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1. Zusammenfassung 

Die Gesellschaft wird immer älter und mit der steigenden Lebenserwartung nimmt zeitgleich 

die Zahl altersbedingter Erkrankungen zu. Besonders kognitive Beeinträchtigungen und 

Demenzerkrankungen stellen nicht nur eine wachsende Herausforderung für das 

Gesundheitssystem dar, sondern bedeuten gleichzeitig eine erhebliche Belastung für die 

Betroffenen und ihre Angehörigen. Während die optimale Strategie zur Vorbeugung noch 

diskutiert wird, rückt die Prävention des kognitiven Abbaus zunehmend in den Fokus der 

Wissenschaft. 

Die vorliegende Arbeit untersucht mögliche langfristige und potenzielle präventive Effekte des 

Multikomponenten-Trainings BrainProtect auf die kognitive Leistungsfähigkeit gesunder 

Erwachsener im Rahmen der Follow-Up-Untersuchung (FU) einer randomisiert kontrollierten 

Studie. Die insgesamt 132 Teilnehmenden aus Köln und Umgebung waren kognitiv gesunde 

Erwachsene (Alter ≥ 50 Jahre), die nach Randomisierung in der Interventionsgruppe (IG n=60) 

über einen Zeitraum von acht Wochen einmal wöchentlich ein 90-minütiges, gruppenbasiertes 

Gedächtnistraining absolvierten und in der Kontrollgruppe (GHC n=72) über denselben 

Zeitraum wöchentlich einen Studienbrief zum Selbststudium erhielten. Drei und zwölf Monate 

nach Abschluss der Intervention wurden eine neuropsychologische Testbatterie sowie die 

gesundheitsbezogene Lebensqualität (HRQoL) erhoben. 

Ein signifikanter Langzeiteffekt des BrainProtect-Trainings auf den primären Endpunkt, den 

Gesamtscore der Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease (CERAD)-Plus-

Testbatterie, konnte – wie bereits bei der Analyse der kurzfristigen Effekte der RCT – nicht 

nachgewiesen werden. Allerdings zeigte sich in der IG zwölf Monate nach Abschluss des 

Trainingsprogramms eine signifikante Verbesserung des logischen Denkens im Vergleich zur 

GHC (p=.024), unabhängig von Geschlecht, Alter, Bildung, Ernährung oder körperlicher 

Aktivität. Drei Monate nach der Intervention wurden zudem positive Effekte auf die kognitive 

Flexibilität (p=.019) und das konfrontative Benennen (p=.010) innerhalb der IG beobachtet, die 

nach statistischer Adjustierung jedoch nicht mehr signifikant waren. Trotz der fehlenden 

Signifikanz des primären Endpunktes legen die Ergebnisse nahe, dass BrainProtect die 

kognitive Leistungsfähigkeit langfristig positiv beeinflussen kann. Um die klinische Relevanz 

kognitiver Multikomponenten-Trainingsprogramme besser zu verstehen, sind zukünftig 

größere Studien mit längeren Nachuntersuchungen erforderlich. 
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2. Einleitung  

Es ist unbestritten, dass die Gesellschaft immer älter wird. Der demografische Wandel in 

Deutschland stellt nicht nur das Renten-, sondern ebenso das Gesundheitssystem vor große 

Herausforderungen. Lag die Zahl der ≥ 65-Jährigen in Deutschland 1991 noch bei zwölf 

Millionen, so ist sie bis 2022 bereits auf 18,7 Millionen Menschen angestiegen.1 Insgesamt 

machen die 60- bis 80-Jährigen derzeit einen Anteil von 22,6 % an der deutschen Bevölkerung 

aus2 – dieser Trend wird sich in den kommenden Jahrzehnten angesichts des demografischen 

Wandels weiter verstärken. Schätzungen zufolge wird der Anteil der ≥ 65-Jährigen bis 2050 

auf über 30 % ansteigen.3 Mit der steigenden Lebenserwartung wächst zugleich das Risiko 

altersbedingter Gesundheitsprobleme, insbesondere kognitiver Beeinträchtigungen. Die 

kognitive Integrität ist jedoch neben Gesundheit und Unabhängigkeit ein wesentlicher Faktor 

für die Lebensqualität im Alter.4 Daher gewinnt die Prävention zur Erhaltung kognitiver 

Fähigkeiten zunehmend an Bedeutung – sowohl auf individueller als auch auf 

gesellschaftlicher Ebene. 

 

2.1. Kognitive Fähigkeiten – ein kurzer Überblick 

Unter kognitiven Fähigkeiten werden grundlegende mentale Prozesse verstanden, die es dem 

Menschen ermöglichen, Informationen aufzunehmen, zu verarbeiten, zu speichern und gezielt 

anzuwenden.5 Sie bilden die Grundlage für Denken, Lernen, Entscheiden und Problemlösen, 

folglich für nahezu alle Leistungen, die das menschliche Verhalten und Erleben bestimmen.6 

Im Folgenden werden ausgewählte zentrale kognitive Funktionen kurz vorgestellt. Abbildung 

1 fasst diese in tabellarischer Form zusammen.  

 

Aufmerksamkeit ermöglicht es, relevante Reize aus der Vielzahl an Umwelt- und Innenreizen 

auszuwählen und bevorzugt zu verarbeiten.7 Während die selektive Aufmerksamkeit den 

Fokus gezielt auf bestimmte Reize richtet und irrelevante Reize ausblendet, erlaubt die geteilte 

Aufmerksamkeit das gleichzeitige Verarbeiten mehrerer Reize (umgangssprachlich: 

„Multitasking“).5,6  

 

Wahrnehmung, verstanden als sensorische Aufnahme, Verarbeitung und Interpretation von 

Umweltreizen, bildet die Grundlage für höhere kognitive Prozesse wie Denken, Lernen und 

Problemlösen. Sie entsteht durch das Zusammenspiel verschiedener Sinnesmodalitäten, die 

über spezialisierte Hirnareale, beispielsweise den visuellen Kortex, verarbeitet werden. Die 

Wahrnehmung ist dabei kein rein objektiver Abbildungsprozess, sondern wird wesentlich durch 

individuelle Erfahrungen, Erwartungen und emotionale Zustände moduliert. Erst durch diese 
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komplexe Integration sensorischer Informationen und kognitiver Einflussfaktoren wird eine 

zielgerichtete Interaktion mit der Umwelt möglich.7  

 

Sprache umfasst sowohl das Sprachverständnis (Rezeption) als auch die Sprachproduktion 

(Expression) und ermöglicht Kommunikation, Wissensvermittlung und soziale Interaktion. Sie 

ist eng mit höheren kognitiven Prozessen wie Denken und Problemlösen verknüpft und erlaubt 

es somit, eine Reihe von mentalen Operationen durch Strukturierung und Verarbeitung 

komplexer Inhalte durchzuführen.7 

 

Exekutive Funktionen werden als übergeordnete, kognitive Kontrollprozesse verstanden, die 

die Regulation zielgerichteten Denkens und Handelns ermöglichen.5,8 

Obwohl eine einheitliche Definition in der Forschung schwer zu fassen ist, werden darunter 

gemeinhin zentrale Fähigkeiten wie das Arbeitsgedächtnis, die Inhibition 

(Hemmungskontrolle), die kognitive Flexibilität, sowie Planung, logisches Denken und 

Problemlösung verstanden.9 Diese Prozesse sind eng mit dem präfrontalen Kortex assoziiert 

und entscheidend für die Anpassung an wechselnde Anforderungen im Alltag.9 

 

Das Gedächtnis ermöglicht es, Informationen zu speichern und bei Bedarf abzurufen. Häufig 

findet eine Unterteilung in drei Hauptsysteme statt. Das sensorische Gedächtnis umfasst die 

Verarbeitung von Informationen für wenige Sekunden mit begrenztem Speicher. Das 

Kurzzeitgedächtnis speichert Inhalte ebenfalls mit begrenztem Speicher für einen kurzen 

Zeitraum. Da es sich hierbei um einen aktiven Prozess handelt, wird zunehmend der Begriff 

des Arbeitsgedächtnisses verwendet. Hier gespeicherte Inhalte werden bei ausreichender 

Memorierung in das Langzeitgedächtnis übertragen, das Informationen über einen Zeitraum 

von Minuten bis zu mehreren Jahrzehnten mit einer praktisch unbegrenzten Kapazität 

speichert.5 Das Langzeitgedächtnis gliedert sich weiter in das deklarative (explizite) 

Gedächtnis, das bewusst abrufbare Inhalte wie Fakten (semantisches Gedächtnis) und 

persönliche Erlebnisse (episodisches Gedächtnis) speichert, und das nondeklarative 

(implizite) Gedächtnis, das automatisierte Fertigkeiten, Gewohnheiten und unbewusste 

Lernprozesse umfasst.5 

 

Intelligenz bezeichnet die übergreifende Fähigkeit, Informationen aufzunehmen, zu 

verarbeiten und sich flexibel auf neue Anforderungen einzustellen. Eine weit verbreitete 

Unterteilung geht auf Cattell zurück, der zwischen fluider Intelligenz – der Fähigkeit, neuartige 

Probleme unabhängig vom Vorwissen zu analysieren und logisch zu lösen – und kristalliner 
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Intelligenz unterscheidet, die auf erworbenem Wissen und erlernten Fertigkeiten beruht und 

sich im Laufe der Lebensspanne aus Erfahrungen heraus kristallisiert.10 

 

Abbildung 1: Übersicht der dargestellten kognitiven Fähigkeiten (eigene Darstellung nach 5-10) 

 

Aufmerksamkeit Fähigkeit, relevante Reize gezielt wahrzunehmen und irrelevante 

Informationen auszublenden. 

Wahrnehmung Fähigkeit zur Aufnahme und Interpretation sensorischer Reize als 

Grundlage für bewusstes Erleben und zielgerichtetes Verhalten. 

Sprache Ermöglicht das Verstehen und Produzieren sprachlicher Inhalte 

zur Kommunikation, Wissensweitergabe und sozialen Interaktion. 

Exekutive Funktionen Übergeordnete Steuerungsprozesse wie Inhibition, Planung, 

kognitive Flexibilität und Arbeitsgedächtnis zur zielgerichteten 

Verhaltensregulation. 

Gedächtnis Informationsspeicherung und -abruf; umfasst Kurzzeit-/Arbeits- 

und Langzeitgedächtnis (deklarative und nondeklarative Anteile). 

Intelligenz Übergreifende Fähigkeit, Informationen zu verarbeiten, Probleme 

zu lösen und sich an neue Anforderungen anzupassen 

(Unterteilung in fluide und kristalline Intelligenz). 

 

Abschließend ist festzuhalten, dass kognitive Funktionen nicht isoliert betrachtet werden 

sollten. Vielmehr bestehen enge Wechselwirkungen zwischen ihnen, sodass  die zuvor 

genannten Prozesse gemeinsam zur erfolgreichen Informationsverarbeitung beitragen. Ein 

ganzheitliches Verständnis kognitiver Fähigkeiten erfordert daher, ihre funktionale Vernetzung 

stets mitzudenken.5 Inwieweit kognitive Funktionen im Alter stabil bleiben oder Veränderungen 

unterliegen, wird im folgenden Kapitel näher beleuchtet. 

 

2.2. Altersphysiologische kognitive Veränderungen 

Der Alterungsprozess ist ein natürlicher Bestandteil des menschlichen Lebens und geht mit 

einer Vielzahl biologisch-physiologischer Veränderungen einher. Dazu zählen u. a. die 

abnehmende Leistungsfähigkeit des Herz-Kreislauf- und Atmungssystems, des 

muskuloskelettalen Systems sowie der Sinnesorgane.11 Diese Veränderungen werden 

individuell unterschiedlich wahrgenommen. Ähnlich verhält es sich mit dem altersbedingten 

Nachlassen der kognitiven Leistungsfähigkeit, deren Ausmaß stark vom allgemeinen 

Gesundheitszustand, dem Bildungsniveau sowie der sozialen Umgebung einer Person 

abhängt.11,12  
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Typische Merkmale altersphysiologischer kognitiver Veränderungen sind eine verlangsamte 

Informationsverarbeitung, Einschränkungen im Arbeitsgedächtnis sowie eine abnehmende 

kognitive Flexibilität beziehungsweise im Allgemeinen ein Rückgang der exekutiven 

Funktionen.5,6,13 Besonders häufig werden Defizite in der Gedächtnisleistung, vor allem dem 

episodischen Gedächtnis, als erste Veränderungen wahrgenommen.7 Im Gegensatz dazu 

bleiben das semantische und das nicht-deklarative Gedächtnis weitgehend stabil.6,13 Die 

emotionale Intelligenz sowie das Sprachverständnis und der Wortschatz bleiben ebenfalls im 

Alter weitestgehend erhalten.6,11,13 Lediglich Wortfindungsstörungen, folglich Schwierigkeiten 

beim Abruf bekannter Begriffe, gelten als typische altersbedingte Erscheinung.6 Im Kontext 

des Sprachverständnisses muss jedoch die altersphysiologische abnehmende Hörleistung 

berücksichtig werden.11 Die Aufmerksamkeit ist nicht einheitlich von Alterungsprozessen 

betroffen: Während die dauerhafte Aufmerksamkeit weitgehend stabil bleibt, nehmen vor allem 

die selektive und die geteilte Aufmerksamkeit im Alter deutlich ab.6 Ähnlich verhält es sich im 

Bereich der Intelligenz: Die fluide Intelligenz nimmt bereits ab dem mittleren Erwachsenenalter 

kontinuierlich ab. Die kristalline Intelligenz hingegen bleibt stabil oder nimmt im Alter sogar 

zu.6,10,14 Altersbedingte Einbußen zeigen sich zudem in der visuell-räumlichen Verarbeitung, 

der räumlichen Orientierung sowie der konstruktiven Praxis, während die visuelle Erkennung 

von Objekten, Gesten und bekannten Symbolen bis in das hohe Alter weitgehend erhalten 

bleibt.6 Auch bei der Bewertung visuell-räumlicher Leistungen im Alter ist zu berücksichtigen, 

dass altersbedingte Sehbeeinträchtigungen die visuelle Informationsverarbeitung 

beeinflussen können und eine adäquate Sehkorrektur daher unerlässlich ist, um kognitive 

Einbußen korrekt von sensorischen Einschränkungen abzugrenzen.15 

 

Neurowissenschaftliche Befunde belegen, dass kognitive Alterungsprozesse mit strukturellen 

und funktionellen Veränderungen im Gehirn einhergehen.13 Es wird geschätzt, dass sich das 

gesamte Hirnvolumen jährlich um 0,2 % bis 0,5 % verringert.11 Die altersbedingte Reduktion 

der grauen und weißen Substanz, insbesondere im präfrontalen Kortex, der u. a. für die 

exekutiven Funktionen sowie das Arbeitsgedächtnis von Relevanz ist, gehören gleichfalls zum 

normalen Alterungsprozess.6,13 Dazu zählt auch die Abnahme der Neuronen- sowie 

Synapsenzahl und der Myelinisierung der Nervenfasern mit daraus resultierender reduzierter 

Effizienz der neurochemischen Signalübertragung, Reizweiterleitung und der neuronalen 

Plastizität.6,10,11 Das Verständnis dieser altersphysiologischen Grundlagen ist entscheidend, 

um normale von pathologischen Veränderungen abzugrenzen. 
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2.3. Kognitive Beeinträchtigung im Alter 

Viele Menschen kennen den Gang in den Supermarkt ohne Einkaufszettel und mit dem festen 

Vorsatz, sich an die gedanklich erstellte Einkaufsliste zu erinnern. Doch am Ende fehlen 

wichtige Zutaten oder längst benötigte Haushaltswaren. Das Gedächtnis scheint „wie ein Sieb“ 

und die geplante Liste „wie weggeblasen“. Diese kleinen Erinnerungslücken sind alltäglich und 

häufig harmlos, doch was geschieht, wenn aus gelegentlicher Vergesslichkeit eine kognitive 

Beeinträchtigung wird, die zur Belastung für den Alltag und die Lebensqualität wird? 

 

Jeder Mensch erlebt den Alterungsprozess, doch die Art und Weise, wie gealtert wird, 

unterscheidet sich individuell. Während einige Menschen auch im hohen Alter geistig und 

körperlich fit bleiben, zeigen andere bereits in jüngeren Jahren deutliche Einschränkungen. 

Altern ist ein vielschichtiger, multifaktorieller Prozess, der sowohl inter- als auch intraindividuell 

variiert.16 Eine entscheidende Rolle spielt dabei die kognitive Reserve, die als 

Schutzmechanismus für geistige Funktionen gilt und erklären kann, warum sich Menschen 

trotz ähnlicher neurodegenerativer Veränderungen in ihrer kognitiven Leistungsfähigkeit 

unterscheiden.17,18 Demgegenüber beschreibt der Begriff des kognitiven Verfalls die mit dem 

Alter häufig auftretenden kognitiven Veränderungen, die sich im Laufe der Zeit verstärken 

können.16 Ein relativ neues Konzept in diesem Kontext ist Cognitive frailty, das 2013 definiert 

wurde.19 Es beschreibt das gleichzeitige Vorliegen des geriatrischen Syndroms Frailty und 

einer kognitiven Beeinträchtigung, ohne dass bereits eine Demenz besteht.19  

 

Im Folgenden werden die verschiedenen Formen kognitiver Beeinträchtigungen näher 

betrachtet – vom subjektiven kognitiven Rückgang über die leichte kognitive Beeinträchtigung 

bis hin zur Demenz - näher betrachtet. 

 

2.3.1. Subjektiver kognitiver Rückgang 

Eine selbst wahrgenommene Veränderung kognitiver Funktionen, die als beeinträchtigend 

empfunden wird20, in neuropsychologischen Tests jedoch nicht objektivierbar ist21, wird als 

subjektive kognitive Beeinträchtigung (engl. subjective cognitive impairment, SCI) bezeichnet. 

Im Jahr 2014 wurde der Begriff des subjektiven kognitiven Rückgangs (engl. subjective 

cognitive decline, SCD) von der internationalen Arbeitsgruppe SCD-Initiative ins Leben 

gerufen, um ein einheitliches Konzept für die Terminologie und Forschung der präklinischen 

Alzheimererkrankung zu präzisieren.22 Die beiden Hauptmerkmale des SCD sind, ähnlich wie 

bei der SCI, das anhaltende Bestehen einer selbst erlebten Verschlechterung der kognitiven 

Fähigkeiten, ohne dass dies auf ein akutes Ereignis zurückzuführen ist, und das 

Vorhandensein einer normalen Leistung in standardisierten kognitiven Tests.22,23 Auch wenn 
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die Begriffe SCI und SCD heute noch teilweise synonym verwendet werden, betont der Begriff 

„Rückgang“ den zeitlichen Verlauf, während eine „Beeinträchtigung“ lebenslang bestanden 

haben kann.22 Im Folgenden wird daher ausschließlich der Begriff SCD verwendet.  

 

Mögliche Ursachen für einen SCD können in strukturellen und funktionellen Veränderungen 

im Rahmen einer subklinischen Depression sowie in der frühen Neurodegeneration im 

Rahmen einer Alzheimer-Demenz (AD) liegen. Die neuronalen Korrelate des SCD sind bislang 

jedoch noch nicht vollständig erforscht.24 

 

Studien zeigen, dass 50 % bis 80 % der über 70-Jährigen von einem SCD betroffen sind.23 

Dieser hohe Anteil an Betroffenen sowie Hinweise darauf, dass Personen mit einem SCD ein 

erhöhtes Risiko für weitere schwerwiegende kognitive Beeinträchtigungen bis hin zur 

Entwicklung einer Demenz haben können22,24,25, unterstreichen die klinische Relevanz. 

Ebenso geht ein SCD in vielen Fällen mit einer reduzierten HRQoL einher, die von depressiven 

Symptomen und funktionellen Beeinträchtigungen gekennzeichnet ist, was für die Betroffenen 

ein ernstzunehmendes Problem darstellt.26  

 

2.3.2. Leichte kognitive Beeinträchtigung  

Der zuvor beschriebene Zustand des SCD kann in eine leichte kognitive Beeinträchtigung 

(engl. mild cognitive impairment, MCI) übergehen, die ebenso als Prodromalstadium einer AD 

betrachtet wird.25 Per Definition liegt bei einer MCI eine objektivierbare kognitive 

Beeinträchtigung vor, wobei die Alltagsfunktionen weitgehend intakt sind und die 

Selbstständigkeit nicht eingeschränkt ist.27-30  

 

Im Rahmen dieser kognitiven Veränderungen können insbesondere Gedächtnis- und 

Exekutivfunktionen, Aufmerksamkeit, Sprache sowie die visuell räumliche Wahrnehmung 

betroffen sein.31 Die Klassifizierung zwischen amnestischer und nichtamnestischer MCI 

erlaubt eine Definition der Art des betroffenen kognitiven Bereichs. Die amnestische MCI ist 

durch das Überwiegen der Gedächtnisstörung gekennzeichnet, während bei der 

nichtamnestischen MCI die Gedächtnisleistung intakt ist und andere der bereits genannten 

Domänen betroffen sind.30,32 Zu den nicht beeinflussbaren Risikofaktoren für die Entwicklung 

einer MCI zählen fortschreitendes Alter, männliches Geschlecht sowie genetische Faktoren 

wie das Vorhandensein des Apolipoprotein-E-Allels.30 

 

Die kognitive Beeinträchtigung kann sich zu einer manifesten AD entwickeln, jedoch ist 

ebenfalls eine Besserung bis hin zu einer vollständigen Remission möglich.7,32 Demgegenüber 
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durchlaufen jedoch alle AD-Patienten laut Westerberg et al.33 ein MCI-ähnliches Stadium bis 

zum Vollbild der Erkrankung. Schätzungen zufolge entwickelt sich in etwa 10 % aller MCI-Fälle 

schleichend eine manifeste AD.34 Das Risiko für diesen Übergang innerhalb von drei Jahren 

wird mit etwa 33 % angegeben.32 

 

2.3.3. Demenz 

Die Demenz wird als Syndrom definiert, das „[…] auf eine meist chronische Erkrankung des 

Gehirns zurückzuführen ist und durch eine fortschreitende, globale Verschlechterung des 

Intellekts einschließlich des Gedächtnisses, des Lernens, der Orientierung, der Sprache, des 

Verständnisses und des Urteilsvermögens gekennzeichnet ist“35, wobei das Bewusstsein nicht 

beeinträchtigt ist.36 Diese kognitiven Defizite führen durch die Beeinträchtigung der 

Alltagsfunktionen zu einem Autonomieverlust.  

 

Weltweit sind etwa 55 Millionen Menschen von Demenzerkrankungen betroffen und bis zum 

Jahr 2050 wird ein Anstieg auf bis zu 139 Millionen Menschen geschätzt.37 Dies kann durch 

die steigende Lebenszeitprävalenz mit zunehmendem Alter begründet werden.38 In 

Deutschland leben etwa 1,8 Millionen Menschen mit einer Demenzerkrankung, wovon Frauen 

häufiger betroffen sind als Männer39, was auf die durchschnittlich höhere Lebenserwartung 

des weiblichen Geschlechts zurückgeführt werden kann. 

 

Es wird zwischen primären und sekundären Demenzsyndromen unterschieden, wobei die 

neurodegenerativ bedingte AD mit 60 % bis 80 % die häufigste primäre Demenzform 

darstellt.28 Sekundäre Demenzsyndrome lassen sich in strukturelle, metabolische bzw. 

toxische sowie entzündliche bzw. infektiöse Auslöser unterteilen, deren Abklärung und 

Behandlung aufgrund ihrer potenziellen Reversibilität im Vordergrund steht.40 Abbildung 2 gibt 

einen allgemeinen Überblick über die Klassifikation der Demenzformen. Da eine ausführliche 

Thematisierung aller Demenzformen den Rahmen dieser Arbeit überschreiten würde, wird im 

Folgenden auf die AD als häufigste primäre Demenzform Bezug genommen. 

 

Demenzielle Veränderungen sind nicht im Kontext des normalen Alterungsprozesses zu 

werten.28 Neben kognitiven Symptomen, wie den bereits in der Definition genannten 

Gedächtnisstörungen, kommt es ebenso zu verhaltensbezogenen und psychologischen 

Symptomen der Demenz41, zu denen u. a. Depressivität, Schlafstörungen sowie 

Persönlichkeitsveränderungen gehören.42 
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Abbildung 2: Klassifikation der Demenzformen (eigene Darstellung nach 38,40) 

 

Klassifikation der Demenzformen 

Primäre Demenzformen Sekundäre Demenzformen 

Neurodegenerativ Vaskulär Depression 

Endokrine Erkrankungen 

Infektionen  

Suchterkrankungen 

Mangelernährung 

Traumatische Hirnschäden 

Tumorerkrankungen 

Alzheimer-Demenz 

Lewy-Body-Demenz 

Frontotemporale Demenz 

Demenz bei primärem 

Parkinson-Syndrom 

Multi-Infarkt-Demenz 

Morbus Binswanger 

Gemischte Demenzen 

 

Pathophysiologisch ist die AD grob zusammengefasst durch die Anhäufung des endogenen 

Beta-Amyloid-Peptids und der Bildung von Amyloid-Plaques im Extrazellularraum der grauen 

Substanz gekennzeichnet.43 Die dadurch resultierende Schädigung von Neuronen erfolgt 

zunächst in den gedächtnisrelevanten Strukturen im medialen Temporallappen und breitet sich 

im Verlauf über das gesamte Gehirn aus. Bei der Diagnose einer Demenz sollen die zuvor 

genannten Amyloid-Aggregate bereits ca. 20 bis 25 Jahre bestehen, was die Relevanz der 

Früherkennung hervorhebt.43,44 Bereits das präklinische Stadium der AD ist gegenwärtig ein 

bedeutender Forschungsschwerpunkt, da ein frühes Intervenieren den vermeintlich größten 

therapeutischen Erfolg verspricht.44 Insgesamt wird in der Früherkennung der AD zwischen 

Biomarkern für die Amyloid- und Tau-Pathologie sowie für die Neurodegeneration 

unterschieden32, deren Anwendung jedoch bisher in der S3-Leitlinie nicht empfohlen wird.28 

 

Neben der neuropsychologischen Diagnostik kommen ergänzend bildgebende Verfahren 

sowie Blut- und Liquoruntersuchungen zum Einsatz.   

Die Magnetresonanztomographie ermöglicht die Beurteilung einer möglichen hippokampalen 

Atrophie, die für die AD charakteristisch ist.43,45 Sofern mittels der bildgebenden Verfahren ein 

Anlass für eine weiterführende Diagnostik ersichtlich wird, kann zur Detektion einer Amyloid-

Plaque-Pathologie eine Amyloid-Positronen-Emissions-Tomographie eingesetzt werden.28,46 

Diese erlaubt einen In-vivo-Nachweis von Amyloid-Ablagerungen und weist einen hohen 

negativen Vorhersagewert für die AD auf.46 Funktionelle Veränderungen lassen sich mittels 

Fluordesoxyglukose [18F]-Positronen-Emissions-Tomographie darstellen.28,47 Ein für die AD 

typischer Befund ist ein erniedrigter Glukosemetabolismus im temporo-parietalen und 

frontalen Kortex, im posterioren Cingulum und im Precuneus.47 Die Liquoranalyse mittels 

Lumbalpunktion ermöglicht die Bestimmung zentraler Biomarker, darunter Aß42, das 

Aß42/40-Verhältnis sowie Gesamt- und phosphoryliertes (p-)Tau.43 Blutbasierte Biomarker 
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sowie eine genetische Diagnostik durch die Bestimmung des Apolipoprotein-E-Genotyps 

werden derzeit nicht zur routinemäßigen Diagnostik empfohlen.28 

 

Eine kausale Alzheimer-Therapie besteht in Deutschland nicht, sodass sich die Therapie zum 

aktuellen Zeitpunkt auf einen rein symptomatischen Ansatz beschränkt.28 Neben 

psychosozialen Behandlungsmöglichkeiten, wie kognitivem Training, kognitiver Stimulation 

sowie körperlichem Training, kommen im Rahmen der medikamentösen Therapie die 

Acetylcholinesterase -Hemmer Donepezil, Galantamin, sowie Rivastigmin bei leichter bis 

mittelschwerer AD mit starkem Empfehlungsgrad zum Einsatz.28 Der nicht-kompetitive N-

Methyl-D-Aspartat-Rezeptorantagonist Memantin ist für die symptomatische Therapie der 

mittelschweren bis schweren AD zugelassen.28 Eine Kombinationstherapie aus beiden 

Wirkstoffgruppen wird nicht empfohlen.28 Ebenso kann keine Empfehlung für den präventiven 

Einsatz der zuvor genannten pharmakologischen Präparate ausgesprochen werden.48 

Während die medikamentöse Therapie mit dem Ziel einer Besserung der Kognition sowie den 

Fähigkeiten zur Verrichtung von Alltagsaktivitäten zum Einsatz kommt, dient die 

psychosoziale, nicht-medikamentöse Therapie u. a. der Verbesserung der Lebensqualität 

sowie der Erhaltung von Alltagskompetenzen.28 Darüber hinaus gewinnen nicht-invasive und 

invasive Hirnstimulationsverfahren, wie die transkranielle Magnetstimulation, die elektrische 

Stimulation und die tiefe Hirnstimulation, mit dem Ziel der Modulation neuronaler Aktivität und 

der Verbesserung kognitiv-mnestischer Funktionen, zunehmend an Bedeutung.49 

 

Eine begrenzte Verzögerung des Krankheitsverlaufs durch die symptomatische Therapie 

erscheint möglich, ein Rückgang oder gar eine Heilung jedoch nicht, was den Stellenwert der 

Prävention von Demenzen hervorhebt.43 Ein höheres Lebensalter sowie das Geschlecht und 

genetische Faktoren, wie einzelne Genmutationen, stellen nicht beeinflussbare Risikofaktoren 

für die Entwicklung einer Demenz dar.35,50 Demgegenüber haben sich in den letzten Jahren 

zahlreiche modifizierbare Risikofaktoren herauskristallisiert, deren Berücksichtigung durch 

individuelle oder gesellschaftliche Maßnahmen zunehmend an Bedeutung für die Prävention 

demenzieller Erkrankungen gewinnt. Schätzungen zufolge bedingen diese modifizierbaren 

Lebensstilfaktoren ca. 20 % bis 30 % des bevölkerungsbezogenen Demenzrisikos.43 

Insbesondere in Deutschland spielen die Risikofaktoren arterielle Hypertonie, Hörminderung, 

Depression, Nikotinabusus sowie Adipositas und deren optimale Behandlung eine bedeutende 

Rolle.39 Daneben sind ein niedriges Bildungsniveau, soziale Isolation, Bewegungsmangel, 

Diabetes mellitus, übermäßiger Alkoholkonsum, Stress, Luftverschmutzung sowie ein 

vorausgegangenes Schädel-Hirn-Trauma zu nennen.51,52 Zudem werden ein Sehkraftverlust 

sowie ein hoher Cholesterinspiegel laut neuen Erkenntnissen als potenziell veränderbare 
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Risikofaktoren für eine Demenz genannt.53 Bei einer Beratung zur Demenzprävention soll die 

Berücksichtigung dieser potenziell modifizierbaren Risikofaktoren erfolgen.28  

 

Etwa 25 % der globalen Krankheitslast resultiert aus dem Auftreten von Erkrankungen bei 

Personen im Alter von 60 Jahren und älter.54 In diesem Kontext sind insbesondere demenzielle 

Erkrankungen zu nennen, da nicht das Sterberisiko für die Kosten ausschlaggebend ist, 

sondern vielmehr die chronische Belastung, die sowohl psychisch als auch physisch zu 

veranschlagen ist.54 Die gesamtwirtschaftliche Belastung durch Demenzerkrankungen 

summiert sich aus den direkten Kosten, die von der Kranken- sowie Pflegekasse oder den 

Betroffenen selbst getragen werden, und den indirekten Kosten, die für die Angehörigen 

beispielsweise durch einen hohen pflegerischen Zeitaufwand oder für die Gesellschaft 

insgesamt durch u. a. Verluste am Arbeitsmarkt anfallen.55 Schätzungsweise beliefen sich die 

Kosten der Demenzerkrankung in Deutschland im Jahr 2016 auf insgesamt etwa 107 

Milliarden (Mrd.) Euro, wovon etwa 34 Mrd. Euro die direkten und etwa 73 Mrd. Euro die 

indirekten Kosten ausmachten.38 Hochrechnungen sagen einen Anstieg der direkten Kosten 

auf voraussichtlich 90 Mrd. Euro und der indirekten Kosten auf 195 Mrd. Euro voraus.38 Damit 

zählen Demenzerkrankungen zu den teuersten (Alters-) Krankheiten.38 In diesem 

Zusammenhang sind zudem die Kosten der Diagnostik zu berücksichtigen. Auch wenn eine 

frühzeitige Diagnosestellung mit zusätzlichen direkten Kosten verbunden ist, zeigen Analysen 

deutscher Gedächtnisambulanzen, dass diese Investitionen langfristig zu einer Entlastung des 

Gesundheitssystems beitragen können, da sie den Verlauf demenzieller Erkrankungen positiv 

beeinflussen können.56 

 

Eine Demenzerkrankung ist nicht einzig für die Betroffenen selbst mit einem erheblichen 

Verlust an Selbstständigkeit und Lebensqualität verbunden, sondern stellt zugleich für die 

Angehörigen eine hohe physische, psychische und finanzielle Belastung dar. Die Pflege und 

Betreuung erfordern oft einen hohen Zeitaufwand, der mit beruflichen und sozialen 

Einschränkungen einhergehen kann. Gleichzeitig sind die gesamtgesellschaftlichen Kosten 

von Demenzerkrankungen nicht zu vernachlässigen. Angesichts der steigenden Prävalenz 

gewinnen präventive Maßnahmen somit zunehmend an Bedeutung. 

 

2.4. „Superagers“: Wenn Altern nicht mit kognitivem Abbau einhergeht 

Ob ein langes Leben als Segen oder als Last empfunden wird, hängt maßgeblich davon ab, 

inwieweit die steigende Lebenserwartung mit einer langen Phase geistiger und körperlicher 

Gesundheit und der damit verbundenen Lebensqualität einhergeht. Angesichts der 
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demografischen Alterung und der Zunahme kognitiver Beeinträchtigungen (siehe 2.2.) rückt 

eine Gruppe älterer Menschen, die ihre geistige Leistungsfähigkeit auf einem außergewöhnlich 

hohen Niveau erhalten, zunehmend in den Fokus des wissenschaftlichen Interesses. 

 

Der Terminus „Superagers“ beschreibt Menschen über 80 Jahre, deren kognitive Fähigkeiten 

denen von Menschen mittleren Alters entsprechen oder sogar darüber liegen.57 Die genauen 

Ursachen für diese außergewöhnliche Gedächtnisleistung sind noch nicht vollständig geklärt, 

scheinen aber multifaktoriell bedingt zu sein.  

Ein zentraler Aspekt ist der Erhalt kognitiver Funktionen, der als wesentliche Voraussetzung 

für ein gesundes Altern und den Erhalt der Selbstständigkeit im hohen Alter gilt.58 Neben einer 

gesunden Ernährung und regelmäßiger körperlicher Aktivität scheinen insbesondere eine 

aktive soziale Teilhabe, Stressresilienz und eine optimistische Lebenseinstellung eine 

entscheidende Rolle zu spielen.57  

Bildgebende Untersuchungen zeigen zudem, dass Superagers im Vergleich zu Gleichaltrigen 

eine geringere neuronale Atrophie, insbesondere im anterioren cingulären Kortex, 

aufweisen.57 Darüber hinaus wurde bei dieser Gruppe eine größere kortikale Dicke sowie ein 

größeres Volumen des Hippocampus festgestellt.57,59 Auch eine erhöhte neuronale 

Widerstandsfähigkeit gegenüber der Bildung von Amyloid-Plaques und der Tau-Pathologie als 

mögliche Erklärung für die überdurchschnittliche Gedächtnisleistung von Superagers 

gegenüber gleichaltrigen, physiologisch alternden Personen wird diskutiert.60 

 

Die Vielfalt kognitiver Entwicklungen im Alter – von geistiger Höchstleistung bis zu 

fortschreitendem Abbau – zeigt, dass Altern kein einheitlicher Prozess ist. Die entscheidende 

Frage lautet, welche Faktoren diesen Verlauf beeinflussen und inwieweit gezielte Maßnahmen 

zum Erhalt kognitiver Funktionen beitragen können. Im Folgenden werden daher Strategien 

beleuchtet, die dazu beitragen können, die Gedächtnisleistung im Alter zu erhalten und das 

Risiko kognitiver Beeinträchtigungen zu reduzieren. 

 

2.5. Lebensstilbasierte Interventionen zur Prävention kognitiven Abbaus  

Die präventive Förderung der geistigen Gesundheit im Alter gewinnt zunehmend an 

Bedeutung. Insbesondere nicht-pharmakologische Multikomponenten-Interventionen (MNPI), 

die sich aus kognitiven Interventionen, körperlichem Training und sozialer Teilhabe 

zusammensetzen können, zielen darauf ab, den kognitiven Abbau und das Risiko für 

neurodegenerative Erkrankungen wie AD durch gezielte Lebensstiländerungen zu 

minimieren.61 Neben der optimalen Einstellung chronischer Erkrankungen, wie arterieller 
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Hypertonie und Diabetes mellitus, rücken zunehmend Lebensstilfaktoren, wie kognitive und 

körperliche Aktivität, Ernährung, Schlaf und soziale Teilhabe, in den Fokus präventiver 

Maßnahmen gegen den kognitiven Abbau.28,40,62 Dabei zeigt sich, dass die Kombination dieser 

Ansätze häufig zu einem Synergieeffekt führt, bei dem sich die positiven Effekte der einzelnen 

Komponenten gegenseitig verstärken. Doch es stellt sich an dieser Stelle die Frage, wie ein 

gesunder Lebensstil hinsichtlich der Prävention kognitiven Abbaus aussehen kann. Im 

Folgenden wird auf einige der zuvor genannten Komponenten näher eingegangen. 

 

2.5.1. Ernährung 

Eine ausgewogene und gesunde Ernährung ist essenziell für das allgemeine Wohlbefinden 

und spielt eine zentrale Rolle bei der Vorbeugung und Behandlung zahlreicher Erkrankungen 

wie arterieller Hypertonie oder Diabetes mellitus. Darüber hinaus können die geistige 

Leistungsfähigkeit und neurodegenerative Prozesse in Hinblick auf den Erhalt kognitiver 

Funktionen durch die Ernährung beeinflusst werden.  

 

Die World Health Organization (WHO)63 empfiehlt Erwachsenen, täglich mindestens 400 

Gramm bzw. fünf Portionen Obst und Gemüse sowie Hülsenfrüchte, Nüsse und 

Vollkornprodukte zu verzehren. Der Anteil freien Zuckers sollte idealerweise weniger als 5 % 

der Gesamtenergiezufuhr betragen, während Fette auf unter 30% begrenzt werden sollten – 

mit einer klaren Empfehlung für ungesättigte Fettsäuren gegenüber gesättigten und 

Transfetten. Zudem sollte die tägliche Salzaufnahme fünf Gramm (etwa ein Teelöffel) nicht 

überschreiten. Diese Ernährungsempfehlungen werden im Hinblick auf die Prävention 

kognitiven Verfalls und Demenz mit starkem Empfehlungsgrad und moderater Evidenz 

unterstützt.40 Ebenso wird der Verzicht auf Nikotin- und übermäßigen Alkoholkonsum als 

präventive Maßnahme empfohlen.40 

 

Da kein einzelnes Lebensmittel allein für Gesundheit und Langlebigkeit verantwortlich ist64, 

rücken ganzheitliche Ernährungsmuster mit positiven synergetischen Effekten65 in den Fokus 

der Wissenschaft. Die mediterrane Diät zeichnet sich durch einen hohen Verzehr von Obst, 

Gemüse, Vollkornprodukten, Hülsenfrüchten, Fisch und ungesättigten Fettsäuren wie Olivenöl 

aus.66 Aufgrund ihrer entzündungshemmenden und antioxidativen Eigenschaften, die das 

neuronale Netzwerk schützen können, steht sie in einem positiven Zusammenhang mit der 

Gedächtnisleistung65-68 und wird im Kontext der Kognitionserhaltung ausdrücklich von der 

WHO empfohlen.40 Die sogenannte DASH- (Dietary Approaches to Stop Hypertension-)Diät 

wurde ursprünglich zur Blutdruckbehandlung entwickelt und legt im Kontext der 

Gefäßgesundheit den Fokus auf eine Reduktion von Salz und gesättigten Fettsäuren sowie 
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den erhöhten Konsum von Kalium, Kalzium und Magnesium.66 Eine Kombination aus beiden 

Ernährungsweisen bildet die MIND- (Mediterranean-DASH Intervention for Neurodegenerative 

Delay-)Diät, die zur Unterstützung der Gehirngesundheit entwickelt wurde und den Verzehr 

von pflanzlichen Lebensmitteln, insbesondere Beeren und grünem Blattgemüse, betont.66 Vor 

allem Carotinoiden, die ebenfalls in grünem Blattgemüse enthalten sind, wird eine ausgeprägte 

antioxidative Wirkung zugesprochen, die durch die Kontrolle von oxidativem Stress mit 

kognitiver und körperlicher Leistungsfähigkeit in Verbindung gebracht werden kann.69,70 Allen 

drei Ernährungsformen gemein sind zentrale Prinzipien wie ein hoher Gemüseverzehr, eine 

gute Fettqualität durch (mehrfach) ungesättigte Fettsäuren sowie ein geringerer Salz- und 

Zuckerkonsum – Faktoren, die mit einem reduzierten Demenzrisiko assoziiert sind.65 Eine 

regionale Komponente der Ernährung ist nach neueren Erkenntnissen ebenso nicht zu 

vernachlässigen, da auch genetisch bedingte Unterschiede in der Metabolisierung und 

Bioverfügbarkeit bestimmter Nährstoffe einen Einfluss auf den kognitiven Abbau zu haben 

scheinen.71  

 

Darüber hinaus wird ein erhöhter Plasmaspiegel der Aminosäure Homocystein aufgrund ihrer 

neurotoxischen und gefäßschädigenden Effekte mit einem erhöhten Risiko für kognitiven 

Abbau und Demenz in Verbindung gebracht. Da der Homocystein-Stoffwechsel maßgeblich 

von den B-Vitaminen (Folsäure, B12 und B6) abhängt, kann eine gezielte Optimierung durch 

regelmäßige laborchemische Kontrollen insbesondere für Vegetarier und Personen mit 

Resorptionsstörungen sinnvoll sein.72 

 

2.5.2. Sportliche Aktivität 

Regelmäßige körperliche Aktivität ist mit einer verbesserten Lebensqualität sowie einer 

besseren körperlichen und geistigen Gesundheit assoziiert.40,73 Insbesondere im Kontext der 

Prävention kognitiven Abbaus rücken sportliche Betätigung und deren positive Auswirkungen 

auf das Gehirn zunehmend in den Fokus.74 Die WHO empfiehlt Erwachsenen mindestens 150 

Minuten moderater oder 75 Minuten intensiver aerober körperlicher Aktivität pro Woche, um 

die allgemeine Gesundheit zu fördern und das Risiko chronischer Erkrankungen zu senken.75 

 

Aerobe Bewegung, insbesondere Ausdauertraining, zeigt im Vergleich zu anaeroben 

Aktivitäten einen stärkeren präventiven Effekt auf die Gedächtnisleistung. Beim 

Ausdauertraining sind große Muskelgruppen über längere Zeiträume aktiv, was zu einer 

Erhöhung der Herzfrequenz führt.76 Zu den typischen Formen zählen Schwimmen, Radfahren 

und Joggen. Ein zentraler Mechanismus ist die Erhöhung des zerebralen Blutflusses, wodurch 

die Sauerstoff- und Nährstoffversorgung des Gehirns, vor allem in den für das Gedächtnis 
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relevanten Strukturen wie dem Hippocampus, verbessert wird.76,77 Zusätzlich führt aerobes 

Training zu einer erhöhten Ausschüttung neurotropher Faktoren wie des Brain-Derived 

Neurotrophic Factor, der Neurogenese, Synapsenbildung und neuronale Plastizität 

unterstützt.76,78,79 Zudem reduziert regelmäßige aerobe Aktivität oxidativen Stress und 

inflammatorische Prozesse.62,76 Strukturell ist aerobes Training mit einer Vergrößerung des 

Hippocampusvolumens sowie einer Verlangsamung des altersbedingten Abbaus der grauen 

Substanz assoziiert.76,77,80  

 

Während anaerobes Training insbesondere muskuläre Stabilität, Balance und Mobilität fördert, 

zeigen Studien, dass aerobes Training durch seine positiven vaskulären und neuronalen 

Effekte eine bedeutendere Rolle in der Prävention kognitiven Abbaus spielen könnte.76,79,81  

 

Sportliche Betätigung wirkt sich somit nicht nur positiv auf kardiovaskuläre Risikofaktoren wie 

Übergewicht, Bluthochdruck und Diabetes mellitus aus50,76, sondern ebenso auf die kognitive 

Leistungsfähigkeit.82 Trotz einer moderaten Evidenzlage wird körperliche Aktivität für kognitiv 

gesunde Erwachsene als präventive Maßnahme gegen kognitiven Abbau stark empfohlen.40 

 

2.5.3. Soziale Teilhabe 

Die WHO definiert Gesundheit als einen „Zustand vollständigen körperlichen, geistigen und 

sozialen Wohlbefindens und nicht nur das Fehlen von Krankheit oder Gebrechen“83. Neben 

der Abwesenheit von Krankheit stehen somit auch soziale und psychische Aspekte im 

Mittelpunkt, die für das Wohlbefinden von grundlegender Bedeutung sind. Soziale Teilhabe 

gilt als präventiver Faktor gegen kognitiven Abbau84 und trägt wesentlich zu Gesundheit und 

Wohlbefinden bei.40,85 Umgekehrt stellen soziale Isolation und Einsamkeit nicht nur eine 

erhebliche Belastung für die psychische Gesundheit dar, sondern gelten gleichzeitig als 

unabhängige Risikofaktoren für kognitive Beeinträchtigungen bis hin zur Demenz.16,50,52 

 

Soziale Interaktion kann sich zudem positiv auf andere präventive Lebensstilfaktoren, wie 

körperliche Aktivität, auswirken. So zeigen Studien, dass Gruppenaktivitäten mit höheren 

kognitiven Trainingsgewinnen assoziiert sind, was u. a. auf eine erhöhte Motivation 

zurückgeführt werden kann.79 Ebenso wurde ein positiver Zusammenhang zwischen einer 

längeren Teilhabe am Arbeits- und Sozialleben und besseren kognitiven Funktionen im 

Vergleich zu einem weniger aktiven Lebensstil beobachtet.62 

 

Obwohl die Evidenz für eine direkte Risikominimierung kognitiven Abbaus durch soziale 

Teilhabe noch begrenzt ist40, gibt es dennoch deutliche Hinweise darauf, dass Maßnahmen 
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zur Verhinderung sozialer Isolation für die Förderung der kognitiven Gesundheit wesentlich 

sind.86 

 

2.5.4. Schlaf 

Regelmäßiger und erholsamer Schlaf ist für den Menschen zum Überleben notwendig und 

erfüllt zahlreiche Funktionen, die gegenwärtig aufgrund ihrer Komplexität wissenschaftlich 

noch nicht vollständig erforscht sind. Bewiesen ist, dass die Festigung von Gedächtnisinhalten, 

auch als Konsolidierung bekannt, insbesondere während des Schlafs stattfindet.87 Speziell das 

prozedurale und perzeptuelle Lernen scheinen am stärksten vom Schlafeffekt zu profitieren.77 

Ebenfalls findet während des Schlafs die Reinigung des Nervensystems von Abfallprodukten 

und toxischen Substanzen statt.62 

 

Die optimale Schlafdauer variiert innerhalb unterschiedlicher Altersgruppen; generell ist eine 

durchschnittliche Schlafdauer von sieben Stunden im Kontext kognitiver Funktionen jedoch als 

ideal zu betrachten.88 Nickerchen am Tag, allgemein bekannt als „Powernap“, scheinen sich 

ebenfalls positiv auf die Gedächtnisleistung auszuwirken77, insbesondere wenn sie nicht 

länger als 60 Minuten anhalten.88 Eine kontinuierliche Schlafphase sowie zügiges Einschlafen 

werden mit besserer kognitiver Leistung in Zusammenhang gebracht, wohingegen nächtliche 

motorische Unruhe einen negativen Effekt zeigt.89 Bei allen Empfehlungen zum Schlaf 

bezüglich des Gedächtniserhalts muss berücksichtigt werden, dass persönliche Aspekte wie 

beispielsweise das Geschlecht, die psychische Verfassung oder der hormonelle Status einen 

nicht zu vernachlässigen Einfluss auf die Interaktion zwischen Schlaf und Gedächtnis haben.77 

 

Da Schlafstörungen nicht nur als Symptom demenzieller Erkrankungen zu werten sind, 

sondern zugleich als Risikofaktoren zur Entstehung solcher nachgewiesen sind90, erlangt die 

Diagnostik und Therapie von Schlafstörungen eine zunehmende Bedeutung im Rahmen der 

Prävention von Gedächtnisstörungen im Alter.  

 

2.5.5. Kognitives Training 

Die Evidenzlage zur Wirksamkeit kognitiven Trainings zur Reduktion des Demenzrisikos wird 

von der WHO derzeit noch als begrenzt eingeschätzt.40 Trotz eingeschränkter Empfehlung 

kann kognitives Training als unterstützende Maßnahme sowohl für Personen mit normaler 

kognitiver Funktion als auch für Menschen mit MCI in Betracht gezogen werden.40,62,91 
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Die kognitive Stimulationstherapie (CST) verfolgt das Ziel, eine allgemeine Anregung der 

geistigen und sozialen Funktionen zu schaffen, was insbesondere durch soziale, kreative und 

alltagsnahe Gruppenaktivitäten gefördert werden soll.41 Der ganzheitliche Ansatz kombiniert 

kognitive Aktivierung mit sozialer Interaktion und soll neben kognitiven Fähigkeiten ebenso 

psychosoziale Faktoren wie Lebensqualität und Stimmung positiv beeinflussen.92 Im Rahmen 

der CST scheint sich die funktionelle Konnektivität sowie die neuronale Erregbarkeit und die 

cerebrale (aktivitätsabhängige) Plastizität zu verbessern.41 Obwohl die zugrunde liegenden 

neurobiologischen Mechanismen bislang nicht abschließend geklärt sind, scheinen 

insbesondere Interventionen mit Frequenzen von zwei oder mehr Gruppensitzungen in der 

Woche größere Effekte auf die kognitive Leistungsfähigkeit zu erzielen.92 

 

Kognitives Training (CT) verfolgt das Ziel, spezifische kognitive Fähigkeiten durch wiederholte, 

strukturierte Übungen in ausgewählten Domänen gezielt zu stärken.93 Auch CT wird mit der 

Stimulation neuroplastischer Prozesse in Verbindung gebracht, wodurch sich das Gehirn 

besser an veränderte Bedingungen anpassen, neue Fähigkeiten erlernen und kognitive 

Funktionen optimieren kann.93,94 Neben den unmittelbaren Trainingseffekten auf die geübten 

Aufgaben kann CT Transfereffekte auf nicht trainierte Bereiche bewirken. Dabei wird zwischen 

nahem Transfer, folglich der Übertragung auf ähnliche Aufgaben oder Prozesse, und dem 

weiten Transfer unterschieden, bei dem eine Übertragung auf komplexere, andersartige 

kognitive Anforderungen erfolgt.10,95 Die bisherige Evidenz legt nahe, dass Transfereffekte 

möglich sind95, aber insbesondere Ferntransfereffekte eher begrenzt ausfallen96 und mit 

zunehmendem Alter an Wirksamkeit verlieren.10  

 

Vielversprechend erscheinen sogenannte Multikomponenten-Interventionen, bei denen CT mit 

weiteren gesundheitsfördernden Maßnahmen, wie körperlicher Aktivität, sozialer Teilhabe 

oder Ernährungsberatung, kombiniert wird. Hier konnten bereits positive Auswirkungen auf die 

kognitive Leistung älterer Menschen beobachtet werden.93,97 Derzeit laufende, groß angelegte 

internationale Studien untersuchen, inwieweit diese Interventionen langfristig zum Erhalt 

kognitiver Ressourcen beitragen.98,99 

 

Aktuelle Forschungsergebnisse deuten darauf hin, dass regelmäßige kognitive Aktivierung 

grundsätzlich das Potenzial besitzt, kognitive Ressourcen zu erhalten und altersbedingtem 

Abbau entgegenzuwirken.96,97,100-103 Vor diesem Hintergrund rückt die Primärprävention 

kognitiver Einbußen zunehmend in den Fokus des öffentlichen Gesundheitswesens und 

unterstreicht die Relevanz weiterer Forschung zur Identifikation wirksamer und zugänglicher 

Präventionsstrategien im Hinblick auf eine mögliche Demenzvermeidung.98,99 
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2.6. Kurze Vorstellung des Trainingsprogramms des BVGT 

Die 1987 erfolgte Gründung des gemeinnützigen Verbandes Bundesverband 

Gedächtnistraining e.V. (BVGT) durch die Wiener Ärztin und Gerontologin Franziska Stengel 

(1904-1997) verfolgte das Ziel, mithilfe geistigen Trainings dem körperlichen und geistigen 

Abbau im Alter entgegenzusteuern.104 Das ins Leben gerufene und sich stetig fortentwickelnde 

ganzheitliche Gedächtnistraining (GGT) bindet alle Sinne sowie beide Gehirnhälften ein und 

adressiert in angepasster Form u. a. die Zielgruppen Kinder, Berufstätige, Senioren sowie 

Betagte mit bereits bestehenden demenziellen Veränderungen.105 

 

Das Trainingsprogramm des BVGT106 konzentriert sich auf die Schulung von Fähigkeiten, wie 

Strukturieren, Konzentrieren, Wahrnehmen, Erkennen von Zusammenhängen sowie 

Formulieren und Wortfindung. Das Programm berücksichtigt zudem Merkfähigkeit, logisches 

Denken, Denkflexibilität, Fantasie und Kreativität, Urteilsvermögen und assoziatives Denken. 

Zur Förderung der sozialen Interaktion laufen die Trainingseinheiten allzeit als Gruppentraining 

in fast allen deutschen Bundesländern ab. Seit 2011 besteht eine Zertifizierung nach LQW 

(Lernerorientierte Qualitätstestierung in der Weiterbildung).104 

 

Im Folgenden werden die insgesamt acht verwendeten Aufgaben des Trainingsprogramms 

kurz vorgestellt: 

 

Übung zur Denkflexibilität: Die Teilnehmenden hatten eine Minute und 30 Sekunden Zeit, um 

ein in Spiegelschrift gedrucktes Wort einem Bild zuzuordnen und ein Substantiv zu bilden 

(thinking flexibility, 8 Punkte). 

Übung zur Konzentration: Innerhalb von zwei Minuten sollten alle Buchstaben innerhalb eines 

Kästchens, die mehr als einmal vorkommen, gefunden werden, um aus diesen überzähligen 

Buchstaben ein Lösungswort zu bilden (concentration, 11 Punkte).  

Übung zur Merkfähigkeit: Die Teilnehmenden hatten einen Zeitrahmen von zwei Minuten, um 

einen Stadtplan zu betrachten und sich so viele Objekte wie möglich einzuprägen. Im 

Anschluss sollten innerhalb einer Minute alle Objekte des Stadtplans auf einer separaten Liste 

angekreuzt werden, an die sie sich die Teilnehmenden noch erinnern konnten (learning, 10 

Punkte). 

Übung zum Arbeitsgedächtnis: Den Teilnehmenden wurden fünf Rechenaufgaben zur Addition 

und Subtraktion diktiert, die sie im Kopf durch Umkehrung der Rechenzeichen lösen mussten 

(zum Beispiel 1+2-3=? > 1-2+3=2) (working memory, 10 Punkte). 

Übung zur Wahrnehmung: Innerhalb einer Minute sollte ein vorgegebenes Wort so häufig wie 

möglich in einer Figur unterstrichen werden, die aus vielen Wörtern bestand. So war 
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beispielsweise der Umriss einer Biene gegeben, in der „BIENE“ stand und das Wort „BEINE“ 

unterstrichen werden sollte (perception, 10 Punkte). 

Übung zum Logischen Denken: Die Teilnehmenden erhielten eine Minute Zeit, einen 

Zusammenhang zwischen verschiedenen Begriffen herzustellen (zum Beispiel: „Kurz passt zu 

lang wie klein zu …?) (logical reasoning, 10 Punkte). 

Übung zur Fantasie und Kreativität: Die Teilnehmenden hatten zwei Minuten Zeit, aus den 

Anfangsbuchstaben von zehn Autokennzeichen Sätze zu bilden, die grammatikalisch korrekt 

und vollständig waren (imagination, 10 Punkte). 

Übung zur Strukturierungsfähigkeit: Die Teilnehmenden haben ein Blatt mit einem leeren 

Regal erhalten, in das sie innerhalb von zwei Minuten zwölf Gegenstände nach den 

entsprechenden Anweisungen richtig einordnen sollten (structured thinking, 12 Punkte). 

 

Nach der Durchführung aller Übungen konnten die Teilnehmenden eine maximale Punktzahl 

von 81 Punkten erreichen. Außerdem wurden während des Trainings aktivierende 

Bewegungsübungen durchgeführt. Das Trainingsprogramm des BVGT ist bislang noch nicht 

wissenschaftlich validiert.  

 

2.7. Fragestellungen und Ziel der Arbeit 

Die kognitive Integrität ist einer der bedeutendsten Faktoren für die Erhaltung von 

Lebensqualität und Gesundheit.4 Insbesondere vor dem Hintergrund der weltweit steigenden 

Lebenserwartung107 und der damit verbundenen Zunahme von Gedächtnisstörungen und 

demenziellen Erkrankungen gewinnt die Prävention kognitiver Defizite in der alternden 

Bevölkerung zunehmend an medizinischer und sozioökonomischer Relevanz. Ziel dieser 

Arbeit ist es, darzustellen, wie eine solche Prävention aussehen kann und wann sie stattfinden 

sollte. 

 

Grundlage dieser Dissertationsschrift ist die bereits in einer internationalen Fachzeitschrift 

publizierte Nachbeobachtung einer randomisiert kontrollierten Studie (RCT), die den Einfluss 

eines achtwöchigen Gedächtnistrainings auf die kognitive Integrität bei gesunden 

Erwachsenen ≥ 50 Jahre nach drei sowie nach zwölf Monaten untersuchte (Follow-Up (FU) 

der Studie BrainProtect 2.0).108 Die Ergebnisse der Studie sind in der nachfolgenden 

Originalpublikation dargestellt (siehe 3.1). 

 

Das primäre Ziel dieser Studie war zu untersuchen, inwieweit das achtwöchige 

Gedächtnistraining die kognitive Leistungsfähigkeit der Probanden im Vergleich zur 

Kontrollgruppe beeinflusste.109 Um die Langzeiteffekte des Gedächtnistrainings zu 
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untersuchen, wurde drei und zwölf Monate nach Abschluss der Intervention ein FU 

durchgeführt, dessen Ergebnisse die Grundlage der vorliegenden Dissertation bilden. Als 

wissenschaftlich anerkanntes Äquivalent diente die CERAD-Plus-Testbatterie.110 

 

Das sekundäre Ziel dieser Studie war die Analyse möglicher Prädiktoren, die einen Einfluss 

auf die kognitive Leistungsfähigkeit der Probanden während der FU-Testungen zeigten. 

Ergänzend zum primären Ziel, das durch die CERAD-Plus-Testbatterie untersucht wurde, 

fanden sekundär die Unterkategorien dieser Testbatterie sowie der BP-Testbatterie 

Berücksichtigung. Zusätzlich wurde die gesundheitsbezogene Lebensqualität erfasst und 

untersucht, ob diese durch das kognitive Training beeinflusst wurde.  
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3. Publikation und ergänzende Ergebnisse 

3.1. Veröffentlichte Originalarbeit 
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3.2. Bisher unveröffentlichte Ergebnisse 

Zur ergänzenden Bewertung der Ergebnisse wurde eine explorative Analyse klinisch 

bedeutsamer Veränderungen durchgeführt. Dabei kam der standardized mean change score 

(SMCS) zum Einsatz, der individuelle Veränderungen relativ zur Standardabweichung (SD) 

der Baseline-Werte abbildet.111 Tabelle 1 zeigt entsprechende SMCS-Werte für beide 

Gruppen, IG und GHC, in den untersuchten kognitiven Bereichen zu den jeweiligen FU-

Zeitpunkten. Eine Veränderung wird als klinisch bedeutsam eingestuft, wenn der SMCS ≥ 0,5 

beträgt.111 Die weiterführende Interpretation dieser Ergebnisse erfolgt im Diskussionsteil (siehe 

4.6). 

 

Tabelle 1: Standardized mean change score der IG und GHC 

 

 
 
Outcome 

Delta Follow-Up 1 - Pretest Delta Follow-Up 2 - Pretest 

Standardized 
mean change 

score 
IG (N=50) 

Standardized 
mean change 

score 
GHC (N=57) 

Standardized 
mean change 

score 
IG (N=42) 

Standardized 
mean change 

score 
GHC (N=46) 

 

CERAD-Plus-z total score 
(TS2) 

0.77 0.42 0.47 0.54 

Verbal fluency 
 

0.69 0.53 0.67 0.41 

Boston Naming Test 
(BNT) 

0.28 -0.23 -0.32 -0.31 

Mini Mental Status 
Examination (MMSE) 

0.44 -0.09 0.23 0.23 

Wordlist (WL) total 
 

0.51 0.53 0.54 0.75 

Wordlist (WL) recall 
 

0.45 0.48 0.31 0.56 

Wordlist (WL) savings 
 

0.14 0.15 0.03 0.14 

Wordlist (WL) recognition 
 

0.34 0.54 0.08 0.44 

Constructional praxis 
 

0.27 -0.27 0.13 -0.15 

Constructional praxis 
recall 

0.38 -0.14 0.53 0.10 

Constructional praxis 
saving 

0.34 0.07 0.62 0.23 

Trail Making Test (TMT) A 
 

0.19 0.26 -0.04 0.25 

Trail Making Test (TMT) B 
 

0.15 0.34 0.11 0.40 

Delta TMT B_A 
 

-0.02 0.11 0.11 0.19 

s-Words 
 

0.60 0.49 0.41 0.64 

BVGT Brain Protect total 
score 

1.01 0.73 0.24 0.14 
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Thinking flexibility 
 

-0.08 -0.71 -0.72 -0.96 

Concentration 
 

-0.42 -0.63 -1.03 -1.31 

Learning 
 

0.10 -0.45 -1.20 -1.78 

Working memory 
 

0.10 -0.55 -0.44 -0.93 

Perception 
 

0.55 0.22 -0.94 -1.50 

Logical reasoning 
 

0.99 0.48 -0.32 -0.59 

Imagination 
 

-0.03 -0.16 -0.31 -0.59 

Structured thinking 
 

-0.38 -0.30 -0.65 -0.76 

 

Untertitel Tabelle 1: Klinisch bedeutsame Veränderungen gemessen anhand des standardized 

mean change score (SMCS): Differenz zwischen Follow-Up (FU) und Baseline, dividiert durch 

die Standardabweichung (SD) der Baseline-Werte der Gesamtstichprobe. Klinisch bedeutsam 

ab SMCS ≥ 0,5. IG, Intervention group; GHC, General health counseling; CERAD, Consortium 

to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease; BVGT, Bundesverband für Gedächtnistraining 

e.V.   
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4. Diskussion  

4.1. Zentrale Erkenntnisse der Studie 

Moderne Fortschritte in der Behandlung von Krankheiten haben die durchschnittliche 

Lebenserwartung in den Industrieländern deutlich erhöht – die Kehrseite der Medaille sind 

jedoch eine erhöhte Prävalenz altersbedingter neurodegenerativer Erkrankungen, 

Multimorbidität und damit einhergehende Beeinträchtigungen.50 Umso bedeutsamer erscheint 

die Bedeutung der Primärprävention von Volks- und Alterserkrankungen. Multikomponenten-

Interventionen, die neben kognitivem Training ebenso körperliche Bewegungseinheiten und 

Ernährungsberatung beinhalten, haben in der Vergangenheit bereits positive Effekte auf die 

kognitive Leistungsfähigkeit älterer Menschen gezeigt.93 In der vorliegenden Arbeit wurde der 

Langzeiteffekt eines Multikomponenten-Trainingsprogramms auf die kognitive Integrität 

gesunder Erwachsener untersucht und die Ergebnisse unterstreichen in Ansätzen, dass eine 

Prävention des kognitiven Abbaus im Alter möglich ist.108 

 

Die statistische Auswertung aller Daten legt dar, dass das Gedächtnistraining in der IG zu 

signifikanten, langfristigen Effekten führte. Nach zwölf Monaten konnte die IG eine signifikante 

Verbesserung des logischen Denkens (BP-Testbatterie) im Vergleich zur GHC aufweisen (3.1 

Tbl. 2). Auch die Denkflexibilität (BP-Testbatterie) sowie das konfrontative Benennen (CERAD-

Plus-Testbatterie) wiesen signifikante Verbesserungen innerhalb der IG nach drei Monaten 

auf (3.1 Tbl. 2). Obgleich die genannten Resultate nach Adjustierung mittels Kovarianzanalyse 

(ANCOVA) weiterhin signifikant waren (3.1 Supp. Tbl. 2), gingen sie nach der Bonferroni-

Korrektur verloren. Des Weiteren ist festzuhalten, dass der primäre Endpunkt der Studie 

(CERAD-Plus-Testbatterie) keine Signifikanz erreichte (3.1 Tbl. 2). 

 

Mögliche Einflussfaktoren auf die Ansprechbarkeit des Trainings wurden ebenfalls untersucht 

und haben gezeigt, dass höhere Bildungsjahre die Ansprechbarkeit in Hinblick auf die 

Denkflexibilität und das Arbeitsgedächtnis signifikant beeinflusst haben (3.1 Tbl. 3). Die 

weiteren Prädiktoren Geschlecht, Alter, Beschäftigung, sitzende Tätigkeit, Familienstand, 

Ernährung, körperliche Aktivität, bereits diagnostizierte Gedächtnisstörung innerhalb der 

Familie, vorherige Teilnahme an kognitivem Training und Ausgangsniveau haben die 

Ansprechbarkeit nicht beeinflusst (3.1 Tbl. 3). 

 

4.2. Indizien für präventive Effekte des Trainingsprogramms BrainProtect  

Bereits die retrospektive Studie BP 1.0, in der die Daten von 289 gesunden Teilnehmenden 

am achtwöchigen Trainingsprogramm des BVGT analysiert wurden, zeigte bei 79,9 % der 
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Teilnehmenden eine Verbesserung der kognitiven Fähigkeiten im Nachtest auf.106 Besonders 

deutlich fielen die Fortschritte bei älteren und weniger gebildeten Teilnehmenden aus.106 Diese 

vielversprechenden Ergebnisse führten zur Durchführung der RCT BP 2.0109, deren 

Langzeitergebnisse Grundlage der vorliegenden Dissertation sind.108 

 

Nach der achtwöchigen Intervention im Rahmen der prospektiven Studie BP 2.0 zeigte die IG 

im Vergleich zur GHC signifikante Verbesserungen in den Bereichen verbale Flüssigkeit, 

visuelles Gedächtnis, visuokonstruktive Funktionen sowie HRQoL.109 Wie bei der vorliegenden 

Untersuchung der Langzeiteffekte108 gingen diese Signifikanzen jedoch nach Bonferroni-

Korrektur verloren und der primäre Endpunkt (CERAD-Plus) fiel negativ aus.109 Die CERAD-

Plus-Testbatterie dient als wissenschaftlich etabliertes Instrument zur Erfassung kognitiver 

Defizite im Rahmen der Demenzdiagnostik.110 Die Diskussion der fehlenden Trainingseffekte 

bezüglich der CERAD-Plus-Messungen wird im Abschnitt 4.5.2 geführt. 

 

Nach Adjustierung um Bildungsjahre und depressive Symptome ließ sich jedoch innerhalb der 

IG ein signifikanter langfristiger Trainingseffekt auf das logische Denken bis zu zwölf Monate 

nach Abschluss der Intervention feststellen (3.1 Supp. Tbl. 2).  

Obwohl nach Bonferroni-Korrektur die Signifikanz nicht mehr gegeben ist, liefern die 

Ergebnisse dennoch wertvolle Hinweise auf die potenzielle Nachhaltigkeit der 

Trainingseffekte. Als Teil der exekutiven Funktionen ist logisches Denken essenziell für die 

Bewältigung alltäglicher Herausforderungen, das soziale Miteinander und die Erhaltung der 

Selbstständigkeit im Alter.9 Auch die in den Vereinigten Staaten durchgeführte ACTIVE-Studie 

offenbarte nachhaltige positive Effekte von kognitivem Training auf das logische Denken, die 

auch zehn Jahre nach Intervention noch nachweisbar waren.100  

 

Darüber hinaus konnten bis zu drei Monate nach Interventionsende signifikante 

Verbesserungen der Denkflexibilität sowie der Fähigkeit zum konfrontativen Benennen, 

gemessen an der CERAD-Plus-Unterkategorie Boston Naming Test (BNT), in der IG 

festgestellt werden. Diese Effekte blieben nach Adjustierung signifikanter 

Gruppenunterschiede bestehen (3.1. Tbl. 2). Die Denkflexibilität, die als weitere exekutive 

Funktion die Grundlage für das menschliche Denken ausmacht, ist von zentraler 

Bedeutung.9,112 Die Verschlechterung exekutiver Funktionen gehört zu neurokognitiven 

Prozessen innerhalb des normalen Alterns dazu, die u. a. auf volumetrische Verkleinerungen 

im präfrontalen Kortex zurückzuführen sind.13 Ebenso gilt die Fähigkeit zum konfrontativen 

Benennen als altersanfällig, wie Tsang et al.113 durch signifikante Unterschiede zwischen 
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jüngeren und älteren Menschen hinsichtlich Genauigkeit und Reaktionszeit nachweisen 

konnten.  

 

Kognitives Training kann die exekutiven Funktionen des gesunden älteren Menschen 

signifikant beeinflussen.103 Dass das Multikomponenten-Trainingsprogramm BP des BVGT in 

der Lage war, kognitive Funktionen und insbesondere exekutive Funktionen zu verbessern 

oder zu stabilisieren, die gewöhnlich im Zuge des physiologischen Alterungsprozesses 

abnehmen13, stellt einen vielversprechenden Hinweis auf dessen präventives Potenzial im 

Hinblick auf den kognitiven Abbau im Alter dar. 

 

4.3. Wirksamkeit von kognitivem Training auf den Erhalt der kognitiven 

Leistungsfähigkeit bei Erwachsenen  

Trotz einer bislang begrenzten Evidenzlage zur Wirksamkeit von CT im Hinblick auf die 

Reduktion des Demenzrisikos wird es von der WHO dennoch als empfohlene Maßnahme zur 

Risikominderung kognitiven Verfalls und demenzieller Erkrankungen benannt.40 Wie bereits in 

Abschnitt 2.5.5 dargestellt, konnten insbesondere Multikomponenten-CT in bisherigen Studien 

gegenüber Einzelkomponenten-Interventionen größere Vorteile in der Aufrechterhaltung 

kognitiver Trainingseffekte zeigen.94,114 Wird dieses Multikomponenten-CT zusätzlich um 

weitere nicht-pharmakologische Interventionen wie Ernährungsberatung und körperliche 

Aktivität ergänzt86, kann dies das Fortschreiten des kognitiven Verfalls verlangsamen115, zur 

Erhaltung der kognitiven Integrität beitragen und die Lebensqualität bereits im 

präsymptomatischen Stadium positiv beeinflussen.4 Diese Erkenntnisse unterstreichen die 

Relevanz dieser Multikomponenten-Interventionen nicht nur im Bereich der Demenztherapie, 

sondern auch zur Prävention des altersbedingten kognitiven Verfalls116, sodass dieses 

Forschungsfeld zunehmend an Bedeutung gewinnt.98,99 

 

Die in der vorliegenden Studie eingesetzte Multikomponenten-Intervention umfasste ein 

achtwöchiges Gedächtnistraining mit wöchentlichen 90-minütigen 

Gruppentrainingseinheiten.108,109 In der FINGER-Studie erhielten die Teilnehmenden über 

einen Zeitraum von einem Jahr neun gruppenbasierte kognitive Trainingseinheiten à 60 bis 90 

Minuten sowie zusätzlich ein computerbasiertes Einzeltraining, das dreimal wöchentlich mit 

einer Dauer von jeweils 10 bis 15 Minuten durchgeführt wurde.117 Zwar besteht bislang kein 

Konsens über die optimale Trainingsfrequenz und -dauer, jedoch deuten Studien darauf hin, 

dass zwei bis drei Trainingseinheiten pro Woche mit einer Dauer von etwa 30 Minuten über 

einen Zeitraum von mehr als zwei Monaten – auch bei kleinen Effektstärken – wirksamer sein 
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könnten.96,103,118 Vor diesem Hintergrund erscheint die Trainingsfrequenz von BP 

möglicherweise zu gering und die Einzeldauer zu lang, um nachhaltige Effekte zu erzielen. 

 

Darüber hinaus konnte in früheren Untersuchungen aufgezeigt werden, dass 

Wiederholungseinheiten zu einer langfristigen Aufrechterhaltung kognitiver Trainingseffekte 

führen können. So erhielten die Teilnehmenden der ACTIVE-Studie zusätzlich zu den 

insgesamt zehn 60- bis 75-minütigen Trainingseinheiten innerhalb von fünf bis sechs Wochen 

ein so genanntes Booster-Training nach elf und 35 Monaten mit jeweils vier 75-minütigen 

Einheiten.119 Obwohl der größte Effekt unmittelbar nach der Intervention beobachtet wurde, 

konnten sowohl nach fünf als auch nach zehn Jahren noch positive Trainingseffekte 

nachgewiesen werden.100,120  

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie legen ebenfalls nahe, dass eine Wiederholung der 

Intervention nach drei oder sechs Monaten sinnvoll sein könnte, um die positiven Effekte über 

einen längeren Zeitraum aufrechtzuerhalten. Da nach zwölf Monaten kaum noch signifikante 

Verbesserungen festgestellt wurden, erscheint eine Anpassung des BP-Trainingsprogramms 

hinsichtlich Trainingsfrequenz und -dauer für künftige Anwendungen empfehlenswert. 

 

Ein zentrales Ziel des kognitiven Trainings besteht nicht nur in der Verbesserung geübter 

Aufgaben, sondern ebenso in der Übertragung positiver Effekte auf nicht direkt trainierte 

kognitive Bereiche, den sogenannten Transfereffekten (siehe 2.5.5). Der Fokus von CT sollte 

daher nicht auf der isolierten Förderung einzelner Fähigkeiten oder der Optimierung 

spezifischer Testergebnisse der Teilnehmenden liegen. Stattdessen erscheint ein integrativer 

Trainingsansatz sinnvoll, der eine funktionale Vernetzung kognitiver Prozesse fördert und so 

einen alltagsrelevanten Transfer ermöglicht, der langfristig zum Erhalt der Kognition beitragen 

kann.95  

Vor dem Hintergrund der Ergebnisse von BP 2.0 zeigt sich, dass trotz fehlender statistischer 

Signifikanz nach Bonferroni-Korrektur in zahlreichen Subtestungen positive Trends zugunsten 

der IG erkennbar waren.108,109 Innerhalb der IG konnte in nahezu allen Trainingsvariablen eine 

Verbesserung zwischen Vor- und Nachtest beobachtet werden (Ausnahme: CERAD-Plus Trail 

Making Test A).109 Diese positiven Tendenzen zeigten sich teilweise auch noch in den 

Nachbeobachtungen (3.1. Tbl. 2).  

Ein möglicher Erklärungsansatz liegt in der Multidimensionalität des BP-Trainingsprogramms, 

das verschiedene kognitive Domänen anspricht und damit einen Transfer über den engeren 

Trainingskontext hinaus begünstigen könnte.108,109 Gleichzeitig ist zu berücksichtigen, dass 

Transfereffekte schwer von Übungseffekten (Testwiederholungen) zu unterscheiden sind. 
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Darüber hinaus könnten die eingesetzten Testverfahren nicht hinreichend sensitiv gewesen 

sein, um spezifische Transferleistungen zuverlässig abzubilden. 

In Anbetracht der Hinweise auf einen bereits nachgewiesenen positiven Einfluss von 

kognitiven Interventionen auf die Aufrechterhaltung funktionaler Fähigkeiten119, folglich 

potenziellen Ferntransfereffekten, erscheint es lohnenswert, in zukünftigen Studien gezielt 

validierte, transfersensitive Messinstrumente zu integrieren, um Trainingseffekte 

differenzierter erfassen zu können. 

 

Die Definition der kognitiven Reserve17 lässt darauf schließen, dass Menschen offenbar 

unterschiedlich mit alters- und krankheitsbedingten Veränderungen der kognitiven Funktionen 

umgehen, wobei individuelle Belastungen und Verhaltensweisen im Laufe des Lebens eine 

entscheidende Rolle zu spielen scheinen.12 Die Vielfalt kognitiv anspruchsvoller 

Lebensstilfaktoren, darunter Bildung, berufliche Tätigkeit und Freizeitaktivitäten, dient als 

Indikator für die kognitive Reserve10 und zeigt einen positiven Zusammenhang mit der 

geistigen Leistungsfähigkeit.10,18 Abgesehen von den Bildungsjahren der Teilnehmenden 

konnten keine weiteren signifikanten Prädiktoren für den Trainingserfolg identifiziert werden 

(3.1. Tbl. 3), was den möglichen präventiven Einsatz von BP in der breiten älteren Bevölkerung 

unterstreicht. Auch in der FINGER-Studie konnten eher homogene Effekte des 

Gedächtnistrainings nachgewiesen werden, da das vaskuläre Risiko, die Kognition sowie 

soziodemografische Daten die Ansprechbarkeit der Intervention nicht signifikant beeinflusst 

haben.121  

 

Insgesamt unterstreichen die bisherigen Ergebnisse die Bedeutung von Multikomponenten-

Interventionen mit regelmäßiger Wiederholung für den langfristigen Erhalt der kognitiven 

Leistungsfähigkeit. Inwieweit BP darüber hinaus modifizierbare Risikofaktoren adressieren 

kann, wird im folgenden Kapitel näher betrachtet. 

 

4.4. Modifizierbare Risikofaktoren demenzieller Erkrankungen im Kontext des 

Multikomponenten-Trainings BrainProtect 

Kognitive Beeinträchtigungen stellen ein multifaktorielles Syndrom dar, das aus einer 

lebenslangen Anhäufung von lebensstilbedingten Risikofaktoren resultiert.10 In Anbetracht der 

wachsenden Herausforderungen, die mit einer alternden Bevölkerung und dem damit 

verbundenen Anstieg demenzieller Erkrankungen einhergehen, rücken die Identifikation 

dieser modifizierbaren Risikofaktoren sowie die Entwicklung wirksamer Präventionsstrategien 

zunehmend in den Fokus. 
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In diesem Kapitel werden die bereits zum Teil erwähnten beeinflussbaren Risikofaktoren für 

die Entstehung von Demenz vertiefend betrachtet und in Beziehung zum möglichen 

präventiven Potenzial von BP gesetzt. 

 

Eine bestehende Hörschwäche gilt als einer der wichtigsten Prädiktoren für die Entwicklung 

einer demenziellen Erkrankung.122 Neuere Erkenntnisse zeigen, dass es eine Dosis-Wirkungs-

Beziehung zwischen dem Grad des Hörverlustes und dem Demenzrisiko gibt, wobei mit jeder 

Verschlechterung des Hörvermögens um 10 Dezibel das Risiko einer Demenz um 16 % 

steigt.123 Die Einschlusskriterien der BP 2.0 Studie setzten eine uneingeschränkte oder 

ausreichend korrigierte Seh- und Hörfähigkeit voraus, wodurch Personen mit einer zum 

Zeitpunkt des Screenings bestehenden unbehandelten Hörminderung von der Teilnahme 

ausgeschlossen waren. Hörverschlechterungen, die sich im Studienverlauf entwickelten, 

konnten jedoch nur bedingt erfasst werden. Gleiches galt für Teilnehmende mit nicht 

ausreichend korrigierter Sehfähigkeit, da auch ein Sehkraftverlust mit einem erhöhten 

Demenzrisiko assoziiert wird.53 Somit ist festzuhalten, dass ausreichend korrigierte Hör- und 

Sehvermögen bedeutende präventive Maßnahmen gegen die Entstehung von Demenz 

darstellen und im klinischen Alltag zunehmend Beachtung finden sollten. 

 

Ein niedriges Bildungsniveau stellt ebenfalls einen Risikofaktor für die Entwicklung einer 

Demenz dar.39,51,52 Die beobachtete Korrelation zwischen den Bildungsjahren in jungen Jahren 

und der kognitiven Leistungsfähigkeit im höheren Lebensalter124 legt nahe, dass ein höheres 

Bildungsniveau einen protektiven Effekt auf die Entwicklung neurodegenerativer 

Erkrankungen haben kann. Die Studienpopulation der BP 2.0 Studie verfügte im Median über 

17,5 Bildungsjahre (3.1. Tbl. 1). In der IG lag der Median bei 16 Bildungsjahren und in der 

GHC bei 18 Jahren, was einen signifikanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen 

darstellt (3.1 Tbl. 1). Hoenig et al.125 konnten bei Patienten mit AD mit einer höheren Anzahl 

an Bildungsjahren aufzeigen, dass trotz bestehender Tau-Pathologie eine weniger 

ausgeprägte neuronale Dysfunktion vorlag. Darüber hinaus kann ein höheres Bildungsniveau 

im Prodromalstadium einer Demenz mit einer verstärkten Wahrnehmung kognitiver 

Veränderungen und einem ausgeprägteren Bewusstsein für neurodegenerative Erkrankungen 

einhergehen.126 Dies unterstreicht die Rolle eines höheren Bildungsniveaus als potenziellen 

Resilienz-Mechanismus im Verlauf neurodegenerativer Prozesse.125,126 Die vorliegenden 

Ergebnisse konnten ebenfalls einen signifikanten Einfluss der Bildungsjahre auf die 

Trainierbarkeit der kognitiven Domänen Denkflexibilität und Arbeitsgedächtnis nachweisen 

(3.1 Tbl. 3).  
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Neben dem formalen Bildungsniveau stellt eine geringe kognitive Aktivität ein modifizierbares 

Risiko für die Entwicklung einer Demenz dar. 39,51,52  Insgesamt 12,1 % der Studienpopulation 

gaben eine vorherige Gedächtnistraining-Teilnahme an, davon 8,3 % in der IG und 15,3 % in 

der GHC (3.1 Tbl. 1). Diese Verteilung erlaubt zwei mögliche Interpretationen: Zum einen 

könnte die geringere Vorbelastung der IG mit kognitivem Training eine größere Wirkung der 

Intervention begünstigt haben, da sich ungenutzte Potenziale der kognitiven Reserve besser 

aktivieren ließen; zum anderen stellt sich die Frage, ob bei Personen mit bereits erfolgter 

Gedächtnistraining-Teilnahme überhaupt noch signifikante Verbesserungen zu erwarten 

gewesen wären, insbesondere wenn deren kognitive Reserve bereits gefördert worden war. 

Die kognitive Reserve ist kein starres, sondern ein dynamisches Konzept, das nicht nur 

genetisch, sondern ebenso durch lebenslange Erfahrungen wie Bildung, Beruf, 

Freizeitaktivitäten, körperlicher Betätigung sowie sozialem Engagement beeinflusst wird.10,17 

Bildungsniveau und kognitive Aktivität stellen zentrale Einflussgrößen für den Erhalt und die 

Trainierbarkeit kognitiver Funktionen dar und sollten in zukünftigen Präventionsprogrammen 

zunehmend berücksichtigt werden. 

 

Ein Mangel an körperlicher Aktivität wird mit einem erhöhten Demenzrisiko assoziiert39,51,52, 

wohingegen regelmäßige körperliche Bewegung durch u. a. der Förderung der 

Hirndurchblutung neurodegenerative Prozesse verlangsamen kann und somit zu einer 

besseren kognitiven Funktion führt.76,77 81,1 % der Studienteilnehmenden gaben zu Beginn 

der Studie eine regelmäßige körperliche Aktivität an (3.1 Tbl. 1). 33,6 % haben drei bis vier 

Bewegungseinheiten pro Woche angegeben und bei 42,7 % dauerten diese 

Bewegungseinheiten 30 bis 60 Minuten (3.1 Tbl. 1). Wie bereits in Kapitel 2.5.2 erwähnt, 

empfiehlt die WHO Erwachsenen mindestens 150 Minuten moderater oder 75 Minuten 

intensiver aerober körperlicher Aktivität pro Woche.75 Bei gesunden Erwachsenen zeigte sich 

kognitives Training in Verbindung mit körperlicher Aktivität nicht überlegen gegenüber reinem 

kognitiven Training, jedoch führten beide zu kognitiven Verbesserungen.127 Bei Menschen mit 

MCI besteht Unklarheit über die Rolle körperlicher Aktivität in Hinblick auf den Erhalt kognitiver 

Funktionen.82 Während zum Teil positive Effekte in den Bereichen globale Kognition, exekutive 

Funktionen und Aufmerksamkeit beobachtet werden konnten128, zeigten andere Ergebnisse 

lediglich eine Verbesserung der Fitness ohne Auswirkungen auf die kognitive 

Leistungsfähigkeit.129 Trotz divergenter Studienlage im Hinblick auf Menschen mit bereits 

bestehender kognitiver Beeinträchtigung müssen die positiven Effekte körperlicher Aktivität 

auf kognitive Funktion sowie Gesundheit und Wohlbefinden im Allgemeinen hervorgehoben 

werden.130 Da insbesondere aerober Bewegung ein hoher präventiver Effekt zugesprochen 
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wird80, stellt diese Bewegungsform eine möglicherweise notwendige Alternative zu den bisher 

inkludierten körperlichen Übungen innerhalb des BP-Gedächtnistrainingsprogramms dar. 

 

Soziale Isolation gilt als Risikofaktor für kognitiven Abbau und die Entwicklung einer 

Demenz.16,52 Zum Studienbeginn gaben 30,3 % der Teilnehmenden an, allein lebend zu sein 

(3.1. Tbl. 1). Die Wohnsituation allein lässt jedoch nicht auf die sonstige soziale Aktivität 

schließen, die nicht erfasst wurde. Der telefonisch erhobene Abschlussfragebogen hat nach 

Änderungen der sozialen Aktivität im Studienverlauf gefragt, jedoch ohne signifikante 

Auswirkungen auf den Trainingserfolg zu zeigen (3.1. Supp. Tbl. 4). Soziale Interaktion wird 

mit Wohlbefinden, Kognition und Gesundheit in Zusammenhang gebracht85, was den 

präventiven Charakter des ausschließlich in Kleingruppen stattgefundenen BP-

Gedächtnistrainingsprogramms hervorhebt. 

In diesem Kontext sind Depressionen als Risikofaktor zu nennen.51 Der signifikante 

Ausgangsunterschied hinsichtlich depressiver Symptome, bezogen auf den Beck Depression 

Inventory (BDI) Score zugunsten der GHC (3.1 Tbl. 1), relativierte sich im Studienverlauf: In 

der IG war ein deutlicher Rückgang depressiver Symptome nach zwölf Monaten sowie ein 

Anstieg der HRQoL zu beobachten. Auch wenn die Veränderung statistisch nicht signifikant 

ausfiel, deckt sie sich mit bereits bestehenden Untersuchungen. In der retrospektiven Analyse 

von BP 1.0 berichtete über die Hälfte der Teilnehmenden von einem signifikant verbesserten 

subjektiven Wohlbefinden nach Abschluss des Trainings.106 Auch die Auswertung der 

kurzfristigen Effekte der achtwöchigen Intervention belegte eine signifikant bessere HRQoL in 

der IG, während sich die Werte der GHC sogar verschlechterten.109 Depressive Symptome 

scheinen sich auf das Risiko, die Entwicklung und den Verlauf von Demenz auszuwirken, 

weshalb antidepressiven Therapien ein präventiver Charakter zugesprochen wird.131 Die 

Vermeidung von sozialer Isolation86 durch Gruppentraining sowie die Stärkung der HRQoL 

adressieren zwei wesentliche Risikofaktoren einer Demenzentwicklung und betonen den 

präventiven Charakter von BP. 

 

Rauchen sowie übermäßiger Alkoholkonsum39,51,52 erhöhen das Risiko zur Entwicklung einer 

Demenz. Ein aktueller Substanzabusus stellte zu Studienbeginn ein Ausschlusskriterium dar, 

ein regelmäßiger Nikotinkonsum war jedoch nicht exkludiert. Die durch Nikotin induzierte 

Zunahme des oxidativen Stresses steht im Verdacht, verschiedene vaskuläre, entzündliche 

und degenerative Prozesse zu fördern, die zur Pathogenese von Demenz beitragen 

können.50,132 Der regelmäßige Verzehr von mehr als 21 Alkoholeinheiten pro Woche gilt als 

Risikofaktor52; die Menge an verzehrtem Alkohol wurde jedoch im Rahmen der Studie nicht 

erfasst. Auch wenn in einigen Studien moderate Mengen Alkohol – insbesondere Wein – 
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aufgrund möglicher kardiovaskulärer Effekte als protektiv diskutiert werden, überwiegen im 

Hinblick auf Demenz die Risiken: Alkoholbedingte Hirnschäden infolge von Neurotoxizität, 

Inflammation, Veränderungen der Neurotransmittersysteme sowie Nährstoffmangel gelten als 

mögliche Mechanismen eines erhöhten Demenzrisikos.50,132 Eine zukünftige genauere 

Erfassung des Alkohol- sowie Nikotinkonsums erscheint in Hinblick auf die Wirksamkeit 

kognitiver Interventionen sinnvoll.  

 

Übergewicht, insbesondere im mittleren Lebensalter, gilt als modifizierbarer Risikofaktor für 

die Entwicklung einer Demenz.39,51,52 Ein erhöhter Body-Mass-Index (BMI) ist mit chronischen 

Entzündungsprozessen, Insulinresistenz sowie kardiovaskulären Begleiterkrankungen 

assoziiert, die als mögliche Ursachen kognitiver Beeinträchtigungen diskutiert werden.133 Zu 

Studienbeginn lag der BMI bei 71,2 % der Studienpopulation bei > 23 kg/m2, während lediglich 

25,8 % einen BMI zwischen 19 und 22 kg/m2 aufwiesen (3.1 Tbl. 1). Diese Verteilung zeigt, 

dass ein überwiegender Teil der Teilnehmenden bereits eine erhöhte Körpermasse aufwies, 

die als potenzieller Risikofaktor im Rahmen der kognitiven Intervention nicht gezielt adressiert 

wurde. Vor diesem Hintergrund erscheint es sinnvoll, in zukünftigen Studien eine gezielte 

Betrachtung des BMI und möglicher synergetischer Effekte durch Bewegung oder 

Ernährungskomponenten zu integrieren.  

 

Eine unzureichende oder gestörte Schlafqualität kann das Risiko für die Entwicklung einer 

Demenz erhöhen.51 Insbesondere chronischer Schlafmangel, fragmentierter Schlaf, 

schlafbezogene Atmungsstörungen sowie gestörte Tiefschlafphasen werden mit 

neurodegenerativen Prozessen in Verbindung gebracht.134 Zu Studienbeginn wurden keine 

Daten zur Schlafqualität der Teilnehmenden erhoben, entsprechende Angaben wurden 

lediglich im Abschlussfragebogen erfasst und ergaben keinen signifikanten Einfluss auf den 

Interventionserfolg (3.1. Supp. Tbl. 4). Künftige Studien könnten davon profitieren, Schlaf als 

potenziellen Einflussfaktor auf die Trainierbarkeit kognitiver Funktionen systematischer zu 

erfassen und in die Analysen einzubeziehen.  

  

Arterielle Hypertonie und Diabetes mellitus gehören zu den zentralen vaskulären 

Risikofaktoren für die Entwicklung einer Demenz.39,51,52 Beide Erkrankungen sind mit 

chronischen Entzündungsprozessen, Mikroangiopathien sowie strukturellen 

Hirnveränderungen assoziiert, die kognitive Einschränkungen im Alter begünstigen 

können.50,133 In der BP 2.0 Studie wurden bestehende Grunderkrankungen (einschließlich 

Hypertonie und Diabetes) zu Studienbeginn erfasst, ebenso wie die zugehörige Medikation 

sowie der Zeitpunkt der Erstdiagnose. Die Mehrheit der Studienteilnehmenden (> 70 %) gab 
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eine bestehende Grunderkrankung sowie eine regelmäßige Medikamenteneinnahme an (3.1 

Tbl. 1). Eine Differenzierung sowie Berücksichtigung dieser Daten im Rahmen der 

Wirksamkeitsanalysen erfolgte jedoch nicht. Im Abschlussfragebogen wurden Änderungen der 

Medikation sowie relevante gesundheitliche Veränderungen dokumentiert, diese zeigten 

jedoch keinen signifikanten Einfluss auf den Trainingserfolg (3.1 Supp. Tbl. 4). Eine 

differenzierte Betrachtung vaskulärer Vorerkrankungen in zukünftigen Studien könnte dazu 

beitragen, Multikomponenten-Trainings gezielter auf individuelle Risikoprofile auszurichten 

und deren Wirksamkeit weiter zu optimieren. 

 

Modifizierbare Risikofaktoren wie Luftverschmutzung, ein vorausgegangenes Schädel-Hirn-

Trauma oder Stress51,52 wurden in der vorliegenden Studie kaum oder gar nicht berücksichtigt 

und stellen daher mögliche Kriterien für zukünftige Analysen dar. Generell ist anzumerken, 

dass die genannten präventiven Maßnahmen frühzeitig angesetzt und kontinuierlich 

fortgeführt werden sollten. So können diese Maßnahmen trotz möglicherweise eher 

bescheidener individueller Effekte eine theoretisch erhebliche, präventive Wirkung auf 

Bevölkerungsebene entfalten.53 

 

4.5. Stärken und Schwächen der Studie 

Die dieser Dissertation zugrunde liegende Arbeit basiert auf dem Follow-Up einer randomisiert 

kontrollierten Studie, dem methodischen Goldstandard zur Untersuchung kausaler 

Zusammenhänge in der Wissenschaft.135 Das Paper mit den Ergebnissen der zugrunde 

liegenden RCT109 wurde nach CONSORT 2010136,137 verfasst und erfüllt die zentralen 

Qualitätskriterien. Dennoch sind bei der Interpretation der Ergebnisse einige Einschränkungen 

zu berücksichtigen, die nachfolgend systematisch dargestellt werden. Abbildung 3 stellt eine 

Übersicht der Stärken und Schwächen der Studie dar. 
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Abbildung 3: Übersicht der Stärken und Schwächen der Studie 

 

Stärken der Studie Schwächen bzw. Limitationen der Studie 

Randomisierung und initiale Doppel-

verblindung zur Stärkung der internen 

Validität 

Geringe Sensitivität der CERAD-Plus-

Testbatterie bei kognitiv gesunden 

Erwachsenen 

Statistische Kontrolle potenzieller 

Confounder durch ANCOVA zur 

Vermeidung eines Selektionsbias 

Ausbruch der Corona-Pandemie während der 

Langzeitbeobachtung und damit 

zusammenhängende Studienabbrüche 

Langzeitbeobachtung zur Einschätzung 

nachhaltiger Interventionseffekte 

Erhöhtes Risiko falsch-negativer Ergebnisse 

durch Bonferroni-Korrektur  

  

4.5.1.  Stärken des Studiendesigns 

Durch die zu Beginn der Studie randomisierte Zuteilung der Teilnehmenden zur Interventions- 

sowie Kontrollgruppe wurde das Risiko systematischer Verzerrungen durch Störfaktoren (engl. 

Confounder) minimiert. Solche Confounder können sowohl mit der Intervention als auch mit 

dem Ergebnis assoziiert sein und dadurch den kausalen Zusammenhang verzerren.138 

Aufgrund der Gefährdung der internen Validität durch solche Störfaktoren139 erfolgte zusätzlich 

zur Randomisierung eine statistische Adjustierung mittels ANCOVA, um potenzielle 

Ausgangsunterschiede auszugleichen.138,139  

Zu Beginn lag eine Doppelverblindung von Teilnehmenden und Studienteam vor, wodurch 

eine Risikominimierung systemischer Verzerrungen ermöglicht wurde. Nach der 

Gruppenzuteilung bestand noch eine Einfachverblindung seitens des Studienteams.  

Eine Stichprobenverzerrung (engl. selection bias) ist definiert als eine „[…] Verzerrung durch 

Unterschiede in den Patientencharakteristika zwischen den Studiengruppen“140 und ist bei der 

Interpretation von RCT zu berücksichtigen. Obwohl die Studienpopulation durch eine 

Randomisierung ausgewogen gehalten wurde, traten signifikante Unterschiede zwischen IG 

und GHC in den Bereichen Bildungsjahre sowie BDI Total und BP Total auf (3.1 Tbl. 1). Trotz 

der anschließenden Adjustierung mittels ANCOVA138 blieben die Haupteffekte jedoch 

bestehen (3.1 Supp. Tbl. 2). Durch diese Adjustierung wurde einer möglichen 

Analysenverzerrung im Sinne eines Selektionsbias vorgebeugt und der potenzielle 

Trainingseffekt auf eine nachhaltige Verzögerung kognitiver Beeinträchtigungen wurde 

hervorgehoben.108 
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4.5.2. Methodische Limitationen 

Zur Kontrolle des Risikos für Fehler 1.Art bei Mehrfachvergleichen141 wurde die Bonferroni-

Korrektur eingesetzt, die allerdings ein eher konservatives Adjustierungsverfahren darstellt.142 

Zwar wird das Risiko für falsch-positive Ergebnisse minimiert, jedoch zugleich das Risiko 

falsch-negativer Befunde erhöht.143 Dies ist insbesondere bei der Vielzahl an Subtests 

(CERAD-Plus 15110 und BP 9106) relevant. Nach der Bonferroni-Korrektur verloren zuvor 

signifikante Interaktionseffekte ihre Signifikanz (3.1 Tbl. 2), was eine vorsichtige Interpretation 

notwendig macht.  

Ein weiteres methodisches Risiko stellt die „Regression zum Mittelwert“ (regression to the 

mean)144 dar, ein häufiges statistisches Phänomen bei wiederholten Messungen. Auch hier 

diente die Kombination aus Randomisierung und ANCOVA dazu, dem statistischen Artefakt 

der „Regression zum Mittelwert“144,145 entgegenzuwirken und den Einfluss von 

Ausgangsunterschieden zu kontrollieren. 

 

Wie bereits erwähnt, handelt es sich bei der CERAD-Plus-Testbatterie um ein wissenschaftlich 

etabliertes Diagnoseinstrument im Rahmen von Demenzerkrankungen.110 Das Ziel der Studie 

war jedoch, präventive Maßnahmen gegen den kognitiven Abbau im Alter zu identifizieren, 

sodass die Studienpopulation aufgrund fehlender klinisch-kognitiver Auffälligkeiten nicht der 

Zielgruppe der CERAD-Plus-Testbatterie entsprach. Es kann daher vermutet werden, dass 

der Test nicht sensitiv genug ist, um selbst kleine Trainingseffekte zu erfassen. Es gibt jedoch 

kein vergleichbares wissenschaftlich anerkanntes Testinstrument, das für diese 

Forschungsfrage geeignet gewesen wäre. Die vor Bonferroni-Korrektur signifikanten 

kurzfristigen109 und langfristigen Veränderungen (3.1 Tbl. 2) innerhalb der CERAD-Plus-

Testbatterie weisen jedoch auf einen stabilen Effekt der Intervention auf die kognitive 

Leistungsfähigkeit hin. Auch sogenannte Deckeneffekte146 müssen berücksichtigt werden, da 

in den CERAD-Plus-Subtests – BNT, Wortliste Gesamt, Wortliste Abrufen und Figuren Abrufen 

– von der Mehrheit der Studienteilnehmenden bereits zu Beginn der Studie die 

Maximalpunktzahl erreicht wurde. Dies schränkte die Erfassbarkeit von Veränderungen ein.  

Ein weiterer methodischer Nachteil war die Wiederverwendung gleicher Testaufgaben 

innerhalb der CERAD-Plus-Testbatterie, was ein potenzielles Auswendiglernen begünstigen 

könnte. Bei der BP-Testbatterie hingegen wurden die Inhalte bei gleichbleibender Teststruktur 

variiert. 

 

Das gewählte Studiendesign der Per-protocol (PP-) Analyse betrachtet ausschließlich die 

Teilnehmenden, die gemäß des Studienprotokolls teilgenommen haben. Dies führt zu einer 

möglichen Verzerrung der Ergebnisse zugunsten des Prüfverfahrens mit einer daraus 
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resultierenden Überschätzung des Interventionseffekts.135 Sie ermöglicht jedoch zeitgleich 

eine genaue Messung der Effekte mit einer Reflexion der tatsächlichen Wirksamkeit. Eine 

Intention-to-treat (ITT-) Analyse, die die gesamte Studienpopulation einbezieht, hätte 

womöglich durch die zusätzliche Betrachtung der Ergebnisse der Studienabbrechenden ein 

realistischeres Bild der Intervention widergespiegelt. Die tatsächliche Wirksamkeit der 

Intervention hätte dadurch jedoch möglicherweise unterschätzt werden können.135 Die genaue 

Darstellung der Anzahl der in die Analysen einbezogenen Probandinnen und Probanden von 

BP 2.0 dient der Sicherstellung größtmöglicher Transparenz.108 

 

4.5.3. Externe Einflussfaktoren und Studienabbrüche 

Das FU ermöglichte eine erste Einschätzung der Langzeitwirkung des Trainingsprogramms 

BrainProtect. Der Zeitraum von zwölf Monaten erscheint im Kontext von Demenzprävention 

jedoch eher kurz, da Effekte zumeist erst über längere Zeiträume messbar sind.97-100 

Langzeitstudien bergen zudem das Risiko von Verlusten der Teilnehmenden, die zur „[…] 

Verzerrung durch Unterschiede in der Anzahl und den Gründen für fehlende Daten zwischen 

den Studiengruppen“140 führen (engl. attrition bias). In dieser Studie nahmen am ersten FU 

drei Teilnehmende der IG und fünf der GHC nicht mehr teil, beim zweiten FU waren es acht 

bzw. elf (3.1 Figur 1).  

Eine Dropout-Analyse ergab, dass Aussteigende signifikant älter waren (p=0.009)  und ein 

schlechteres subjektives Gesundheitsempfinden berichteten (p=0.010) (3.1 Supp. Tbl.1). 

Andere relevante klinische oder neuropsychologische Parameter unterschieden sich jedoch 

nicht von der PP-Kohorte, sodass die Ursache für die Abbrüche eher persönlich als klinisch 

motiviert zu sein scheint. 

 

Die Auswertung des Abschlussfragebogens am Ende der FU-Phase zeigte keine signifikanten 

Einflüsse auf den Interventionserfolg (3.1. Supp. Tbl. 4). Trotz dreimaliger Kontaktaufnahme 

gab es insgesamt lediglich 52 Teilnehmende, bei denen der telefonische Abschlussfragebogen 

erhoben werden konnte (3.1. Figur 1), wodurch die Interpretation der Ergebnisse nur 

eingeschränkt erfolgen kann. Eine Erhebung zu allen drei Zeitpunkten hätte möglicherweise 

fundiertere Aussagen über Alltagsveränderungen und ihren Einfluss auf Trainingseffekte 

erlaubt. 

 

Die Durchführung einer Langzeitbeobachtung kann stets das Risiko des Eintretens von 

unvorhergesehenen Einflüssen mit sich bringen. Daher muss als eine der gravierendsten 

Limitationen der Studie der Ausbruch der Corona-Pandemie Anfang 2020 genannt werden. 
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Viele Teilnehmende gehörten altersbedingt zur Hochrisikogruppe, wodurch es zu zwölf 

Studienabbrüchen im zweiten FU kam. 

Neu eingeführte Hygienekonzepte, Raumwechsel, Maskenpflicht sowie eine eingeschränkte 

Barrierefreiheit stellten das Studienteam vor große organisatorische Herausforderungen und 

beeinflussten möglicherweise die Leistungsfähigkeit der Teilnehmenden. Das ursprünglich 

geplante persönliche Abschlusstreffen mit Aushändigung der individuellen Ergebnisse musste 

aufgrund der langanhaltenden Pandemie digital stattfinden, was insbesondere für ältere 

Teilnehmende mit technischen Hürden verbunden war. Zuvor musste das Versenden der 

persönlichen Ergebnisse per E-Mail oder Post erfolgen.  

 

4.6. Klinisch bedeutsame Veränderungen 

Die Wirksamkeit einer Intervention wird häufig anhand signifikanter Veränderungen in der 

statistischen Auswertung beurteilt. Vor dem Hintergrund der vorliegenden Studienergebnisse 

und der Tatsache, dass weder der primäre Endpunkt der prospektiven Studie (CERAD-Plus-

Testbatterie) statistische Signifikanz erreichte, noch die signifikanten Subtest-Ergebnisse nach 

Bonferroni-Korrektur Bestand hatten, könnte zunächst der Schluss gezogen werden, dass das 

kognitive Trainingsprogramm keine nachweisbare Wirkung entfaltet. Doch es stellt sich die 

Frage: Bedeutet das Fehlen statistischer Signifikanz automatisch, dass die vorliegenden 

positiven Tendenzen innerhalb der IG als bedeutungslos betrachtet werden müssen? 

 

Eine Veränderung beschreibt allgemein die Differenz zwischen zwei Zuständen über einen 

bestimmten Zeitraum. Diese kann sich sowohl als Verbesserung als auch als 

Verschlechterung manifestieren, ohne jedoch per se eine Aussage über ihre Relevanz oder 

praktische Bedeutsamkeit zu erlauben.147 Wenn eine Veränderung statistisch bedeutsam ist, 

wird von einer signifikanten Veränderung gesprochen. Diese liegt vor, wenn die 

Wahrscheinlichkeit, dass ein beobachteter Unterschied zufällig entstanden ist, unter einem 

vordefinierten Schwellenwert liegt. Üblicherweise beziehen sich diese Analysen auf 

Veränderungen innerhalb und zwischen zwei definierten Gruppen, wodurch Verbesserungen 

oder Verschlechterungen für die gesamte Gruppe dargestellt werden – nicht jedoch für 

individuelle Entwicklungen.147 

 

Dabei stellt sich die Frage, ob nicht ebenso individuelle Veränderungen berücksichtigt werden 

sollten. Die Bezeichnung als klinisch bedeutsame Veränderung berücksichtigt die funktionale 

Relevanz auf Ebene des Einzelnen und kann eine bedeutende Ergänzung zur klassischen 

Signifikanzanalyse darstellen – insbesondere dann, wenn Gruppenvergleiche keine 
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signifikanten Ergebnisse liefern.147 Zur Einschätzung solcher klinisch bedeutsamer 

Veränderungen wird häufig der minimale klinisch bedeutsame Unterschied (Minimal Clinically 

Important Difference, MCID) herangezogen, der für einige kognitive Testverfahren bereits 

ermittelt wurde.111 Für die in der vorliegenden Studie verwendeten Testbatterien liegt bislang 

kein MCID vor, da es sich um ein vergleichsweise junges Forschungsfeld handelt. 

 

Als Alternative wurde daher ein explorativer Ansatz gewählt, der auf der Definition beruht, dass 

eine klinisch bedeutsame Veränderung vorliegt, wenn diese ≥ 0,5 SD gegenüber dem 

Ausgangswert beträgt.111 Hierzu wurden die Differenzen zwischen FU- und Baseline-Werten 

durch die SD der Baseline der Gesamtstichprobe dividiert. Auf diese Weise wurde sowohl für 

die IG als auch die GHC der SMCS gebildet. Ein mittlerer Effekt liegt bei einem SMCS ≥ 0,5, 

ein großer Effekt bei ≥ 0,8 vor.111  

 

Die Ergebnisse dieser explorativen Analyse (3.2 Tbl. 1) zeigen, dass die IG in mehreren 

kognitiven Bereichen klinisch bedeutsame Verbesserungen erzielte, insbesondere im 

primären Endpunkt CERAD-Plus-Testbatterie, der verbalen Flüssigkeit sowie in der BP-

Testbatterie und der BP-Unterkategorie logisches Denken nach dem ersten FU (3.2 Tbl. 1). 

Die Analyse der kurzfristigen Ergebnisse der Intervention konnte ebenfalls sowohl innerhalb 

der IG als auch der GHC klinisch bedeutsame Veränderungen zeigen, die jedoch nicht von 

Lerneffekten aufgrund der wiederholt angewandten Testungen ausgeschlossen werden 

können.109 Auch im Kontext der langfristigen Effekte konnten innerhalb der GHC klinisch 

bedeutsame Veränderungen nachgewiesen werden, sodass ein möglicher Lerneffekt durch 

die wiederholten Testungen hier ebenfalls nicht ausgeschlossen werden kann (3.2 Tbl. 1). Die 

abnehmende Tendenz der SMCS nach zwölf Monaten innerhalb der IG legt nahe, dass die 

Trainingsdauer von acht Wochen nicht ausreicht, um nachhaltige, kognitive Effekte zu 

erzielen.  

Auffällig ist zudem, dass der SMCS in der BP-Unterkategorie logisches Denken trotz 

statistischer Signifikanz nach zwölf Monaten einen negativen Wert aufweist. Ein ähnliches Bild 

zeigt sich bei der Denkflexibilität nach drei Monaten. In der CERAD-Unterkategorie 

konfrontatives Benennen konnte zwar kein negativer SMCS beobachtet werden, eine klinisch 

bedeutsame Veränderung liegt jedoch ebenfalls nicht vor (3.2 Tbl. 1). Zwar zeigt die 

Varianzanalyse (ANOVA) signifikante Unterschiede im Zeitverlauf zwischen IG und GHC (3.1 

Tbl. 2), doch ergaben sich in den paarweisen Vergleichen lediglich im logischen Denken 

signifikant höhere Werte für die IG von der Baseline bis zum zweiten FU.108  
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Basierend auf dem primären Endpunkt der globalen Kognition (CERAD-Plus-Testbatterie) 

wurde im Rahmen der Poweranalyse zu Beginn der Studie eine antizipierte Effektgröße von 

f=0.13 festgelegt109, was nach Cohen einem kleinen bis mittleren Effekt entspricht.148  

Die beobachteten Effektgrößen (hier SMCS) lagen im Hinblick auf den primären Endpunkt 

oberhalb dieser erwarteten Schwelle (3.2 Tbl. 1), was auf eine ausreichende statistische 

Power zur Detektion klinisch bedeutsamer Effekte hindeutet. Während im FU 1 in mehreren 

kognitiven Bereichen klinisch relevante Effekte (SMCS ≥ 0,5) beobachtet wurden, gingen die 

Effektgrößen im FU 2 insgesamt zurück (3.2 Tbl. 1). Besonders in den BP-Unterkategorien 

lagen die SMCS-Werte teils deutlich unter der in der Poweranalyse angenommenen 

Effektstärke (3.2 Tbl. 1). Dies deutet auf begrenzte oder nicht nachhaltige Effekte in diesen 

Bereichen hin. 

Allgemein verdeutlichen die vorliegenden Ergebnisse, dass weder statistische Signifikanz 

noch SMCS allein ausreichen, um die Wirksamkeit einer Intervention valide zu beurteilen. Erst 

die kombinierte Betrachtung beider Maße erlaubt eine differenzierte Einschätzung darüber, ob 

ein beobachteter Effekt sowohl wahrscheinlich als auch klinisch bedeutsam ist. Die 

Anwendung des SMCS liefert somit einen bedeutsamen Beitrag zur Interpretation der 

Studienergebnisse und unterstützt die Schlussfolgerung, dass die untersuchte Trainingsdauer 

nicht ausreichend war, um langfristige, kognitive Verbesserungen zu bewirken. 

 

4.7. Einordnung, Abgrenzung und Perspektiven der BrainProtect 2.0 Studie 

Ein Blick in die aktuelle Forschungslage zeigt, dass präventive Interventionsstudien im 

kognitiven Bereich bislang überwiegend mit Populationen durchgeführt wurden, die bereits 

kognitive Beeinträchtigungen aufwiesen. Häufig handelt es sich dabei um Personen mit einer 

MCI61,96, einer diagnostizierten AD41,92,149-151 oder um Patientinnen und Patienten mit anderen 

neurodegenerativen Erkrankungen wie Morbus Parkinson.152-154 Studien, die sich gezielt an 

gesunde ältere Erwachsene richten, sind bislang nur in begrenztem Umfang 

verfügbar.94,98,99,102,103,114 Die FINGER-Studie97 als eine der bedeutendsten 

Interventionsstudien im Bereich der Demenzprävention ist ebenso nur bedingt mit der 

vorliegenden Untersuchung vergleichbar, da die Teilnehmenden mit 60 bis 77 Jahren deutlich 

älter waren und bereits ein erhöhtes Demenzrisiko aufwiesen. Dennoch liefert sie 

bahnbrechende Erkenntnisse zum präventiven Potenzial eines Multikomponenten-Trainings 

und unterstreicht die Relevanz kombinierter Ansätze zur Erhaltung kognitiver Gesundheit im 

Alter.97 
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Darüber hinaus wurde die Wirksamkeit rein digitaler Trainingsformate in den letzten Jahren 

verstärkt untersucht. Eine potenzielle Effektivität computerbasierter Gedächtnisprogramme 

auf kognitive Bereiche wie Arbeitsgedächtnis, Verarbeitungsgeschwindigkeit oder 

Aufmerksamkeit konnte in mehreren Studien nachgewiesen werden.118,149,155-157  

Aktuelle Ergebnisse einer dreijährigen RCT belegen, dass eine personalisierte Online-

Intervention mit Fokus auf körperliche und kognitive Aktivität, Ernährung sowie psychische 

Gesundheit die kognitiven Fähigkeiten älterer Erwachsener signifikant verbessern kann.158 

Gleichzeitig zeigen sich in der Literatur uneinheitliche Befunde, da nicht alle Untersuchungen 

signifikante oder langfristige Effekte aufweisen. Ein zentraler Vorteil digitaler Trainingsformate 

liegt in der hohen zeitlichen und örtlichen Flexibilität, die eine individuelle Trainingsgestaltung 

und regelmäßige Anwendung erleichtern kann. Zeitgleich setzen diese Formate jedoch 

grundlegende technische Grundkenntnisse im Umgang mit digitalen Endgeräten voraus, was 

insbesondere für ältere Menschen mit geringer Technikaffinität eine erhebliche Zugangshürde 

darstellen kann.156  

Im Gegensatz dazu basiert BP ausschließlich auf Gruppentraining, das von speziell 

ausgebildeten Gedächtnistrainerinnen und Gedächtnistrainern geleitet wird. Dieses Format 

fördert nicht nur die gezielte kognitive Aktivierung, sondern schafft ebenso einen sozialen 

Rahmen, in dem gegenseitige Motivation, zwischenmenschlicher Austausch und Diskussion 

eine zentrale Rolle spielen.106,109 Diese sozialen Aspekte können sich positiv auf die 

Trainingsmotivation und das psychische Wohlbefinden auswirken und werden bei rein 

digitalen Formaten kaum oder gar nicht berücksichtigt.118 Gleichzeitig kann die Notwendigkeit 

physischer Anwesenheit insbesondere bei gesundheitlichen oder organisatorischen Hürden 

die regelmäßige Teilnahme erschweren. Eine Kombination beider Formate könnte sich positiv 

auf die Reichweite präventiver Maßnahmen auswirken und bietet somit Potenzial für 

zukünftige Forschung.  

 

Neben international verbreiteten Trainingsansätzen tragen die im deutschsprachigen Raum 

angewandten und bereits wissenschaftlich belegten kognitiven Trainingsprogramme 

RehaCom, CogniPlus, NeuroNation und NEUROvitalis auf unterschiedliche Weise zur 

Förderung der geistigen Leistungsfähigkeit bei.159-162 Während die erstgenannten drei 

Programme ausschließlich digital und im Einzelsetting verfügbar sind159-161, handelt es sich bei 

NEUROvitalis um ein kognitives Trainingsprogramm, das in Kleingruppen von drei bis acht 

Personen unter fachlicher Anleitung durchgeführt wird162 und inzwischen ergänzend in einer 

digitalen Version zur Verfügung steht.163 Zudem kommen RehaCom und CogniPlus 

vorwiegend bei Personen mit bereits bestehenden kognitiven Defiziten zum Einsatz159,160, 

während NeuroNation der digitalen Prävention kognitiver Beeinträchtigungen dient.161 
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NEUROvitalis kann sowohl präventiv bei gesunden älteren Erwachsenen als auch 

therapeutisch bei neurologischen, psychiatrischen sowie Personen mit einer MCI angewendet 

werden.162 Durch seinen multidimensionalen Ansatz in Bezug auf die trainierten kognitiven 

Domänen weist NEUROvitalis Parallelen zu BP auf.162  

Ein weiterer individualisierter, digitaler Trainingsansatz ist memodio, eine Anwendung, die auf 

den Erhalt der Alltagskompetenz, kognitiven Funktionen und Lebensqualität bei Personen mit 

MCI und moderater Demenz abzielt.164 Hierbei handelt es sich um tägliche 20- bis 30-minütige 

Einheiten mit je einer aktivierenden und einer informierenden Komponente, deren Anwendung 

an mindestens fünf Tagen einer Woche empfohlen wird. Die Inhalte sind individuell an den 

kognitiven Zustand der Nutzenden angepasst und basieren auf evidenzbasierten 

Empfehlungen zur Demenzprävention.164 

Multidimensionale Trainingsansätze, wie sie auch dem Konzept von BP zugrunde liegen, 

erfahren gegenwärtig eine zunehmende Implementierung in digitale Formate. Diese digitale 

Implementierung kognitiver, physischer und psychoedukativer Komponenten eröffnet dabei 

die Möglichkeit, multimodale Präventionsansätze breiter verfügbar zu machen. Es liegen 

bereits bestehende Programme und erste Studien vor, die das Potenzial solcher digitaler 

Multikomponenteninterventionen im Kontext der Demenzprävention belegen.158,161-164 

Vor dem Hintergrund dieser Entwicklungen erscheint es, wie bereits erwähnt, ebenso für BP 

perspektivisch sinnvoll, digitale Erweiterungen in Erwägung zu ziehen. Die Einbindung digitaler 

Elemente könnte insbesondere dazu beitragen, multimodale Trainingsinhalte orts- und 

zeitunabhängig verfügbar zu machen und eine regelmäßigere Anwendung zu gewährleisten. 

 

Ein genauerer Blick auf die vorliegende Studienpopulation offenbart, dass sich eine 

verheiratete, gebildete, nicht erwerbstätige, sportlich aktive und gesunde Frau in den 

Sechzigern aus dem Kölner Raum als durchschnittliche BP-Teilnehmerin darstellt (3.1. Tbl. 1). 

Die hier vorliegende Generalisierbarkeit auf die allgemeine Bevölkerung über 50 Jahre 

(externe Validität140) ist somit eingeschränkt gegeben und macht zukünftige Untersuchungen 

mit größeren Stichproben und überregionaler Rekrutierung für eine bessere Übertragbarkeit 

notwendig.  

 

Darüber hinaus muss der zeitliche Kontext der Studie berücksichtigt werden, insbesondere im 

Hinblick auf den Einfluss der Corona-Pandemie auf Durchführung, Teilnahmeverhalten und 

Leistungsfähigkeit. Psychosoziale Belastungen während der Pandemie sowie mögliche Post-

COVID-Symptome könnten die Ergebnisse des zweiten FU beeinflusst haben. Auch wenn der 

Mechanismus kognitiver Beeinträchtigungen durch COVID-19 bisher nicht vollständig geklärt 

ist, konnten kognitive Langzeitfolgen sowohl bei hospitalisierten als auch bei nicht-



 
 
 

74 

hospitalisierten Patientinnen und Patienten beobachtet werden.165 Crivelli et al.166 kamen 

ebenfalls zu dem Ergebnis, dass COVID-19 mit signifikanten Veränderungen der kognitiven 

Leistungsfähigkeit assoziiert sein kann, wobei ältere Personen und solche mit 

Vorerkrankungen besonders betroffen zu sein scheinen. Insbesondere bei einer bereits 

bestehenden Demenz konnte eine Verschlechterung der kognitiven Fähigkeiten durch die 

Auswirkungen der Pandemie beobachtet werden.53 Vor diesem Hintergrund ist nicht einzig die 

Interpretation der Langzeiteffekte innerhalb der BP 2.0-Studie erschwert, sondern ebenfalls 

die Vergleichbarkeit mit Studien, die unter anderen Rahmenbedingungen durchgeführt 

wurden. 

 

BP zeigt Potenzial als präventives Multikomponenten-Gedächtnistrainingsprogramm, doch die 

wissenschaftliche Validierung sowie weiterführende Studien sind notwendig, um die 

Ergebnisse zuverlässig einordnen zu können. Darüber hinaus erscheint eine digitale 

Implementierung des Programms im Sinne einer verbesserten Zugänglichkeit und breiteren 

Anwendbarkeit als vielversprechender Entwicklungsschritt, der im Rahmen zukünftiger 

Untersuchungen systematisch evaluiert werden sollte. 

 

4.8. Fazit 

Die Bevölkerungsstruktur in Deutschland befindet sich im Wandel und die damit 

einhergehende Altersentwicklung bringt vielfältige gesellschaftliche, ökonomische und 

gesundheitliche Herausforderungen mit sich – insbesondere im Hinblick auf altersbedingte 

Beeinträchtigungen, zu denen der kognitive Abbau zählt. Veränderungen der geistigen 

Leistungsfähigkeit im höheren Lebensalter stellen dabei nicht nur das Gesundheitssystem vor 

zunehmende Herausforderungen, sondern können so gravierend sein, dass sie die individuelle 

Autonomie und Lebensqualität der Betroffenen und ihrer Angehörigen erheblich einschränken. 

Vor diesem Hintergrund gewinnt die frühzeitige Prävention zur Erhaltung der kognitiven 

Integrität zunehmend an Bedeutung. 

 

Im Rahmen einer randomisiert kontrollierten Studie wurden die Langzeiteffekte des 

achtwöchigen BrainProtect-Trainingsprogramms auf die globale kognitive Funktion gesunder 

älterer Erwachsener untersucht. Auch wenn der primäre Endpunkt der globalen kognitiven 

Leistungsfähigkeit (CERAD-Plus-Testbatterie) keine signifikanten Veränderungen aufwies, 

zeigten sich positive Tendenzen in spezifischen kognitiven Teilbereichen. Insbesondere das 

logische Denken zeigte auch nach zwölf Monaten noch eine signifikante Verbesserung, 

unabhängig von individuellen Merkmalen. Darüber hinaus konnten bis zu drei Monate nach 

der Intervention Verbesserungen der Denkflexibilität und des konfrontativen Benennens 
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festgestellt werden. Diese positiven Effekte blieben jedoch nach Anwendung der Bonferroni-

Korrektur statistisch nicht signifikant. 

 

Die Durchführung der Studie wurde maßgeblich durch die Corona-Pandemie beeinflusst. 

Insbesondere die zeitliche Verschiebung des zweiten Follow-Up durch den Lockdown, 

Studienabbrüche sowie organisatorische Herausforderungen, wie neue Räumlichkeiten ohne 

Barrierefreiheit und Hygienekonzepte haben möglicherweise die Studienergebnisse 

beeinflusst. 

 

Trotz dieser Einschränkungen liefert die Studie erste vielversprechende Hinweise auf das 

präventive Potenzial des BrainProtect-Programms zur Erhaltung der kognitiven Gesundheit im 

Alter. Um die Effektivität des Programms zu überprüfen und zu verstärken, sollten zukünftige 

Studien mit größeren Stichproben durchgeführt werden. Eine Erweiterung des ganzheitlichen 

Trainingskonzeptes um aerobe Bewegungseinheiten sowie die Erfassung von Ernährungs- 

und Schlafgewohnheiten im Hinblick auf beeinflussbare Lebensstilfaktoren könnten zu einer 

deutlichen Erhöhung des präventiven Potenzials führen. Darüber hinaus ist eine differenzierte 

Analyse der optimalen Trainingshäufigkeit und -dauer erforderlich. Eine längere 

Nachbeobachtungszeit könnte darüber hinaus weitere Erkenntnisse über die Langzeiteffekte 

der Multikomponenten-Intervention liefern. Des Weiteren empfiehlt es sich, eine digitale 

Implementierung des Programms zu erwägen, um die Erreichbarkeit, Flexibilität und 

langfristige Anwendbarkeit zu optimieren. Eine systematische Überprüfung dieser Möglichkeit 

sollte im Rahmen zukünftiger Studien erfolgen. Eine weitere Notwendigkeit besteht in der 

wissenschaftlichen Validierung des BrainProtect-Programms, um dessen Potenzial fundiert 

belegen und weiterentwickeln zu können. 

 

Angesichts des demografischen Wandels und der zunehmenden gesellschaftlichen Relevanz 

kognitiver Gesundheit im Alter liefert die vorliegende Arbeit einen Beitrag zur 

Präventionsforschung und bietet Ansätze für die Weiterentwicklung gesundheitsfördernder 

Maßnahmen. Für eine fundierte Bewertung des präventiven Potenzials sind jedoch weitere 

Studien mit größeren Stichproben sowie der Integration von ernährungsbezogenen Inhalten, 

edukativen Inhalten zur Schlafhygiene und aerobem Bewegungstraining erforderlich.  
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Effects of the multicomponent BrainProtect program:

a RCT with one-year follow up in healthy adults

Introduction

Much progress has been achieved in the knowledge of dementia mechanisms and prevention, but the best protective strategy is still debated. Even though the 

protective effect of cognitive exercise on neuropsychological functions in old age is well known, it must be considered that people with already diagnosed 

cognitive deficits have insufficient reserve capacity and thus may have a smaller positive effect than cognitively healthy individuals. The aim of this study was to 

investigate the short- and long-term effects of the eight-week multicomponent training program BrainProtect vs. general health counseling (GHC) on cognitive 

performance of healthy adults. 

Universitätsklinikum 

Köln
Klinik II 

für Innere Medizin

Schwerpunkt

Klinische  Altersforschung

Literature

Falkenreck et al. (2023) Effects of the Multicomponent Cognitive Training Program BrainProtect in Cognitively Healthy Adults: A Randomized Controlled Trial. J Alzheimers Dis 94, 1013-1034 DOI: 10.3233/jad-220619

Kunkler et al. (2024) Long-term effects of the multicomponent program BrainProtect on cognitive function: 1-year follow-up in healthy adults (submitted J Alzheimers Dis reports) 

Gavelin et al. (2020) Cognition-Oriented Treatments for Older Adults: a Systematic Overview of Systematic Reviews. Neuropsychol Rev 30, 167-193 DOI: 10.1007/s11065-020-09434-8. 

Butler et al. (2018) Does cognitive training prevent cognitive decline? A systematic review. Ann Intern Med 168, 63.68  DOI: 10.7326/M17-1531

Conclusion

Although further studies with larger sample size and frequent follow up visits are necessary, a multicomponent cognitive training program appears to exert 

short- and long-term beneficial effects even in healthy younger adults.

Results

As expected, no significant short- or long-term effect of BrainProtect was observed for the 

primary endpoint CERAD-Plus (Consortium to Establish a Registry for Alzheimer‘s 

Disease) total score, as this battery was developed for older patients with cognitive 

impairment.

Short-term effects included improvement of IG participants in verbal fluency (p=.021), 

visual memory (p=.013) and visuo-constructive functions (p=.034). Also HRQoL showed a 

significant difference in IG participants (p=.009). Age, diet, inpatient hospital stay in the 

last 12 months, living alone and physical activity influenced participants performance as 

soon as 8-week after intervention.

Logical reasoning was significantly improved (p=.024) up to 12 months after completion of 

the training program in IG participants compared to the GHC group independent of 

biological sex, age, education, diet, physical activity. Moreover, thinking flexibility (p=.019) 

and confrontational naming (p=.010) were improved 3 months after completing the 

intervention compared to the GHC group. 

After conservative Bonferroni adjustment, all significances were lost. 

Participants

A total of 131 volunteers from the Cologne region were included. Participants were healthy adults aged 50 and older without cognitive impairment (Montreal 

Cognitive Assessment, MoCA, ≥ 26/30) or depressive mood (Beck Depression Inventory, BDI, ≤ 9/63 points).

Methods

Study participants were randomized to either GHC (n=72) or BrainProtect (intervention group, IG, n=59) for eight weeks (once weekly, 90 minutes, group-

based) and underwent the comprehensive neuropsychological test battery CERAD-Plus and health-related quality of life (HRQoL) evaluation at baseline, at the 

end of the program as well as 3- (follow-up 1) and 12-months (follow-up 2) later. 

Total (N=131) IG (N=59) GHC (N=72) p-value

Age (y), median (IQR) 68 (63-74) 69 (64-76) 67 (59.5-73) .053

Female, frequency (%) 94 (71.2) 41 (68.3) 53 (73.6) .602

Education (y), median (IQR) 17.5 (13-18) 16 (12-18) 18 (14-18) .043

Living alone, frequency (% yes) 40 (30.3) 21 (35) 19 (26.4) .255

Regular physical activity (% yes) 107 (81.1) 48 (80) 59 (81.9) .959

Employment, frequency (% yes) 34 (25.8) 12 (20) 22 (30.6) .184

Diagnosed memory disorder in 

family (% yes)

44 (33.3) 20 (33.3) 24 (33.3) .879

Demographic characteristics at baseline (Extract) Statistics       

IBM SPSS 28 software was applied for the analyses following a 

per-protocol approach. Repeated measures analysis of variance 

(ANOVA)  was applied to contrast the training effects of both 

groups at the different test times. Bonferroni correction was used 

for adjustment. Possible predictors for participant‘s cognitive 

performance after intervention were examined using multiple linear 

regression analysis. A  p-value <0.05 was considered significant.
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