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n der Diagnostik der Demenz ist
das EEG in den letzten Jahren in
den Hintergrund getreten. So ist

mittlerweile nach den Empfehlungen
der deutschen psychiatrischen Fach-
gesellschaft (DGPPN) das EEG bei der
Diagnostik der Alzheimer-Demenz
kein obligates, sondern lediglich ein fa-
kultativ angebrachtes Untersuchungs-
verfahren. Demgegenüber steht ein
Boom bildgebender Verfahren, die ne-
ben ihrer Verwendung zur Ausschluss-
diagnostik auch zunehmend mit dem
Ziel und dem Anspruch einer Positiv-
diagnostik der Alzheimer-Krankheit
angewandt werden. Es bleibt zu hof-
fen, dass sich diese Erwartungen in
klinisch sinnvoller Weise erfüllen
werden.
Das EEG vermittelt ein unmittelbares
Bild der Aktivität des Nervensystems,
also nicht seiner Durchblutung oder

seines Metabolismus. Die Untersu-
chung ist kostengünstig und wenig
belastend für den Patienten und kann
daher auch problemlos wiederholt
durchgeführt werden (z.B. im Rah-
men von Längsschnittstudien). Nach-
teile sind die geringe räumliche Auf-
lösung und die hohe Empfindlichkeit
für biologische oder technische Arte-
fakte. Das Letztere führt dazu, dass

die Qualität klinisch-elektrophysiolo-
gischer Daten gelegentlich variiert,
was die Verwertbarkeit von Unter-
suchungsbefunden mitunter ein-
schränkt.

Das EEG ist empfindlich für die gegen-
wärtige, situationsbezogene psychische
Verfassung der untersuchten Person.
Anspannung und Angst, aber auch
Entspannung und Müdigkeit zeigen
sich deutlich in der elektrischen Akti-
vität des Gehirns. Dieses Merkmal ist
eine Schwäche und eine Stärke des
EEG. Eine Schwäche ist es, wenn von
der derzeitigen Befindlichkeit unab-
hängige Phänomene untersucht wer-
den sollen (z.B. Zusammenhänge mit
kognitiven Leistungseinbussen). In die-
sem Fall muss versucht werden, die
situativen Einflusse möglichst gering
zu halten: durch einen einheitlichen
Untersuchungszeitpunkt (z.B. vormit-
tags, nicht postprandial), durch die
Kontrolle äusserer Einflüsse auf die
derzeitige Befindlichkeit des Patienten
(soweit möglich), durch Vigilanzkon-
trolle und durch eine freundliche und
aufmerksame Führung des Patienten
durch die Untersuchung. Eine Stärke
elektrophysiologischer Untersuchungs-
verfahren wird der ausgeprägte Ein-
fluss situativer Faktoren dann, wenn
die gegenwärtige Befindlichkeit Unter-
suchungsthema ist und zum Beispiel die
Auswirkungen von Stress, Angst oder
Müdigkeit untersucht werden sollen.
Im Vergleich zu anderen funktionel-

len Untersuchungsverfahren wie fMRI
oder PET wird häufig die hohe Varia-
bilität des EEG bemängelt. Ein Grund
hierfür liegt aber auch darin, dass
über den Einfluss situativer Faktoren
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und der Vigilanz auf das EEG mehr
Kenntnisse vorliegen, als dies für die
anderen funktionellen Verfahren der
Fall ist. Zudem liegen schon seit län-
gerem ausgezeichnete Untersuchun-
gen über die Reliabilität und Validität
von EEG-Parametern bei verschiede-
nen Krankheitsbildern, insbesondere
bei der Alzheimer-Demenz, vor (14).

EEG-Veränderungen bei Patienten mit
Alzheimer-Demenz
Bereits im Jahre 1937 beschrieb Hans
Berger (6) bei einem dementen Pati-
enten eine auffällige Verlangsamung
der EEG-Grundaktivität. Dieser Be-
fund wurde seither vielfach reprodu-
ziert und durch computergestützte
spektralanalytische Verfahren auch
auf quantitativer Ebene belegt (4, 8,
13). In Abbildung 1 ist ein Beispiel für
die EEG-Veränderungen bei einem
Patienten mit Alzheimer-Demenz dar-
gestellt.
Die Verlangsamung des Grundrhyth-
mus ist besonders stark bei den De-
menzpatienten mit Lewy-Körperchen
ausgeprägt, bei denen auch häufig
langsame Transienten über dem tem-
poralen Kortex auftreten, möglicher-

weise bedingt durch die stärkere Be-
einträchtigung des cholinergen Sys-
tems (10). Bei der Demenz mit Lewy-
Körperchen zeigt sich auch eine
ausgeprägte Variabilität des EEG-
Leistungsspektrums, entsprechend den
charakteristischen Fluktuationen in
Vigilanz und kognitiver Leistungs-
fähigkeit bei diesen Patienten (25).
Ein Parameter, der in den vergange-
nen Jahren zunehmend in EEG-Un-
tersuchungen bei Demenzpatienten
angewandt wurde, ist die EEG-Kohä-

renz. Die EEG-Kohärenz bildet das
Ausmass der Synchronizität der elek-
trischen Aktivität an zwei verschiede-
nen Orten ab. Bei EEG-Untersuchun-
gen unter «statischen» Bedingungen,
also ohne Aktivierung oder Aufgabe,
wird die Kohärenz, insbesondere die
Kohärenz für die Alpha-Aktivität, als
Indikator für die zerebrale Konnekti-
vität, für die Intaktheit und Funktion
der axonalen und synaptischen Ver-
bindungen interpretiert. Bei Alzhei-
mer-Patienten, aber auch bei Patien-
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Abbildung 1: EEG eines 72-jährigen Alzheimer-Patienten
(MMS-Score 25): Es zeigt sich ganz überwiegend eine unregelmässige Theta-Aktivität.
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Abbildung 2: Erhöhung der
Theta-Leistung und Verminde-
rung der Alpha-Kohärenz bei
Alzheimer-Patienten: Dar-
gestellt sind die Befunde der
quantitativen EEG-Auswertung
bei 31 Alzheimer-Patienten
(gefüllte Kreise) und 17 gesun-
den Probanden (offene Kreise).
Die Linien stellen das Ergebnis
einer logistischen Varianzana-
lyse dar und können so inter-
pretiert werden, dass die
Wahrscheinlichkeit, dass das
betreffende EEG zu einem Alz-
heimer-Patienten gehört, den
Wert der nächsten darunter-
liegenden Linie übersteigt.



ten mit Multiinfarkt-Demenz wurde
eine Abnahme der EEG-Kohärenz,
insbesondere an den temporalen Elek-
trodenpositionen, beschrieben (4, 7).
Grundsätzlich bildet bei Alzheimer-
Patienten die Zunahme der EEG-
Leistung in den langsamen Frequenz-
bändern das für die Erkrankung cha-
rakteristische cholinerge Defizit ab,
was durch eine Vielzahl von experi-
mentellen und klinischen Untersu-
chungsbefunden belegt ist (Übersicht
bei [1]). Bei Alzheimer-Patienten mit
dem ε4-Allel des Apolipoproteins E
wurde – unabhängig vom Schwere-
grad der Demenz – eine stärkere Er-
höhung der langsamen Aktivität als
bei den Patienten ohne das ε4-Allel
beschrieben, möglicherweise bedingt
durch ein stärker ausgeprägtes cho-
linerges Defizit (21). Die Verlang-
samung der EEG-Grundaktivität kor-
reliert mit einer Verminderung des
zerebralen Sauerstoffverbrauchs (11).

Diagnostische Bedeutung
Mit den EEG-Parametern Frequenz-
verlangsamung und Kohärenzab-
nahme konnten Leuchter et al. (22)
Patienten mit Alzheimer-Demenz, Pa-
tienten mit Multiinfarkt-Demenz und
gesunde Kontrollen zuverlässig von-
einander unterscheiden. Auch anhand
der absoluten Delta-Leistung sowie
der Topografie der Beta- und Delta-
Leistung lassen sich Alzheimer-Pati-

enten von gesunden Kontrollpersonen
mit hoher Sensitivität und Spezifität
trennen (15). Ebenso konnten Alzhei-
mer-Patienten von gesunden Kontrol-
len anhand der Zunahme der Theta-
Leistung und der Abnahme der
temporoparietalen Kohärenz mit ho-
her Sensitivität und Spezifität unter-
schieden werden (4, 16). Es gibt je-
doch einen Bereich, in dem sich die
EEG-Befunde von Alzheimer-Patien-
ten und gesunden Probanden nicht
unterscheiden. So hat ein nicht
unerheblicher Anteil der Alzheimer-
Patienten ein (zumindest bei der visu-
ellen Befundung) unauffälliges EEG.
Andererseits nimmt die diagnostische
Treffsicherheit des EEG mit dem Aus-
mass der EEG-Veränderungen zu; so
sind bei einem Patienten, dessen ko-
gnitive Leistungsfähigkeit noch nicht
erheblich beeinträchtigt ist, ausge-
prägte EEG-Veränderungen ein ge-
wichtiger Hinweis für das Vorliegen
einer demenziellen Erkrankung.
Hierbei werden die Ergebnisse des
visuellen EEG-Befunds erheblich durch
die Einbeziehung computergestützter
quantitativer Analysestrategien erwei-
tert. Durch die mittlerweile verbreite-
ten digitalen Methoden der EEG-Er-
fassung können die Rohdaten ohne
grosse Schwierigkeiten versandt und
in dafür spezialisierten Zentren quan-
titativ ausgewertet und befundet wer-
den. Ein Beispiel für einen derartigen

Untersuchungsbefund, wie er anhand
auswärtiger EEG-Daten und der in
unserem Labor vorliegenden Daten-
basis von Alzheimer-Patienten und
Kontrollpersonen erstellt wurde, ist in
Abbildung 3 dargestellt.
Es gibt viele Hinweise dafür, dass die
Alzheimersche Krankheit einen lan-
gen präklinischen Verlauf hat, bis es
zu neuropsychologischen Leistungs-
minderungen kommt. Daher ist es nahe
liegend, auf elektrophysiologischer
Ebene bei Patienten, die ein erhöhtes
Risiko für die Entwicklung einer De-
menz tragen, nach demenztypischen
Veränderungen zu suchen, die mögli-
cherweise den weiteren Verlauf prädi-
zieren lassen. Bei einer Untersuchung
von Patienten mit leichten kognitiven
Leistungseinschränkungen fanden
Jelic und Mitarbeiter (18), dass bei den
Patienten mit einer erhöhten Theta-
und verminderten Alpha-Leistung das
Risiko für ein Fortschreiten der Leis-
tungsminderung erhöht war. Auch bei
einem Teil der depressiven Patienten
mit leichter kognitiver Beeinträch-
tigung ist im EEG die Leistung im
Delta- und Theta-Band deutlich er-
höht, möglicherweise als frühes Merk-
mal einer beginnenden Demenz (2, 9).

Prognostik des Krankheitsverlaufs
Bei Patienten mit einer ausgeprägten
Verlangsamung der EEG-Grundakti-
vität kommt es im weiteren Verlauf zu
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Abbildung 3: Quantitative Auswertung einer digital
gespeicherten EEG-Untersuchung bei einem 75-jährigen
Patienten mit Verdacht auf Alzheimer-Demenz
(MMS-Score: 22): Der Punkt mit den Koordinaten von
Theta-Leistung und Alpha-Kohärenz liegt oberhalb der
Linie, die eine Wahrscheinlichkeit von 0,975 markiert.
Das Ergebnis kann so interpretiert werden, dass die
Wahrscheinlichkeit, dass dieses EEG zu einem Alzheimer-
Patienten gehört, 97,5 Prozent übersteigt.

* Wahrscheinlichkeitsbereiche für das Vorliegen einer Alzhei-
mer-Demenz (vs. gesund ohne kognitive Beeinträchtigung)



einem rascheren Fortschreiten der kog-
nitiven und funktionellen Einschrän-
kungen (23). Ebenso fanden Kuskowski
et al. (20) bei Alzheimer-Patienten ei-

nen Zusammenhang zwischen niedri-
ger Alpha-Leistung und der Abnahme
der kognitiven Leistungsfähigkeit in-
nerhalb der nächsten vier Jahre.

Weiterhin prädiziert die Verminde-
rung der Alpha- und Beta-Aktivität die
Mortalität von Patienten mit begin-
nender Alzheimer-Demenz über ei-
nen Zeitraum von vier Jahren; dabei
erwies sich die prädiktive Bedeutung
der Alpha- und Beta-Verminderung
als unabhängig von Schulbildung,
Schwere der Demenz, Dauer seit Be-
ginn der Symptomatik, vaskulären
Risikofaktoren und CT- oder MRT-
Befunden (12).
Bei älteren depressiven Patienten mit
kognitiven Leistungseinschränkungen
kann das EEG möglicherweise hilf-
reich sein, um die Patienten, bei de-
nen die kognitive Leistungsminde-
rung Begleitsymptom der Depression
ist («depressive Pseudodemenz»), von
den Patienten zu unterscheiden, bei
denen die kognitive Leistungsminde-
rung Frühsymptom einer sich ent-
wickelnden Demenz ist (2, 9).

Prädiktion der Wirksamkeit
von Acetylcholinesterase-(AchE-)-
Hemmern
Es gibt eine Reihe von Hinweisen
dafür, dass EEG-Parameter für eine
Prädiktion der therapeutischen Wirk-
samkeit von AchE-Hemmern geeignet
sind. Da die Verlangsamung der EEG-
Grundaktivität das cholinerge Defizit
abbildet, ist zu erwarten, dass eine
cholinerg wirksame Behandlung zu
einer (zumindest teilweisen) Rückbil-
dung der EEG-Veränderungen führt.
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Abbildung 4: Mittelwerte der Theta-
Leistung von 12 Alzheimer-Patienten
vor und nach einwöchiger Behandlung
mit Rivastigmin: Die Abnahme der
Theta-Leistung unter Behandlung ist
signifikant, weist jedoch kein umschrie-
benes regionales Muster auf (3).

Abbildung 5: EEG einer 67-jährigen Alzheimer-Patientin (MMS-
Score: 16) vor Behandlungsbeginn (oben) und nach zweiwöchiger
Behandlung mit Rivastigmin (unten): Es zeigt sich eine deutliche

Beschleunigung der Grundaktivität; bei der quantitativen Auswer-
tung entspricht dies einer Abnahme der Theta-Leistung.



Dementsprechend kommt es bei Alz-
heimer-Patienten unter einer Behand-
lung mit AchE-Hemmern zu einer Ab-
nahme der Delta- und Theta-Leistung
im EEG. Die wurde sowohl für
Tetrahydroaminoacridin (Tacrin) als
auch für Rivastigmin nachgewiesen
(3, 17, 24). Dabei zeigt die Abnahme
der langsamen Aktivität unter Be-
handlung mit dem AchE-Hemmer
kein umschriebenes regionales Mus-
ter (Abbildung 4).
Das Ausmass der Theta-Abnahme bei

Alzheimer-Patienten unter Behand-
lung mit einem AchE-Hemmer ist
individuell sehr unterschiedlich. Ein
Beispiel für eine stark ausgeprägte
EEG-Veränderung unter Behandlung
mit Rivastigmin zeigt Abbildung 5.
Bei den Alzheimer-Patienten, bei
denen es unter der Behandlung mit
Tacrin zu einer Stabilisierung oder
Verbesserung der kognitiven Leis-
tungsfähigkeit kam, war die Alpha-
Frequenz vor Behandlungsbeginn
höher und die Abnahme der Theta-

Leistung nach einer Testdosis Tacrin
stärker als bei den Patienten, die nicht
auf die Behandlung ansprachen (19).
Es zeigte sich auch für die Behand-
lung von Alzheimer-Patienten mit Ri-
vastigmin, dass eine Abnahme der
Theta-Leistung in der ersten Behand-
lungswoche die Verbesserung des
Kurzzeitgedächtnisses nach sechsmo-
natiger Behandlung prädiziert (5).
Grundsätzlich spricht auch eine er-
höhte Theta-Leistung vor Behand-
lungsbeginn, im Sinne einer leichten
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Die Psychiatrie-Personalverordnung erfreut sich
auch in der Schweiz allgemeiner Bekanntheit.
In einem Bereich der institutionellen medizi-
nischen Versorgung mit zirka 80 Prozent Per-
sonalkosten, einem hohen Nachholbedarf in
den letzten Jahrzehnten und hohen Ansprü-
chen an die Strukturqualität ist die «Psych-PV»
auch hierzulande zu einem wichtigen Argumen-
tarium in der psychiatrischen Versorgung ge-
worden. Im «Dreiklang von Leistungen, Qualität
und Kosten» («Psych-PV» 2005) ist es gelun-
gen, die «Personalbemessung an den diagnos-
tischen und therapeutischen Bedürfnissen der
Patienten zu orientieren; das Bett als Mass-
stab hat ausgedient» (ebenda). Hierbei wird
die hohe Bedeutung der Strukturqualität in der
psychiatrischen Behandlung unterstrichen und
der Gedanke der Leistung mit dem der Qualität
aufs Engste verbunden.
Für jeden Behandlungsbereich (allgemeine
Psychiatrie, Abhängigkeitskranke, Geronto-
psychiatrie, Kinder- und Jugendpsychiatrie)
wie für jede Berufsgruppe wird in Abhängigkeit
von der Behandlung (Regelbehandlung, Inten-
sivbehandlung, rehabilitative Behandlung, lang-
dauernde Behandlung Schwerkranker und Mehr-
fachkranker, Psychotherapie, tagesklinische
Behandlung) eine Arbeitszeit in Minuten pro
Woche vorgegeben; diese können in Personal-
stellen umgerechnet werden.
In der neuen, 5. Auflage wurden keine weiteren
wesentlichen Änderungen mehr vorgenommen,
wichtig erscheint mir aber der im Anhang neu
aufgenommene Artikel «DRGs oder Psych-PV?».

Die Diskussion hierzu hat auch in der Schweiz
Einzug gehalten; der Kanton Zürich überprüft
die Einführung von DRGs in der Psychiatrie, der
Kanton Bern ist dabei, anhand der «Psych-PV»
ein Abgeltungssystem zu entwickeln. Hierbei
wird die Art des Leistungsabgeltungssystems
die psychiatrische Versorgung massgeblich
beeinflussen. Argumente gegen eine Fallkos-
tenpauschale, damit für eine bedarfs- und be-
dürfnisorientierte Leistungsabgeltung unter
Berücksichtigung der Strukturqualität, werden
in diesem Kapitel formuliert: Es gibt kaum eine
rationale Basis für Fallpauschalen in der sta-
tionären Psychiatrie; die Varianz zur Aufklä-
rung der Kosten über die Diagnose erreicht im
Regelfall 6 bis 10 Prozent, kaum je über 20 bis
30 Prozent, und auch dann nur unter sehr auf-
wändigen Ermittlungen (von Krankheitsverlauf,
sozialer Situation, Schweregrad bei verschie-
denen Diagnosegruppen u.a.). Ferner sind eine
Inflation der Fälle in möglichst kurzen Behand-
lungsepisoden pro Fall und eine Behandlung
von vielen Patienten mit psychiatrischen Dia-
gnosen in somatischen Betten zu befürchten;
die Sonderstellung von psychisch kranken
Menschen im Gesundheitswesen wird zu wenig
berücksichtigt.

Die DRG-Einführung führt dann zu Qualitäts-
problemen, vor allem umso mehr,
■ «je weniger regelhaft der Verlauf der

Erkrankung ist
■ je geringer der fachliche Konsens über die

richtige Behandlung ist und

■ je geringer die soziale Kompetenz der
Patienten und ihrer Angehörigen ist, die
adäquate  Behandlung einzufordern»
(«Psych-PV» 2005).

Die «Psych-PV» ist ein Standardwerk, das je-
der an Versorgungsfragen Interessierte und
Involvierte lesen sollte. Sie liesse sich auch bei
uns gut umsetzen, und es ist zu hoffen, dass
sie wie in Deutschland zur einheitlichen Leis-
tungsabgeltung im Konsens mit Leistungs-
erbringern und Kostenträgern eingeführt wird. 

Dr. med. Gerhard Ebner

Lesezeichen

Die Psychiatrie-Personalverordnung aus Deutschland
Kunze H., Kaltenbach L. (Hrsg.): «Die Psychiatrie-Personalverordnung», 5. Aufl., Fr. 65.30, Verlag Kohlhammer, Stuttgart 2005



bis mittelschweren Allgemeinverän-
derung des EEG, für eine gute Wirk-
samkeit von AchE-Hemmern. Diese
Medikamentenklasse hat sich auch
bei Demenzformen, bei denen im All-
gemeinen stark ausgeprägte EEG-
Veränderungen vorliegen (Demenz mit
Lewy-Körperchen, Parkinson-Demenz),
als gut wirksam erwiesen, während
eine Behandlung mit AchE-Hemmern
bei Demenzformen, bei denen das
EEG nicht oder nur wenig verändert
ist (frontotemporale Demenz, Alko-
holdemenz), nur selten mit einem
therapeutischen Gewinn verbunden
ist.

Fazit
Zusammenfassend lässt sich feststel-
len, dass das EEG als technische Un-
tersuchungsmethode für die Demenz-
diagnostik nach wie vor nützlich ist.
Es ist einerseits ein Hilfsmittel bei der
Ausschlussdiagnostik für sekundäre
Demenzformen und das entschei-
dende Instrument für die Diagnostik
der demenzassoziierten Epilepsie. An-
dererseits können aber auch durch
die visuelle Befundung und mehr
noch durch die quantitative Auswer-
tung relevante Informationen für
die Diagnosestellung und Behandlung
der Alzheimer-Demenz gewonnen
werden. ■

Prof. Dr. Georg Adler
Labor für Klinische Neurophysiologie

Zentralinstitut für Seelische
Gesundheit

D-68159 Mannheim
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