahr

Extrem rascher Krankheitsverlauf, fiihrt innerhalb von ein bis zwei Jahren von volliger Gesundheit zum Tode

Typische EEG- und MRT-Zeichen in etwa 70 Prozent der Falle positiv

Spezifischer, aber relativ wenig sensitiver Liquorbefund des 14-3-3-Proteins

Typische neurologische Zeichen sind Myoklonien, Gangstorungen, vegetative Entgleisungen, aber im Friihstadium nicht
zwingend vorhanden

Autosomal dominant vererbliche Sonderformen (Gerstmann-Straussler-Scheinker-Syndrom, fatale familiare Insomnie)

In Reinform wahrscheinlich nur in 10 bis 20 Prozent Ursache eines demenziellen Syndroms, aber in etwa 30 Prozent
der Falle in Kombination mit Alzheimer Krankheit auftretend

Folge (i) eines einzelnen oder einiger weniger strategischer Infarkte, (i) eines Multiinfarktsyndroms mit zahlreichen
kleinen Infarkten oder (iii) einer zerebralen Mikroangiopathie mit chronischer Ischamie ohne deutliche Infarktzeichen
Auftreten kognitiver Beschwerden typischerweise in zeitlichem Zusammenhang mit einem Schlaganfallereignis,
schrittweise progredient und Hinzutreten neurologischer Fokalzeichen

Neben Gedachtnisveranderungen haufig Beeintrachtigung geschwindigkeitsabhangiger kognitiver Leistungen sowie
zusatzliche psychopathologische Syndrome, zum Beispiel Affektlabilitat

Behandlung: Behandlung wesentlicher zerebrovaskularer Risikofaktoren wie arterielle Hypertonie und Diabetes mellitus.
Behandlungsversuch mit einem Cholinesterase-Inhibitor kann angesichts der haufigen Komorbiditat mit der Alzheimer
Krankheit unternommen werden

Trias aus Gangstorung, Inkontinenz und Demenz
Sicherung der Diagnose durch Bildgebung und (wiederholte) Liquorablassversuche
Behandlung: Ventrikularer Shunt zur dauerhaften Liquorableitung

Zahlreiche Stoffwechselerkrankungen, insbesondere Schilddriisenfunktionsstorungen, zerebrale Raumforderungen,
paraneoplastische Prozesse oder Medikamentennebenwirkungen (Kortison, trizyklische Antidepressiva, anticholinerge
Substanzen) konnen ein demenzielles Syndrom auslosen, das nach Beseitigung der Ursache wieder reversibel ist

Tabelle: Wichtige Demenzursachen und deren Charakteristika.
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heit erhirtet werden. Eine Erhohung des
Tau-Proteins bei gleichzeitiger Verminderung
des AB-Proteins ist hinweisend auf das Vor-
liegen einer Alzheimer-Krankheit. Neben
diesen positiven Liquormarkern, die teilweise
bereits Eingang in die Routinediagnostik ge-
funden haben, gibt es auch Positivmarker in
der Kernspintomographie, die bisher aller-
dings nur in spezialisierten Einrichtungen
Bedeutung haben. Eine hohe Trennschirfe
fiir die Alzheimer-Krankheit hat der Nach-
weis einer Hippokampusatrophie, einer Atro-
phie des Balkens (Corpus callosum), sowie ei-
ner Atrophie der grauen Substanz im Bereich
der neokortikalen Assoziationsareale, insbe-
sondere im Bereich des Parietal- und Tempo-
rallappens bei geringerer Beteiligung des
Frontallappens und weitgehender Aussparung
der primir sensomotorischen Kortexareale.
Die Durchfiihrung einer PET-Untersuchung,
die allerdings nur an grofleren Zentren in
Deutschland zur Verfigung steht und sehr
teuer ist, dient vor allem der Abgrenzung der
Alzheimer-Krankheit von anderen neurode-
generativen Erkrankungen bei atypischen
kognitiven Profilen, zum Beispiel fithrender
Sprachstérung. Hier kann die Durchfithrung
der funktionellen Untersuchung direkte The-
rapierelevanz fiir den Patienten gewinnen.
Die Durchfiihrung einer genetischen Testung
ist nicht Bestandteil der klinischen Abkli-
rung der Alzheimer-Krankheit. So ist der
Nachweis des bisher am besten etablierten
genetischen Risikofaktors einer sporadischen
Alzheimer-Krankheit, des ApoE 4-Geno-
typs, im Einzelfall als Pridiktor fiir das Vor-
liegen der Alzheimer-Krankheit nicht aussa-
gekriftig und wird daher aus diagnostischen
Griinden nicht empfohlen. Allerdings besteht
bei Verdacht auf das Vorliegen einer familii-
ren Alzheimer-Krankheit (typischerweise
frither Erkrankungsbeginn und Demenzer-
krankung vom Alzheimertyp in mindestens
zwei vorhergehenden Generationen) die Indi-
kation zu einer humangenetischen Untersu-
chung, die die bekannten autosomal domi-
nanten Mutationen des Amyloid-Precursor-
Protein (APP) und des PS1- und PS2-Gens

umfasst.

Mit dem Brain-Net Deutschland (Zen-
trum fiir Neuropathologie und Prionfor-
schung, Brain-Net-Sekretariat, Feodor-
Lynen-Strafle 23, 81377 Miinchen) liegt
eine vom Bundesministerium fiir Bil-
dung und Forschung geférderte Struktur
vor, die es erlaubt, tiberall in Deutsch-
land die Méglichkeit zur Autopsie anzu-
bieten, ohne dass den Angehérigen dar-
aus Kosten erwachsen.
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Abbildung 1: Friihdiagnose heute und in der Zukunft. Heute erfolgt die Diagnose der Erkrankung hau-
fig erst, wenn es zu Verhaltensstorungen kommt, die den Verbleib des Betroffenen zu Hause unmog-
lich machen. Ziel der Friihdiagnose der naheren Zukunft ist es, viele Patienten bereits zu erkennen,
wenn Gedachtnisbeschwerden sich in den Alltagsverrichtungen bemerkbar machen.

Der Goldstandard der Diagnostik aller neu-
rodegenerativen Erkrankungen einschliefllich
der Alzheimer-Krankheit ist die Autopsie des
Gebhirns nach dem Tode des Patienten. Hier-
auf sollte im Interesse der Patienten und An-
gehorigen hingewiesen werden; dies auch be-
ziiglich der Qualititssicherung der medizi-
nischen Diagnostik, im Sinne des Erkennt-
nisgewinnes zum Verstindnis der Alzheimer-
Krankheit und im Interesse der Angehérigen,
um eine sichere Diagnose zu bekommen.
Gegenwirtig liegt die Autopsierate bei unter
ein Prozent, was langfristig die Qualitit der
medizinischen Versorgung von Demenzpa-
tienten in Deutschland gefihrdet.

Therapie der Alzheimer-Krankheit

Zugelassen fiir die Behandlung der Alzhei-
mer-Krankheit im frith- bis mittelgradigen
Stadium sind die Cholinesterase-Inhibitoren,
von denen derzeit drei Priparate auf dem
Markt sind (Donepezil, Rivastigmin, Remi-
nyl). Alle drei Substanzen zeigten in zahlrei-
chen Placebo-kontrollierten klinischen Stu-
dien tiber mindestens ein halbes Jahr eine
Wirkung auf drei wesentlichen Behandlungs-
ebenen: Stabilisierung der kognitiven Leis-
tungen der Patienten, Stabilisierung oder
Verbesserung der Alltagskompetenz und Ver-
minderung der Belastung der Angehérigen.
Ob der genannte cholinerge Behandlungsan-
satz zu einer Verzogerung der Pflegebediirt-
tigkeit und damit auch zu einer Kostener-
sparnis im Gesundheitssystem fiihren kann,

ist derzeit umstritten. Die Vertriglichkeit der
drei genannten Substanzen ist in der Regel
gut, allerdings ist tiber mogliche periphere
cholinerge Nebenwirkungen aufzukliren, ins-
besondere Ubelkeit, Erbrechen und Durch-
fall. Bei bestehenden Herzrhythmusstérun-
gen, insbesondere bei langsamer Uberlei-
tung, besteht eine relative Kontraindikation.
Fir schwergradige Stadien der Alzheimer-
Krankheit ist der NMDA-Rezeptor Antago-
nist Memantine zugelassen. Diese Substanz
soll eine Glutamat-induzierte Kalziumiiberla-
dung der Neurone mit hierdurch verstirktem
Neuronenuntergang verhindern oder abmil-
dern. Mehrere Studien zeigten eine Wirk-
samkeit des Medikamentes in schwergradigen
Stadien der Alzheimer-Krankheit auf der
Ebene der Aktivititen des tiglichen Lebens
und der Pflegebedirftigkeit. Nebenwirkun-
gen kénnen hier die Ausbildung einer ver-
stirkten Unruhe sein. Zahlreiche andere Sub-
stanzen sind fiir die Behandlung von
Hirnleistungsstorungen zugelassen, allerdings
ist deren Wirksamkeit bisher noch nicht im
vollen Umfang untersucht. Am besten belegt
ist die Wirksamkeit von Ginkgo biloba-
Extrakt, wobei aber eine meta-analytische
Aufarbeitung der bisherigen klinischen Stu-
dien zu keinem abschliefenden Urteil
kommt.

Verhaltensstorungen

Neben der Behandlung der kognitiven Sto-
rungen, in vielen Fillen sogar fiir den Ver-



bleib des Patienten zu Hause und fiir die Si-
tuation der Angehdérigen bedeutsamer, ist die
Behandlung von demenzassoziierten Verhal-
tensstérungen, wie Depressionen, Wahn, Ag-
gressivitit, psychomotorische Unruhe und
Tag-Nacht-Umkehr. Eine Darstellung dieser,
bis heute noch nicht ausreichend evaluierten
Behandlungsansiitze ist im Rahmen dieses
Artikels nicht méglich, wir verweisen hier auf
aktuelle Literatur (Ubersicht bei Hampel/
Padberg/Moller (Hrsg.), Alzheimer Demenz,
Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft mbH,
Stuttgart).

Perspektiven

Aktuell erfolgt die Diagnose der Alzheimer-
Krankheit meist erst, wenn das Auftreten von
Verhaltensstérungen den Verbleib des Patien-
ten im hiuslichen Umfeld gefihrdet. Aller-
dings geht diesem Zustand eine langjihrige
Entwicklung, beginnend mit leichten kogni-
tiven Einbuflen voraus. In den letzten Jahren
wurden daher spezialisierte Gedichtnisein-
richtungen etabliert, um den Zeitpunkt der
Diagnose der Alzheimer-Krankheit nach vor-

ne zu verlegen, sodass die Patienten von einer
frithzeitigen Behandlung maximal profitieren
und rechtzeitig die notwendigen Schritte fiir
die Sicherung der sozialen und hiuslichen Si-
tuation eingeleitet werden kénnen (Abbil-
dung 1).

Durch Anwendung des dargestellten diagnos-
tischen Instrumentariums gelingt heute die
Diagnose der Alzheimer-Krankheit bereits
im frithen Stadium, wenn erste alltagsrelevan-
te kognitive Einbuflen auftreten. Auch der
Hausarzt kann aus Anamnese, neurologischer
Untersuchung, psychopathologischer Befund-
erhebung orientierender psychometrischer
Testung und labortechnischen und bildge-
benden Untersuchungen zum Ausschluss
anderer Demenzursachen bereits im frithen
Stadium die Alzheimer-Krankheit diagnosti-
zieren und behandeln. In den nichsten zehn
Jahren steht zu erwarten, dass sekundir pri-
ventive Therapieansitze zur Verfliigung ste-
hen werden, also medikamentése Therapien,
die das Auftreten der Alzheimer-Krankheit
verzdgern konnen. Voraussetzung fiir die An-
wendung solcher Therapien ist, die Diagnose
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zu stellen, ehe es zur vollstindigen Ausbil-
dung des Demenzsyndroms kommt. Solche
Stadien werden als leichte kognitive Stérung
bezeichnet, das heifit der Patient berichtet
iiber Gedichtnisbeschwerden, kann diese
aber im Alltag weitgehend kompensieren.
Gegenwirtig gelingt es nur durch Anwen-
dung umfangreicher diagnostischer Mafinah-
men mit Positivmarkern der Alzheimer-
Krankheit aus der Bildgebung und der
Liquoruntersuchung, die Alzheimer-Krank-
heit mit ausreichender Sicherheit in diesen
pridemenziellen Stadien zu diagnostizieren.
Im Rahmen multizentrischer Netzwerke, wie
dem deutschlandweiten Kompetenznetz De-
menzen (www.kompetenznetz-demenzen.de)
werden aktuell Biomarker der Alzheimer-
Krankheit aus dem Liquor und der Bildge-
bung, die bisher in der Forschung etabliert
wurden, in die klinische Anwendung tiber-

fiihrt (Abbildung 2).

Neuartige Therapieverfahren zielen darauf ab,
die Ablagerung der als Ursache der Alzhei-
mer-Krankheit angeschuldigten Amyloid-
Plaques zu verhindern, die Zerstérung des
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Abbildung 2 a: Marker der Alzheimer Krankheit in der Bildgebung — Hippocampusvolumen.

Abbildung 2 b: Marker der Alzheimer Krankheit in der Bildgebung — Reduktion der grauen Substanz
des Kortex. Messungen der Atrophie spezifischer Hirnstrukturen wie Hippocampus (Abbildung 2 a)
oder die automatisierte Erfassung der Abnahme kortikaler grauer Substanz (Abbildung 2 b) erfassen
die Effekte der Alzheimer-Pathologie im Gehirn bereits vor Auftreten eines demenziellen Syndroms.

neuronalen Zytoskeletts durch Hemmung des
Abbaus des Tau-Proteins aufzuhalten, die in-
flammatorische Reaktion des zerebralen Im-
munsystems durch aktive oder passive Im-
munisierung oder antiphlogistisch wirksame
Substanzen zu hemmen, durch Senkung von
Cholesterin die Cholesterin-vermittelte
Amyloid-Prozessierung einzuschrinken oder
durch Verabreichung von neuronalen Wachs-
tumsfaktoren die Widerstandskraft der Neu-
ronen gegeniiber dem neurodegenerativen
Prozess zu stirken. Viele dieser Behandlungs-
ansitze befinden sich in der Phase des Tier-
versuchs, einige Ansitze sind bereits im Sta-
dium der Testung am Menschen, aktuell kann
aber keiner dieser neuen Behandlungsansiitze
als klinischer Standard angeboten werden.
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Voraussichtlich wird es sich erst in einigen
Jahren zeigen, welche der vorgenannten zahl-
reichen Behandlungsansiitze tatsichlich den
Weg in die klinische Anwendung finden wer-
den.

Abschlieflend sind die Kontaktadressen der
universitiren Gedichtnissprechstunden in
Bayern aufgefiihrt. Aufgabe dieser Einrich-
tungen ist es, in Zusammenarbeit mit den
niedergelassen Haus- und Fachirzten die
Friihdiagnose der Alzheimer-Krankheit zu
verbessern, familiire Fille der Alzheimer-
Krankheit zu identifizieren und den Briicken-
schlag zwischen klinischer Patientenversor-
gung und Erforschung der Alzheimer-
Krankheit herzustellen.

Alzheimer Gedichtniszentrum der Klinik
und Poliklinik fir Psychiatrie und Psychothe-
rapie der Ludwig-Maximilians-Universitit
Miinchen, Nuflbaumstrafie 7,

80336 Miinchen, Telefon 089 5160-5820

Zentrum fiir kognitive Stérungen, Klinik fiir
Psychiatrie und Psychotherapie, Klinikum
rechts der Isar der Technischen Universitiit
Miinchen, Ismaninger Strafle 22,

81675 Miinchen, Telefon 089 4140-4246

Neurologische Klinik und Poliklinik der Lud-
wig-Maximilians-Universitit Miinchen, Kog-
nitive Neurologie, Marchioninistrafle 15,

81366 Miinchen, Telefon 089 7095-3690

Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie und
Psychotherapie der Universitit Regensburg
am Bezirksklinikum, Gedichtnisambulanz,
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