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1. Zusammenfassung  

Die meisten Menschen wünschen sich ein langes gesundes Leben. Abgesehen von klassischen 

somatischen „Volks-Erkrankungen“ wie Diabetes, Arthrose, Malignome oder arterielle 

Hypertonie, welche das alltägliche Leben einschränken können, fürchten Menschen vor allen 

Dingen den Verlust ihrer kognitiven Integrität. Das Risiko an Demenz oder deren Vorstufen zu 

erkranken steigt mit zunehmendem Alter. Auf Grund des demographischen Wandels in 

Kombination mit einer immer weiter steigenden Lebenserwartung wird die Zahl an 

Demenzerkrankten deutlich zunehmen. Doch warum büßen manche Menschen im Laufe ihres 

Lebens ihre kognitive Integrität ein und andere nicht? Ist dies genetisch verankert und somit nicht 

zu beeinflussen?  

Die Wissenschaft hat gezeigt, dass es sehr wohl beeinflussbare Risikofaktoren und Strategien 

gibt, die dabei helfen können, den kognitiven Abbau zu verlangsamen und eventuell auch den 

Übergang in eine Demenz hinauszuzögern oder sogar zu verhindern. Schlüssel hierzu ist die 

Erkenntnis, dass das Altern an sich und der kognitive Abbau im Alter multifaktoriell bedingt und 

sowohl inter- als auch intraindividuell verschieden sind. In diesem Zusammenhang konzentriert 

sich die Forschung vermehrt auf sogenannte „multicomponent non-pharmacological 

interventions“ (MNPI).  

In dieser Arbeit wird ein solches kognitives Mehrkomponenten-Training (BrainProtect) im 

Rahmen einer randomisierten kontrollierten Studie (RCT; Interventions- vs. Kontrollgruppe) im 

Hinblick auf kurzzeitige Effekte u.a. auf die Kognition und die gesundheitsbezogene 

Lebensqualität analysiert. Dieser Untersuchung ist eine retrospektive Analyse (BrainProtect 1.0) 

desselben Trainingsprogramms mit Daten von 289 Probanden vorausgegangen, die zeigte, dass 

dieses Training Potenzial hat die geistige Fitness der Probanden zu verbessern. Nach der 

Randomisierung von 132 kognitiv gesunden und teilnahmeberechtigten Probanden in Köln und 

Umgebung (Alter ≥50 Jahre, Beck Depression Inventory (BDI) ≤9/63, Montreal Cognitive 

Assessment (MoCA) ≥26/30), erhielten die Teilnehmer der Interventionsgruppe (IG n=60) einmal 

wöchentliche Sitzungen à 90 Minuten über einen Zeitraum von 8 Wochen des gruppenbasierten 

Gedächtnistrainings mit Schwerpunkt auf Exekutivfunktionen, Konzentration, Lernen, 

Wahrnehmung und Vorstellungskraft sowie Ernährungs- und Bewegungseinheiten. Wohingegen 

die Teilnehmer der Kontrollgruppe (GHC n=72) im selben Zeitraum insgesamt 8 Studienbriefe (1 

Studienbrief pro Woche) zum Selbststudium nach Hause erhielten. Vor und nach der Intervention 

unterzogen sich alle Teilnehmer neuropsychologischen Testungen, wobei sie für den Vortest 

verblindet waren.  



12 

Es wurde kein signifikanter Trainingseffekt für den primären Endpunkt der globalen Kognition, 

gemessen am CERAD-Plus-z Total Score, festgestellt (p=0,113; p2=0,023). Wenige signifikante 

Unterschiede (Wortflüssigkeit, non-verbales Gedächtnis, visuell-konstruktive Funktionen und 

gesundheitsbezogene Lebensqualität) gingen nach Adjustierung der Daten verloren. In vielen 

Subtestungen konnten bei der IG (n=53) im Vergleich zur GHC (n=62) größere Verbesserungen 

festgestellt werden, welche jedoch ebenfalls nicht signifikant waren.  

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass BrainProtect keinen signifikanten Einfluss auf die 

globale Kognition hatte. Dennoch deuten die Ergebnisse einiger Outcomes auf klinisch 

bedeutsame Veränderungen hin, so dass ein positiver und langfristiger Effekt auf die kognitive 

Leistungsfähigkeit nicht ausgeschlossen werden kann. Die Untersuchungen der langfristigen 

Effekte nach 3 und 12 Monaten sind noch ausstehend.  
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2. Einleitung 

2.1   Der Demographische Wandel - Fokus auf Deutschland  

Der Begriff des demographischen Wandels prägt unsere heutige Gesellschaft und steht immer 

wieder im Fokus der Medien, da dieser Wandel die Welt vor große Herausforderungen stellt. Die 

weltweite Lebenserwartung bei Geburt steigt kontinuierlich an und wird im Jahr 2050 

voraussichtlich 77,1 Jahre erreichen. Im Vergleich hierzu betrug die Lebenserwartung im Jahr 

2019 72,6 Jahre. [1]  

Maßgeblich dazu beigetragen hat der Fortschritt in den Bereichen der medizinischen Versorgung 

im Allgemeinen sowie der Hygiene, der Ernährung, der Wohnsituation, der Arbeitsbedingungen 

und der Wohlstand. Auf Grund der Coronapandemie hatte sich die Lebenserwartung in 

Deutschland um 0,6 Jahre verringert, dennoch wird zukünftig wieder mit einem Anstieg 

gerechnet. [2]  

Problematisch ist insbesondere der sinkende Anteil der jüngeren Bevölkerung auf der einen und 

der zunehmende Anteil der älteren Bevölkerung (>60 Jahre) auf der anderen Seite, welcher in 

Europa bereits ein Viertel der Bevölkerung ausmacht [1, 2, 3].  

Trotz der Zuwanderung und der wieder ansteigenden Geburtenrate in Deutschland scheint der 

demographische Wandel laut Statistischem Bundesamt [2] nicht umkehrbar zu sein und die 

Entwicklung schreitet zunehmend schneller voran. Es kommt zu einer Alterung der deutschen 

Gesellschaft. Die Generation der „Baby Boomer“ (1955-1970) wird in den nächsten zwei 

Jahrzehnten in Rente gehen und die Gruppe der Hochbetagten (Personen > 85 Jahre) wird 

kontinuierlich bzw. besonders stark ansteigen. In Zahlen ausgedrückt bedeutet dies, dass sich 

die Gruppe der Hochbetagten von 1991 bis 2021 von 1,2 Millionen auf 2,6 Millionen Menschen 

mehr als verdoppelt hat. [2]  

So stehen sich eine zunehmende Anzahl an Senioren und eine sinkende Anzahl an 

Erwerbstätigen gegenüber, wodurch ältere Menschen, sowie deren Probleme und Bedürfnisse 

mehr in den Fokus der Gesellschaft rücken [1, 2, 3]. Vor allem die ältere Bevölkerungsgruppe 

zeigt sich über die mit dem demographischen Wandel einhergehenden Entwicklungen besorgt, 

da sich mit steigendem Alter auch zunehmend gesundheitliche Beeinträchtigungen entwickeln 

[3]. 

Von besonderer Bedeutung ist die Erhaltung der Lebensqualität, für die im Alter Gesundheit, 

kognitive Integrität und Unabhängigkeit fundamental sind [3]. Obwohl der subjektiv empfundene 
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Gesundheitszustand der Hochbetagten als besser eingeschätzt wird als noch im Jahr 2009, 

stehen demgegenüber rund ein Drittel der über 85-jährigen, die diesen Zustand als schlecht bis 

sehr schlecht empfinden [2]. Ein möglicher Verlust der kognitiven Integrität und der 

Selbstständigkeit im Rahmen des Alterungsprozesses empfinden die meisten Menschen als 

besonders beängstigend [3]. 

 

2.2    Kognitiver Abbau im Alter 

Es ist unumstritten, dass der Verlust der geistigen Leistungsfähigkeit, welche auch genetisch 

beeinflusst wird [4,5], mit zunehmendem Alter steigt und es sich somit zunächst um einen 

physiologischen Prozess handelt [6]. Dieser Prozess wird auch als „age-related cognitive decline“ 

(ARCD) bezeichnet [7].  

In diesem Zusammenhang beklagen ältere Personen meist zunehmende Schwierigkeiten beim 

Lernen und Erinnern von Informationen. Anders ausgedrückt, bestehen Probleme bei der 

Kodierung und dem Abrufen von Gedächtnisinhalten, was zuvor die Fähigkeit zur Konsolidierung 

und Speicherung voraussetzt. [8]  

Auf neuroanatomischer Ebene kommt es laut Fjell et al. [9] einerseits zu einer Atrophie der weißen 

Substanz und andererseits zu einer Zunahme der zerebrospinalen Flüssigkeit mit Ausdehnung 

des Ventrikelsystems. Von dieser konstanten Volumenabnahme betroffen sind insbesondere der 

Thalamus, sowie der Temporal- und Frontallappen [9]. Hervorzuheben sind hierbei auch der 

Hippocampus und der laterale Präfrontalkortex mit den größten altersabhängigen 

Volumenunterschieden [10]. Des Weiteren nimmt nicht nur die Anzahl von Synapsen ab, sondern 

auch die Länge der myelinisierten Axone, wie Fjell et al. [9] weiter ausführen. Insgesamt liegt die 

jährliche cerebrale Volumenabnahme zwischen 0,5-1,0% [9].  

Diese Vorgänge haben einen Rückgang der neuronalen Plastizität zur Folge. Hierzu trägt auch 

eine Abnahme des cerebralen Blutflusses, bedingt durch Veränderungen der Mikrovaskularität, 

bei. Die Abnahme der mikrovaskulären Plastizität wirkt sich negativ auf die cerebrale Metabolik 

aus. [11]  

Salthouse [12] zeigt auf, dass dieser Prozess bereits ab dem 30. Lebensjahr einsetzt. Diese 

Abbaumechanismen wirken sich konkret auf gewisse kognitive Fähigkeiten aus. Während der 

Wortschatz bis zum 60. Lebensjahr zunimmt, kann im Hinblick auf die Lerngeschwindigkeit ein 

linearer Rückgang verzeichnet werden. Die kognitive Fähigkeit des logischen Denkens und das 
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Gedächtnis selbst werden, im Vergleich zur Lerngeschwindigkeit, im Alter noch schneller 

abgebaut. [12]  

Im Rahmen des kognitiven Abbaus werden auch das Kurzzeitgedächtnis, die Reaktionszeit und 

die geteilte Aufmerksamkeit geschmälert. Im Alter erhalten bleiben in der Regel das 

Langzeitgedächtnis, anhaltende Aufmerksamkeit und einfaches Kopieren. [13]  

Das episodische Gedächtnis nimmt nach dem 60. Lebensjahr im Vergleich zu den anderen 

Gedächtnissystemen am meisten ab, was sowohl auf eine unzureichende Kodierung neuer 

Informationen als auch auf eine Verringerung von Konsolidierungsprozessen zurückgeführt wird 

[14].   

Pathophysiologisch ist die altersbedingte Abnahme der Gedächtnisleistung, abgesehen von 

lokalen Defiziten (z.B. Hypoaktivierung in gedächtnisrelevanten Regionen), auch Veränderungen 

in großen funktionellen cerebralen Netzwerken durch Abnahme von Konnektivität, Effizienz und 

Flexibilität geschuldet [8, 14]. Dennoch ist der (kognitive) Alterungsprozess inter- und 

intraindividuell heterogen bedingt [15], was unweigerlich zu der Frage nach dem „Warum?“ führt.  

In diesem Zusammenhang fällt meist der Begriff der „kognitiven Reserve“ nach Stern et al. [16]. 

Gemäß aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnissen scheinen Personen mit großer kognitiver 

Reserve weniger häufig bzw. weniger schwer an Demenz zu erkranken, da ihnen mehr 

Kompensationsmechanismen zur Verfügung zu stehen scheinen [16, 17]. Die kognitive Reserve 

ist eine über das ganze Leben beeinflussbare Variable und kein starres, sondern ein aktives 

Konzept [17]. Sie ist gemäß Tucker et al. [17] u.a. abhängig von der Bildung, dem IQ, dem 

ausgeübten Beruf, der Lese- und Schreibfähigkeit, Freizeitaktivitäten und den sozialen 

Kontakten. Auch die Persönlichkeit kann möglicherweise einen Einfluss auf diese kognitive 

Reserve haben, deren Ausmaß über die effiziente und flexible Nutzung der „Gehirn-Reserve“ 

entscheiden kann [17]. 

Auf Grund der Individualität und lebenslanger Beeinflussbarkeit der kognitiven Reserve, können 

Interventionen, die auf diese Reserve abzielen, möglicherweise einen Ansatzpunkt im Hinblick 

auf Prävention dementieller Entwicklungen darstellen [17].  

In diesen Kontext gehört auch der Begriff der „Resilienz des Gehirns“, der den individuellen 

Umgang des Gehirns mit einer Demenz beschreibt. So erscheint es, als ob das Maß an Resilienz 

zu einer unterschiedlichen Ausprägung der Pathologie im Hinblick auf Hirnstruktur, Hirnfunktion 
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bzw. kognitiver Leistung der jeweiligen Person führen kann. Das Konzept der Resilienz ähnelt 

dem der kognitiven Reserve. [18]  

In Verbindung mit der kognitiven Reserve stehen auch die Konzepte der Reserve des Gehirns 

(„Brain reserve“ (BR)) und der Erhaltung des Gehirns („Brain maintenance“ (BM)) [16].  

Bei der BR, dem Zustand des Gehirns, handelt es sich im Gegensatz zur kognitiven Reserve um 

ein starres, passives Konzept zu einem bestimmten Zeitpunkt. Diese ist definiert als das 

„neurobiologische Kapital“ [16]. Auch das Gehirn weist individuelle strukturelle Unterschiede auf 

und stellt somit einen Ansatzpunkt zur Erklärung dar, warum es individuelle Unterschiede im 

Alterungsprozess und im Umgang mit kognitiven Pathologien gibt. Menschen mit höherer BR 

weisen in der Regel später als Andere klinisch greifbare kognitive Defizite auf. Auf Grund dessen 

wird die BR umgangssprachlich auch als Hardware des Gehirns bezeichnet. Sie schützt vor den 

Folgen der Pathologie. [16]  

Die BM ist definiert durch die individuelle Entwicklung altersbedingter morphologischer 

Veränderungen des Gehirns, sowohl physiologischer als auch pathologischer Natur. Beeinflusst 

wird letzteres Konzept durch Genetik und Lebensstil und beruht auf der Annahme, dass das 

Gehirn durch Lebensumstände modifizierbar ist. Ein großes Maß an BM kann das Gehirn 

betreffende Pathologien abmildern und so die Integrität des Gehirns schützen bzw. eventuell 

sogar verbessern. Die BM scheint in direktem Zusammenhang mit der BR zu stehen, sodass 

beispielsweise ein größeres Maß an BM die BR aufrechterhalten kann. [16]  

Auch für die BM gibt es eine vergleichbare Bezeichnung. Die Hirnresistenz wird als Fähigkeit 

verstanden sich einer Pathologie, wie z.B. der einer Demenz, besser entziehen zu können. Dies 

ist beispielsweise objektivierbar anhand geringer ausfallender Messwerte, die im Stadium der 

vorliegenden Erkrankung eigentlich zu erwarten gewesen wären. [18] 

Ähnlich dem zuvor vorgestellten Modell von Stern et al. [16], präsentiert sich die „Scaffolding 

Theory of Aging and Cognition“ (STAC), welche im Jahr 2009 erstmalig vorgestellt [19] und im 

Jahr 2014 modifiziert wurde (STAC-r) [20].  

Auch diese Theorie stützt die Annahme eines individuell bedingten Alterungsprozesses bzw. 

individueller Kognition basierend auf Genetik, biologischem Altern und Lebensumständen, 

welche das Gehirn funktionell und strukturell verbessern können [19, 20]. Hier scheint es 

Ähnlichkeiten zur BM und BR zu geben. Das Hauptaugenmerk dieser Theorie liegt auf der Idee 

des „kompensatorischen Scaffoldings“, ähnlich dem Konzept der kognitiven Reserve nach Stern 
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et al. [16], als Form der positiven Plastizität mit der Annahme, dass dadurch negative Folgen des 

Alterns auf die Kognition abgemildert werden können [20]. Auch die Fähigkeit zum 

kompensatorischen Scaffolding kann durch bestimmte Lebensumstände modifiziert werden, 

sowohl positiv (z.B. durch Sport) als auch negativ (z.B. bei Nikotinabusus) [18].  

 

2.3   Kognitive Beeinträchtigung  

Im Zuge der alternden Gesellschaft rücken auch zunehmend die damit verbundenen Probleme in 

den Vordergrund. Ein hohes Maß an Lebensqualität bis ins hohe Alter zu erhalten, ist für die 

meisten von essentieller Bedeutung [3]. Hierzu zählt, wie oben bereits erwähnt, auch der Erhalt 

der kognitiven Integrität [21] und der allgemeinen Robustheit [22, 23]. Denn die kognitive 

Leistungsfähigkeit ist nicht nur mit der Lebensqualität verbunden, sondern auch mit Mortalität und 

Morbidität [24]. Jedoch nimmt diese kognitive Leistungsfähigkeit im Alter ab [6]. Dass diese 

Tatsache die Menschen beschäftigt, haben bereits mehrere Studien gezeigt, denn >50% der 

Erwachsenen über 65 Jahre sind besorgt bezüglich eines möglichen Gedächtnisverlustes [3]. So 

zählen Demenzen zu den gefürchtetsten Erkrankungen [25]. 

Unbegründet scheint diese Sorge nicht zu sein, denn mit zunehmendem Alter steigt sowohl die 

Prävalenz als auch die Inzidenz für Demenz kontinuierlich an [26]. Rund 47 Millionen Menschen 

weltweit leiden aktuell an Demenz [27]. Diese Zahl wird im Jahr 2030 voraussichtlich auf 82 

Millionen und im Jahr 2050 auf 152 Millionen ansteigen [28].  

Doch zwischen dem physiologischen geistigen Abbau im Alter und der Entwicklung einer Demenz 

können zwei mögliche Vor- bzw. Zwischenstufen liegen, die hier kurz thematisiert werden:  

Figur 1: Formen der kognitiven Beeinträchtigung 

 

 

Als erste Zwischenstufe wurde 2014 der Begriff einer subjektiv kognitiven Beeinträchtigung (SCI) 

eingeführt [29]. Das bedeutet, dass die Betroffenen kognitive Defizite beklagen, diese jedoch mit 

den gängigen diagnostischen Mitteln nicht objektivierbar sind [13, 30]. Dies gaben in 

bevölkerungsbezogenen Studien zwischen 50-80% der Personen ≥70 Jahre an [29].  

Erfreulicherweise schreitet der kognitive Verfall bei den meisten Patienten mit SCI nicht fort. Zum 

einen kann es sich beispielsweise bedingt durch Nebenwirkungen von Medikamenten, 
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Schlafstörungen oder Depressionen um einen passageren oder zum anderen um einen stabilen 

Zustand handeln, welcher weder remittiert noch progredient ist. Letzterer Zustand kann auch 

Folge des physiologischen Alterungsprozesses sein. [29]  

Dennoch ist das Risiko für die Entwicklung schwerwiegenderer kognitiver Beeinträchtigungen 

inklusive einer Demenz erhöht [29-31]. Grundsätzlich stellt der subjektiv kognitive Verfall für die 

Betroffenen ein ernstzunehmendes Problem dar, da SCI häufig mit einer niedrigeren 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität (HRQoL) mit depressiven Symptomen und funktionellen 

Beeinträchtigungen einhergeht [31].  

Als mögliche Ursachen für SCI werden laut Nellessen et al. [30] zum einen eine frühe 

Neurodegeneration im Rahmen einer Alzheimer-Demenz (AD) und zum anderen strukturelle und 

funktionelle Veränderungen im Rahmen von subklinischen Depressionen gehandelt. Die 

neuronalen Korrelate des SCI sind bislang noch nicht gänzlich verstanden und Gegenstand 

aktueller Forschungsarbeiten. [30] 

Bei rund 27% geht der Zustand des SCI nach ca. 5-10 Jahren [32] in eine leichte kognitive 

Beeinträchtigung (engl. „Mild cognitive impairment“ (MCI)) über [29], was einen Zwischenzustand 

bzw. ein Prodromalstadium der Demenz beschreibt [33]. Im Unterschied zu SCI, kann hier das 

kognitive Defizit objektiviert werden. Definitionsgemäß handelt es sich beim MCI um 

Beeinträchtigungen, die mehrere kognitive Bereiche [13], insbesondere die 

Gedächtnisfunktionen, bei gleichzeitig erhaltener Selbstständigkeit und Alltagskompetenz 

betreffen [32].  

Beim MCI-Syndrom wird gemäß Rostamzadeh et al. [34] zwischen einem amnestischen MCI und 

einem nichtamnestischen MCI differenziert. Während beim amnestischen MCI 

Gedächtnisstörungen dominieren, sind beim nichtamnestischen MCI vor allen Dingen nicht das 

Gedächtnis betreffende Domänen (z.B. Exekutivfunktionen und Sprache) beeinträchtigt. Ähnlich 

zur SCI, ist auch bei Personen mit MCI eine stabile Erkrankung oder sogar eine vollständige 

Remission möglich. [34]  

Die Prävalenz des MCI ist auf Grund unterschiedlicher Definitionen und Subtypen nicht genau 

bestimmbar [26]. Je nach Quelle liegt diese zwischen 6,7 und 25,2% und in 5-17% der Fälle pro 

Jahr geht das Stadium des MCI in eine Demenz, meist in eine AD, über [13]. Als unveränderliche 

Risikofaktoren gelten hierbei u.a. das Alter, das Geschlecht und genetische Faktoren [13, 33]. 
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Als weitere Vorstufe zur Demenz wurde zuletzt der Begriff „Cognitive frailty“, zu Deutsch „geistige 

Gebrechlichkeit“, eingeführt, der durch das Vorhandensein des geriatrischen Syndroms der 

körperlichen Gebrechlichkeit („Frailty“) und der kognitiven Beeinträchtigung im Alter ohne das 

Vorliegen einer Demenz definiert ist [13, 35, 36]. Das geriatrische Syndrom „Frailty“ gilt als 

Vorläufer bzw. Auslöser altersbedingter Erkrankungen [35]. Die neue Begrifflichkeit „Cognitive 

frailty“ fußt auf dem Nachweis des Zusammenhangs von Gebrechlichkeit und kognitiver 

Beeinträchtigung [34]. Anders als die bisher nicht heilbare Erkrankung der Demenz [37, 38] gilt 

die kognitive Gebrechlichkeit sowie auch die anderen zuvor thematisierten Vorstufen als 

reversibel bzw. beeinflussbar, was sie für die Wissenschaft, insbesondere im Hinblick auf die 

Prävention interessant macht [13, 36].  

Die Erkrankung der Demenz, die sich in primäre und sekundäre Formen unterteilen lässt, ist 

definiert durch den Abbau der Kognition, welche zu einer Einschränkung im Alltag führt [28]. Die 

Demenz ist multifaktoriell bedingt und sowohl geprägt von genetischen als auch von 

Umweltfaktoren [39]. Zur Gruppe der primären Demenzerkrankungen zählen die Alzheimer-

Krankheit, die Lewy-Body Demenz, die vaskuläre Demenz und die frontotemporale Demenz [28]. 

Hierbei stellt die AD mit 70-80% die häufigste Ursache einer Demenz als fortschreitende nicht 

heilbare neurodegenerative Erkrankung dar [32, 40].  

Pathophysiologisch kommt es hierbei grob zusammengefasst zu einer cerebralen Akkumulation 

des körpereigenen Beta-Amyloid-Peptids, woraus im Verlauf Amyloid-Plaques entstehen. Dies 

hat eine Aggregation, d.h. eine Verklumpung, des neuronalen Proteins „Tau“ zur Folge. Des 

Weiteren entstehen chronische Entzündungen und Sauerstoffradikale. Diese molekularen 

Prozesse führen im Verlauf der Erkrankung zu einer Schädigung der Neurone bzw. einer 

Neurodegeneration des gesamten Gehirns. Der Befall manifestiert sich in der Regel zunächst am 

Hippocampus, also an gedächtnisrelevanten Strukturen des medialen Temporallappens. [32]  

Bei ca. 14% der Personen mit einer SCI tritt später eine solche Erkrankung auf [29]. Wenn eine 

Demenz durch eine andere Krankheit verursacht wird, spricht man von sekundären 

Demenzerkrankungen. Beispielsweise sind hier die Multiple Sklerose, HIV oder 

Schilddrüsenerkrankungen zu nennen [28].  

Auf die genauen Unterschiede der einzelnen Demenzformen und deren Pathophysiologie wird im 

weiteren Verlauf nicht näher eingegangen. Die Präventionsstrategien zielen jedoch in der Regel 

auf die primären Demenzformen ab, da bei den Sekundären die Therapie der Primärerkrankung 

im Fokus steht [28].  
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Demenz stellt eine der Hauptursachen für Behinderungen bzw. Pflegebedürftigkeit im Alter 

weltweit dar [41] und verursacht aus diesem Grund hohe Kosten, welche nicht zuletzt darauf 

zurückzuführen sind, dass rund 80-90% der Alzheimer-Patienten im Verlauf verhaltensbezogene 

und psychologische Symptome der Demenz (BPSD) entwickeln [40]. Vernachlässigt werden darf 

auch nicht die daraus resultierende emotionale Belastung, die eine solche Erkrankung für den 

Patienten und die Angehörigen mit sich bringt [28, 40]. So stellt die Demenz in Kombination mit 

dem demographischen Wandel die ganze Welt, insbesondere das Gesundheits- und 

Sozialwesen vor eine immense Herausforderung [28]. Dem zu Folge ist es nicht überraschend, 

dass sich die Forschung vermehrt auf Behandlungsmöglichkeiten der Demenz, insbesondere der 

AD fokussiert [32]. Jedoch ist der Erfolg bisheriger symptomatischer und kausaler 

pharmakologischer Therapien, wie zum Beispiel Cholinesterase-Hemmer, exzitatorische 

Aminosäure-Rezeptor-Antagonisten und Anti-Amyloid-Wirkstoffe bisher nicht zufriedenstellend, 

sodass auch nicht-pharmakologische Strategien von zunehmendem Interesse sind, welche meist 

auch als erste Behandlungslinie bei dementiellen Erkrankungen empfohlen werden [40, 42].  

Exemplarisch zu nennen wäre hier, abgesehen von Physiotherapie, kognitivem Training und 

Biographiearbeit, die (nicht-)invasive Hirnstimulation (BS), zu der die transkranielle 

Magnetstimulation, elektrische Stimulation als auch die tiefe Hirnstimulation gehören. Sie sollen 

die neuronale Aktivität modulieren und kognitiv-mnestische Funktionen verbessern. [42]  

Einen weiteren nicht-pharmakologischen Ansatzpunkt stellt die kognitive Stimulationstherapie 

(CST) dar, eine Kleingruppentherapie mit kognitiv stimulierenden Übungen, Spielen, 

Diskussionen und Gesprächen, welche nachweislich durch indirekte Aktivierung nicht nur die 

kognitive und soziale Dysfunktion, sondern auch die Lebensqualität von Alzheimer-Patienten 

verbessern kann [43, 44]. Ein Erklärungsansatz besteht darin, dass CST zu einer Verbesserung 

der funktionellen Konnektivität, der neuronalen Erregbarkeit und der cerebralen 

(aktivitätsabhängigen) Plastizität führt sowie kompensatorische Mechanismen fördern kann [40]. 

Auf der Basis der Erkenntnis, dass der Diagnose einer AD in der Regel eine jahrelange 

asymptomatische Phase („präklinisches Stadium“) mit Entwicklung der molekularpathologischen 

Prozesse sowie Phasen von SCI und MCI mit vergleichsweise mild ausgeprägter Symptomatik 

vorausgehen, kommt auch einer Früherkennung mit dem Ziel einer Prädemenztherapie bzw. 

einer Risikoschätzung für eine Demenz eine zentrale Bedeutung zu [32]. Da die AD inzwischen 

als Kontinuum betrachtet wird, ist das präklinische Stadium zu einem Forschungsschwerpunkt 

geworden, denn eine frühe Diagnostik und Intervention erscheint am erfolgversprechendsten 

[45]. Hierzu zählen die Bestimmung von Biomarkern aus dem Liquor, die 
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Positronenemissionstomographie (PET), das cerebrale MRT und die Fluordesoxyglucose-PET 

(FDG-PET), welche die Kernmerkmale der AD (Neurodegeneration, Amyloid-Plaques, Tau-

Aggregation) auch schon in den oben genannten Prädemenzphasen, insbesondere in der Phase 

des MCI, detektieren können [32]. So liegt beispielsweise das Risiko von MCI Patienten ohne 

Nachweis für eine Neurodegeneration, Amyloid- oder Tau-Aggregation in den nächsten 5 Jahren 

in eine Demenz überzugehen bei unter 10%, wohingegen bei vorhandenem Nachweis oben 

genannter Faktoren das Risiko bei über 90% liegt [32, 46]. Die Anwendung solcher 

Früherkennungsmaßnahmen ist weiterhin Gegenstand aktueller Forschung und wird vor allem 

bei SCI Patienten und beschwerdefreien Personen auch vor dem Hintergrund der daraus 

resultierenden psychischen Belastung bislang nicht in den Leitlinien empfohlen [34]. Ebenfalls 

von experimentellem Charakter sind Ansätze der molekularen Demenzprävention mit dem Ziel 

der Symptomverzögerung mittels monoklonaler Anti-Amyloid-Antikörper [32].  

 

2.4   Prävention des kognitiven Abbaus bzw. dementieller Erkrankungen 

Im Hinblick auf den physiologischen Abbau der Kognition und dem steigenden Risiko dementieller 

Erkrankungen im Alter ist es wenig verwunderlich, dass das Konzept des gesunden kognitiven 

Alterns (‚successfull cognitive aging‘) in den Fokus der Gesellschaft und der Wissenschaft rückt 

und der Bedarf an präventiven Strategien wächst [3, 15, 26]. Nicht zuletzt auf Grund der 

Erkenntnis, dass kognitive Störungen, insbesondere die Demenz, im Alter nicht unvermeidlich 

und bisher nicht heilbar sind [25, 26, 40]. Es herrscht ein wachsendes Bewusstsein für die 

Gesundheit des Gehirns und die AD [29]. Im Laufe der letzten Jahre konnte die Wissenschaft 

potenziell veränderbare Risikofaktoren identifizieren, welche die Prävention und damit das Ziel 

kognitive Beeinträchtigungen zu verzögern bzw. zu verlangsamen möglich machen [28]. Diese 

Empfehlungen wurden zuletzt in den 2019 erschienen Leitlinien der WHO zur Demenzprävention 

[28] herausgebracht, welche größtenteils deckungsgleich sind mit den Empfehlungen der S3 

Leitlinie „Demenzen“ [47] aus dem Jahr 2016 und der „Alzheimer’s Association“ [48]. Es wird 

angenommen, dass potenziell veränderbare Lebensstilfaktoren für rund 20-30% des 

bevölkerungsbezogenen Demenzrisikos ursächlich sind [32, 49]. Im folgenden Kapitel werden 

diese beeinflussbaren Risikofaktoren und die damit verbundenen nicht-pharmakologischen 

Präventionsstrategien, insbesondere dem kognitiven Training, näher beleuchtet, da es aktuell 

keine ausreichenden Belege bzw. Empfehlungen für pharmakologische präventive Interventionen 

in diesem Bereich gibt [13, 25, 27, 50]. Ein nicht-pharmakologischer Ansatz erscheint vor dem 

Hintergrund einer vorherrschenden Polypharmazie (> 5 Dauermedikamente) bei rund 42% der 
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über 65-Jährigen durchaus sinnvoll [51], da Polypharmazie nachweislich einen negativen Effekt 

auf die Kognition hat [52]. 

Zu den bisher identifizierten nicht beeinflussbaren Risikofaktoren zählen Alter, Genetik, 

Geschlecht, Ethnie und familiäre Prädisposition. Als beeinflussbare Risikofaktoren gelten 

Bildung, bestimmte, insbesondere kardiovaskuläre Vorerkrankungen (Depression, arterielle 

Hypertonie, Diabetes mellitus, Hypercholesterinämie und Adipositas), soziale Isolation, kognitive 

Inaktivität und Lebensstilfaktoren wie Bewegungsmangel, Schlafstörungen, ungesunde bzw. 

unausgewogene Ernährung sowie Alkohol- und Nikotinabusus. [13, 23, 27, 28, 47, 48, 53]  

Auch Stress gilt als möglicher ätiologischer Faktor für kognitive Beeinträchtigungen [54, 55] und 

sollte möglichst vermieden werden [56].  

 

2.4.1 Management gewisser Komorbiditäten 

Gemäß aktueller Empfehlung der WHO [28] kann die Behandlung von kardiovaskulären 

Komorbiditäten (Diabetes mellitus, arterieller Hypertonie und Hyperlipoproteinämie) Personen, 

bei denen die oben genannten Erkrankungen diagnostiziert wurden, angeboten werden, um das 

Risiko kognitiver Einschränkungen zu reduzieren. Jedoch bewegt sich der Evidenzgrad je nach 

Erkrankung zwischen gering und sehr gering. Die Stärke der Empfehlung ist aktuell 

eingeschränkt. [28]  

Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2020 [56] sprach die Empfehlung aus, dass o.g. Komorbiditäten 

ebenso wie zerebrovaskulären Erkrankungen durch einen gesunden Lebensstil möglichst 

vermieden oder medikamentös vorgebeugt werden sollten (z.B. Behandlung von Atherosklerose 

und Vorhofflimmern), ebenso wie Kopftraumata. Patienten bei denen diese Erkrankungen bereits 

diagnostiziert wurden, sollten hinsichtlich eines kognitiven Abbaus überwacht werden [56], da 

zum Beispiel Diabetes das Demenzrisiko um 50% erhöht [39]. Keine ausreichende Evidenz 

hinsichtlich präventiver Effekte auf dementielle Erkrankungen wurde bisher für den Einsatz von 

Antidepressiva gefunden [28]. Dennoch zählen depressive Symptome zu einem Risikofaktor 

einer Demenz und die Hypothese, dass eine frühzeitige Behandlung solcher Symptome das 

Risiko an einer Demenz zu erkranken und den Verlauf einer bestehenden AD beeinflussen kann, 

sind Gegenstand der aktuellen Forschung [57]. Grundsätzlich ist die Aufrechterhaltung einer 

guten psychischen Gesundheit im Hinblick auf die Demenzprävention empfehlenswert und 

Patienten mit Depressionen sollten auch im Hinblick auf ihren kognitiven Status 

verlaufskontrolliert werden [56]. 
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2.4.2 Beeinflussbare Lebensstilfaktoren: Ernährung, Sport, Schlaf und Soziales  

Anders verhält sich die Evidenzlage gemäß WHO in Bezug auf Empfehlungen zu 

Lebensstilinterventionen. Übergewicht, Alkohol- und Nikotinabusus können bzw. sollten auch im 

Hinblick auf den Erhalt der kognitiven Integrität angegangen werden [28]. Adipositas, welche 

häufig mit einer übermäßigen Kalorienzufuhr und damit einer unausgewogenen Ernährung in 

Verbindung steht, führen zu Inflammationen, die den kognitiven Abbau zusätzlich forcieren [53, 

58, 59].  

Während Personen unter 65 Jahren ihren BMI beispielsweise mit ausgewogener Kalorienzufuhr 

und körperlicher Aktivität zwischen 18,5 und 24,9 kg/m² halten sollten, wird davon abgeraten mit 

über 65 Jahren zu dünn zu werden. Bei Personen >65 Jahre mit einer Tendenz zur 

Gewichtsabnahme sollten auch die kognitiven Fähigkeiten im Blick behalten werden. [56]  

Nikotinabusus erhöht das Demenzrisiko um 50-80%. Auch das Passivrauchen kann negative 

Effekte auf die Kognition haben und sollte daher vermieden werden [39, 56]. 

Nahrungsergänzungsmittel werden nicht von der WHO empfohlen, sondern eine natürliche 

gesunde und ausgewogene Ernährung basierend auf einem starken Empfehlungsgrad und einer 

moderaten Evidenz [28]. Studien haben gezeigt, dass sich bereits die Ernährung in der Kindheit 

auf Wachstum und Funktion des Gehirns auswirkt und ein Nährstoffmangel vermieden werden 

sollte, um kognitiven Störungen entgegenzuwirken [58]. Unter ausgewogener Ernährung wird 

meist eine mit einem hohen Anteil an antioxidativen Vitaminen und Polyphenolen mit 

gleichzeitiger Reduktion gesättigter zu Gunsten von ungesättigten Fettsäuren verstanden [7, 58]. 

Es konnte festgestellt werden, dass diese Nährstoffe durch Reduktion von Neuroinflammation 

und oxidativem Stress zu einer Stärkung der synaptischen Plastizität und der Neurogenese 

beitragen [7]. In diesem Zusammenhang fällt häufig der Begriff der mediterranen Diät, welche 

auch von der WHO zur Protektion der Kognition sowohl für Personen mit normaler Kognition als 

auch mit MCI empfohlen wird [28]. Diese Form der Diät stellt einen Schutzfaktor gegen 

Gedächtnisverlust und mediotemporale Atrophie dar [60]. Jedoch sollte hier die Herkunft der 

Personen bedacht werden, da es Hinweise auf eine unterschiedliche Bioverfügbarkeit und 

Verstoffwechselung von Nährstoffen gibt, welche genetisch bedingt zu sein scheint [53, 58]. 

Entzündungshemmenden und pflanzenbasierten Diäten wird ebenfalls ein präventiver Effekt 

zugesprochen [53, 59]. Nährstoffmangel sollte vermieden und Mangelernährung frühzeitig 
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erkannt und therapiert werden [61].  Es sollte beispielsweise auf eine ausreichende Zufuhr an 

Vitamin C geachtet werden [56].  

Ein weiterer ernährungsbedingter Risikofaktor ist die Homocysteinämie. Homocystein ist eine 

Aminosäure, welche Rückschlüsse auf den Funktionsstatus der B Vitamine (Folsäure, B12 und 

B6) ermöglicht [62]. So konnte gezeigt werden, dass sich eine homocysteinsenkende Behandlung 

mittels ausreichender Zufuhr von Vitamin B bei bereits vorhandener kognitiver Beeinträchtigung 

positiv auf die (regionale) Hirnatrophie und den Progress des kognitiven Abbaus auswirkt, sodass 

eine regelmäßige laborchemische Untersuchung des Homocysteinspiegels zur Prävention 

sinnvoll erscheint [56, 62].  

Um in diesem Gebiet präventiv erfolgreich zu sein, sollte die Bevölkerung frühzeitig für das Thema 

gesunde Ernährung sensibilisiert werden [58, 59].  

Basierend auf einem moderaten Evidenzlevel und mit großer Empfehlungsstärke sollte zwecks 

Prävention des kognitiven Abbaus regelmäßige körperliche Aktivität empfohlen werden [28], 

insbesondere Personen >65 Jahre [56]. Dass es auch in diesem Fall sinnvoll ist, frühzeitig aktiv 

zu werden, zeigen Erkenntnisse, dass mit zunehmendem kognitivem Verfall mit dem Übergang 

in MCI und Demenz die Effekte körperlicher Aktivität auf die Kognition abnehmen bzw. nicht mehr 

vorhanden sind [63, 64]. Sport wirkt sich in vielerlei Hinsicht positiv auf den Körper aus: 

gesteigerte zerebrale Durchblutung, Reduktion freier Sauerstoffradikale und oxidativem Stress, 

Modulation der mikrobiellen Zusammensetzung sowie Reduktion bzw. Abbau von Biomarken und 

Proteinen, welche mit demenziellen Erkrankungen assoziiert sind [53, 58, 61, 65-67]. Außerdem 

beeinflusst regelmäßige körperliche Aktivität weitere im Zusammenhang mit Demenz stehende 

kardiovaskuläre Risikofaktoren positiv (z.B. art. Hypertonie, Adipositas) [28]. Insbesondere 

aeroben sportlichen Aktivitäten (Ausdauersport) wird ein signifikant größerer Effekt im Vergleich 

zu anaerober Aktivität (Krafttraining) nachgesagt [68], da aerobes Training zu einer Steigerung 

der funktionellen Konnektivität führt [69].  

Bei anaeroben Trainingseinheiten (Sprinten, Gewichte-Heben, Klimmzüge) wird der Körper über 

einen kurzen Zeitraum intensiv gefördert, wofür bereits vorhandene und schnell verfügbare 

Energie ohne zusätzlichen Sauerstoffbedarf aufgewendet werden muss. Für aerobe Übungen 

(Schwimmen, Radfahren, Joggen) muss erst Sauerstoff aufgenommen und umgesetzt werden, 

bevor Energie in Form von Fetten und Glucose freigesetzt werden kann. Aerober Sport ist 

weniger intensiv, aber von längerer Dauer. Hier werden Herz und Lunge besonders beansprucht. 

[70]  
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Insgesamt wirken sich Bewegungsinterventionen besonders positiv auf die fluide Intelligenz und 

Exekutivfunktionen aus [71]. Dennoch kann sich auch anaerobes Training positiv auf die 

Kognition auswirken [72].  

Obwohl ‚Schlaf‘ bzw. ‚Schlafhygiene‘ nicht Teil der aktuellen Empfehlung der WHO ist [28], so 

greift jedoch die „Alzheimer’s Association: 10 ways to love your brain“ [48] diese Thematik auf. 

Mangel an Schlafenszeit, deren Optimum individuell und ca. ab dem 30. Lebensjahr 

unveränderlich ist [53], sowie schlechte Schlafhygiene scheinen sich negativ auf die kognitive 

Integrität auszuwirken, da im Schlaf Reinigungsprozesse des Gehirns stattfinden [73]. So stellt 

guter, also ausreichender und qualitativ hochwertiger Schlaf ebenfalls einen präventiven Faktor 

dar [32, 56]. Schlafstörungen sollten ärztlich behandelt werden [56]. 

Für den Zusammenhang sozialer Interaktion und der Prävention dementieller Erkrankungen bzw. 

Verlangsamung des kognitiven Abbaus fehlt es aktuell an ausreichender Evidenz [28]. Dennoch 

wurde gezeigt, dass sich eine längere Beteiligung am Arbeits- und Sozialleben positiv auf die 

Kognition auswirkt [53, 74]. An Gesundheit und Wohlbefinden ist auch eine soziale Teilhabe 

maßgeblich beteiligt [28]. Einsamkeit im Alter wird als Risikofaktor für kognitive 

Beeinträchtigungen gehandelt und unterstrichen durch die Feststellung Pitkalas et al. [75], dass 

psychosoziale Gruppeninterventionen die kognitive Leistungsfähigkeit älterer einsamer Patienten 

steigern können [75]. Auch eine andere Studie rund um kognitives Training und Bewegung hat 

gezeigt, dass ein Training im Gruppenverbund zu besseren Ergebnissen als das Einzeltraining 

führte [72].  

In einer Studie [76] konnte gezeigt werden, dass sich das Spielen eines Musikinstrumentes im 

Laufe des Lebens im Alter positiv auf kognitive Fähigkeiten wie die globale Kognition, das 

Arbeitsgedächtnis, Exekutivfunktionen, Sprache und visuell räumliche Fähigkeiten auswirken 

kann. Hinzu kommt ein größeres Volumen der grauen Substanz im somatosensorischen Bereich. 

Dem zu Folge könnte eine regelmäßige musikalische Aktivität als komplexe multimodale 

Lebensstilaktivität einen protektiven und in jungen Jahren beeinflussbaren Faktor darstellen. [76]  

Gleiches gilt für den Faktor Bildung. Zur Demenzprävention wird empfohlen in jungen Jahren so 

viel Bildung wie möglich zu erhalten [56], da hohe Bildungsabschlüsse ein geringeres Risiko für 

eine Demenz darstellen [39]. 
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2.4.3 Kognitives Training: 

Es gelang der Nachweis, dass die allgemeine kognitive Funktion [77-80] und spezifisch auch 

Intelligenz [81], Arbeitsgedächtnis [82], logisches Denken, Denkgeschwindigkeit [83] und 

Exekutivfunktionen [78] durch kognitives Training verbessert werden können. Abgesehen von 

den Determinanten Alter und Bildungsjahre konnten auch bei über 80-Jährigen kognitive 

Lebensstilaktivitäten als Prädiktor sowohl für eine bessere kognitive Leistungsfähigkeit als auch 

für den Erhalt dieser identifiziert werden [84]. 

Ein Erklärungsansatz auf neurobiologischer Basis scheint darin zu liegen, dass kognitives 

Training die funktionelle Konnektivität erhalten oder sogar erhöhen und somit dem 

altersbedingten kognitiven Abbau entgegenwirken kann [85], vergleichbar mit den Erkenntnissen 

zu CST für AD-Patienten [40]. Hierzu trägt auch eine durch kognitives Training verbesserte 

cerebrale Perfusion und Erhöhung der neuronalen Aktivität bei [86].  

Entscheidend ist die Erkenntnis, dass das Gehirn lebenslang die Fähigkeit zur Neuroplastizität, 

also zur Reorganisation, besitzt, was auch als „kognitive Kompensation“ [87] bezeichnet wird und 

durch kognitive Lebensstilaktivitäten gefördert werden kann. Hierbei kommt es in einer 

Hirnregion, welche mit der kognitiven Verarbeitung verbunden ist, neben einer altersbedingten 

Abnahme der Integrität zu einem kompensatorischen Anstieg der funktionellen Konnektivität, 

welcher sich positiv auf die kognitive Leistung auswirkt. [87]  

Laut WHO [28] ist die Evidenzlage hinsichtlich des Nutzens von kognitivem Training zur 

Risikoreduzierung von Demenz trotzdem weiterhin (sehr) gering. Dennoch kann kognitives 

Training sowohl Personen mit normaler Kognition als auch mit MCI angeboten werden. Die Stärke 

der Empfehlung ist jedoch eingeschränkt. [28]  

Hierbei sollte berücksichtigt werden, dass die Wirkung von kognitivem Training individuell ist [88], 

wie auch die kognitive Reserve und der Alterungsprozess an sich, sodass der Effekt solcher 

Trainings bei Nichtbeachtung dieser Komplexität und Multifaktorialität gemindert werden könnte 

[23]. Denn es konnte festgestellt werden, dass sowohl Personen, die vor Beginn einer kognitiven 

Intervention höhere Baseline-Werte in neuropsychologischen Testungen erbrachten [89], als 

auch Personen mit bereits bestehenden kognitiven Einschränkungen weniger von kognitivem 

Training profitieren [79].  

Grundsätzlich gibt es verschiedene kognitive Trainingsansätze, wobei hauptsächlich zwischen 

strategie- und prozessbasiertem Training unterschieden wird [90]. Prozessbasierte Ansätze 

konzentrieren sich auf das Training spezifischer kognitiver Fähigkeiten [91], während der 
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Schwerpunkt von strategiebasiertem Training auf der Entwicklung von Strategien (z.B. 

Mnemotechniken) liegt, die im Alltag angewendet werden und diesen erleichtern können [92]. 

Ziel eines solchen Trainings sollte sein, dass neu erlernte Methoden auch auf andere Situationen 

übertragen werden können, was als Transfereffekt bezeichnet wird [82, 93]. Unterschieden wird 

hierbei zwischen Nah- und Ferntransfer. Von einem Nahtransfer wird gesprochen, wenn sich 

trainierte und untrainierte Situation ähnlich sind, wohingegen sich diese beim Ferntransfer 

deutlich voneinander unterscheiden [93]. Studien zeigen jedoch, dass die Wirkung solcher 

Interventionen für direkt trainierte kognitive Fähigkeiten größer ist als für nicht direkt trainierte 

Domänen [82] und somit die Transfereffekte begrenzt zu sein scheinen [94]. Hierbei ist zu 

berücksichtigen, dass sich der Nachweis von Ferntransfereffekten als sehr schwierig erweist [93] 

und Transferleistungen im Alter zwar grundsätzlich möglich sind, aber insgesamt abnehmen [95]. 

Darüber hinaus wäre es wünschenswert, dass die Transfereffekte nicht nur fern, sondern auch 

langzeitig sind, also auch nach Beendigung der Intervention länger erhalten bleiben, um eine 

Generalisierbarkeit auf das alltägliche Leben zu erzielen [93, 95, 96]. Dass dies möglich ist, 

zeigten beispielsweise Borella et al. [96]. Transfereffekte waren auch bei älteren Personen (>75 

Jahre) nach einem Arbeitsgedächtnistraining nachweisbar und hielten auch noch bis zu 8 Monate 

nach Beendigung der Intervention an. Es gibt sogar Hinweise darauf, dass der Effekt von 

kognitivem Training nicht nur monate- [95], sondern auch noch jahrelang anhalten kann. Jedoch 

unter der Voraussetzung, dass die erlernten Strategien auch nach Abschluss der Intervention von 

den Probanden weiter angewendet werden [97]. In der ersten groß angelegten RCT „ACTIVE“ 

(The Advanced Cognitive Training for Independent and Vital Elderly) [98] mit über 2800 

Probanden in der drei verschiedene kognitive Trainingsformen (Gedächtnis vs. Schlussfolgern 

vs. Verarbeitungsgeschwindigkeit) gegenüber einer kontaktlosen Kontrollgruppe getestet wurden 

und über 5 Jahre hinweg nachverfolgt wurden, konnte erwiesen werden, dass kognitive 

Interventionen zu jahrelang anhaltenden Transfereffekten auf instrumentelle Aktivitäten des 

täglichen Lebens (IADL) und die HRQoL beitragen. Explizit bei Probanden, welche nach 11 und 

35 Monaten ein Aufbautraining erhielten [98].  

Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass präventive kognitive Interventionen das Potenzial 

zu haben scheinen neben dem Erhalt von kognitiven Ressourcen [77-83] auch zur 

Aufrechterhaltung der Funktionsfähigkeit und zur Bewältigung von Funktionseinschränkungen 

beizutragen [96, 98].  

Im deutschsprachigen Raum sind bislang vier wissenschaftlich fundierte kognitive 

Trainingsprogramme etabliert: RehaCom®, CogniPlus, NeuroNation und NEUROvitalis. Bei den 
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ersten drei genannten Programmen handelt es sich jeweils um digitale Programme, welche in 

Einzelsitzungen am PC durchgeführt werden [99-101]. 

RehaCom® ist ein digitales Hirnleistungstraining zur Behandlung bereits vorhandener kognitiver 

Störungen beispielsweise im Rahmen von Schlaganfall, Schädel-Hirn-Trauma und Demenz und 

beinhaltet 35 Module, welche u.a. Aufmerksamkeit, Wahrnehmung, Gedächtnis, abstraktes 

Denkvermögen und Handlungsplanung adressieren [99].  

Bei CogniPlus handelt es sich um ein digitales Trainingsprogramm, welches individuell auf ein 

kognitives Defizit zugeschnitten werden kann und Einheiten u.a. zur Verbesserung der 

Exekutivfunktionen, Aufmerksamkeitsfunktionen, des Gedächtnisses, des Neglect/Gesichtsfelds, 

der Raumverarbeitung und der Visuomotorik beinhaltet. So findet dieses Programm u.a. 

Anwendung bei Schlaganfall, MCI und Parkinson Patienten. [100]  

Das computer-basierte Programm NeuroNation ist insbesondere auf die digitale Prävention 

kognitiver Defizite ausgelegt und bietet mit über 30 Übungen die Möglichkeit Gedächtnis, 

Konzentration, Sprachverständnis, Logik und Intelligenz von zu Hause aus zu trainieren [101]. 

Bei NEUROvitalis von Baller et al. [102] handelt es sich um ein nicht-digitales strukturiertes 

kognitives Trainingsprogramm aus dem Bereich der Neuropsychologie zur Förderung der 

geistigen Leistungsfähigkeit in Kleingruppen à 3-8 Personen. Hierbei kommen neben klassischen 

Papier- und Bleistiftübungen in Einzelarbeit auch Gruppenübungen, Psychoedukation, 

Kompensationsstrategien und Aktivierungsspiele zum Einsatz. Trainiert werden abgesehen vom 

Gedächtnis auch Sprache, Aufmerksamkeit, Denken und Planen. Zusätzlich wird Wissen über 

die Funktionsweise des Gehirns vermittelt, um Transfereffekte zu fördern. Außerdem sind tägliche 

10-minütige Aufgaben für zu Hause vorgesehen. Es gibt sowohl eine Version für gesunde ältere 

Personen als auch für neurologische, psychiatrische und MCI Patienten. [102] 

 

2.5   Der BVGT e.V.  

Der gemeinnützige Verein Bundesverband Gedächtnistraining e.V. (BVGT e.V.) [103] wurde 

1987 gegründet und basiert auf den Ideen der Wiener Ärztin und Gerontologin Frau Dr. Franziska 

Stengel (1904-1997). Sie entwickelte ein geistiges Trainingsprogramm, um dem körperlichen und 

geistigen Abbau im Alter entgegenzuwirken. Seitdem wird das Trainingsangebot stetig erweitert, 

orientiert an den gegenwärtigen wissenschaftlichen Erkenntnissen. Ergänzt wird das Programm 

durch Bewegungs- und Koordinationsübungen, Mnemotechniken und Entspannungsübungen. So 
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entstand ein „ganzheitliches Gedächtnistraining“ (GGT). Das „ganzheitliche Gedächtnistraining“ 

soll alle Sinne und beide Hemisphären adressieren und den gesamten Körper aktivieren. Auf 

diese Weise sollen die Lernfähigkeit sowie das geistige und körperliche Wohlbefinden gesteigert 

werden. Das GGT hat 12 Trainingsziele: Zusammenhänge erkennen, Wortfindung, 

Wahrnehmung, Urteilsfähigkeit, strukturieren, Merkfähigkeit, logisches Denken, Konzentration, 

Formulierung, Fantasie & Kreativität, assoziatives Denken und Denkflexibilität, welche durch die 

Übungen gefordert und gefördert werden sollen. Dieses Programm enthält sowohl prozess- als 

auch strategiebasierte Ansätze. Die Trainingseinheiten finden stets als Gruppentraining in 

Präsenz statt, um soziale Interaktion zu fördern. Die Einheiten werden von speziell ausgebildeten 

Gedächtnistrainern- und Trainerinnen geleitet. Die Ausbildung erfolgt durch den Verband selbst. 

Inzwischen wurde das Training an unterschiedliche Zielgruppen angepasst (Kinder, Berufstätige, 

Rentner). Vor dem Hintergrund des demographischen Wandels und der damit verbundenen 

Zunahme kognitiver Störungen entwickelte der Verband das Programm Gedächtnistraining in der 

Prävention (BrainProtect) mit dem Ziel, die geistige Leistungsfähigkeit zu erhalten und kognitiven 

Störungen vorzubeugen, bevor sie entstehen. Seit 2011 ist der BVGT e.V. nach LQW 

(Lernerorientierte Qualitätstestierung in der Weiterbildung) zertifiziert. Inzwischen zählt der 

Verband rund 3500 Mitglieder und ist damit im deutschsprachigen Raum der größte Verband im 

Bereich Gedächtnis- und Gehirntraining. [103]  

Auf Grund bisher fehlender wissenschaftlicher Validierung des Programms wurden die Studien 

BrainProtect 1 und 2 durchgeführt, die im Folgenden näher erläutert werden. 

 

2.6   Kurze Zusammenfassung von BrainProtect 1.0  

Mit dem Ziel das kognitive Trainingsprogramm BrainProtect des BVGT e.V. wissenschaftlich zu 

validieren, erfolgte zunächst eine retrospektive Analyse der Daten von 289 Teilnehmern, welche 

das 8-wöchige Trainingsprogramm à 90min/Woche in Kleingruppen in den Jahren 2013-2017 

absolviert hatten [104]. Die im Journal „Geriatric care“ veröffentlichte Arbeit ist in diesem 

Dokument unter 4.1 vollständig zu finden.  

Vor Beginn der Intervention wurde ein Lebensstilfragebogen, die Gründe für die Teilnahme an 

einem kognitiven Trainingsprogramm sowie der selbst empfundene Gesundheitsstatus erhoben. 

Vor und nach der 8-wöchigen Intervention absolvierten die Teilnehmer einen durch den BVGT 

e.V. entwickelten Vor- und Nachtest, welche mögliche Veränderungen der kognitiven 
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Leitungsfähigkeit der Teilnehmer im Vergleich Nachtest / Vortest (Delta) zeigen und damit als 

Evaluation des Programmes dienen sollten. [104] 

79,9% der Teilnehmer zeigten nach stattgehabter Intervention eine Verbesserung im Nachtest 

und konnten sich durchschnittlich um 10 Punkte bei einer Maximalpunktzahl von 69 Punkten 

verbessern. Des Weiteren zeigten alle Teilnehmer eine Verbesserung in jedem kognitiven 

Subtest / Trainingsziel. Knapp 60% der Teilnehmer gaben an, ihre geistige Leistungsfähigkeit 

nach der Intervention als verbessert zu empfinden. [104]  

Auf Grund der hier festgestellten vielversprechenden Ergebnisse, aber auch vor dem Hintergrund 

der Schwächen der retrospektiven Analyse und der damit verbundenen eingeschränkten 

Aussagekraft der Ergebnisse, wurde auf Basis der Erkenntnisse aus BrainProtect 1.0 [104] eine 

randomisierte kontrollierte klinische Studie (4.2: BrainProctect 2.0) geplant und durchgeführt. 

Insbesondere die Hinzunahme einer Kontrollgruppe, Definition spezifischer Ein- und 

Ausschlusskriterien, die Verblindung der Teilnehmer und Untersucher zu Beginn der Studie, 

Anpassung der Fragebögen und Testungen des BVGT e.V. und die Ergänzung der BVGT-

Testungen mit bereits wissenschaftlich validierten Testungen, wie u.a. der CERAD-Plus Batterie,  

sollten zu einer höheren wissenschaftlichen Aussagekraft der Ergebnisse beitragen. Darüber 

hinaus wurde ein Follow-up nach drei und 12 Monaten angesetzt, um auch Erkenntnisse über 

mögliche langfristige Effekte des Trainings zu gewinnen. Des Weiteren sollte die RCT die Basis 

zur wissenschaftlichen Validierung der BrainProctect Testungen bilden. (4.2) 

 

2.7  Fragestellungen und Ziel der Arbeit  

Die alternde Weltbevölkerung, die damit steigende Anzahl kognitiver Störungen sowie die 

Erkenntnis, dass Letztere auf Grund beeinflussbarer Risikofaktoren modifizierbar sind, rücken 

präventive Maßnahmen zum Erhalt der kognitiven Integrität in den Fokus der Wissenschaft [3, 

13, 15, 23, 26, 27, 28, 47, 48, 53]. Für die empfohlenen Präventionsstrategien der WHO für 

Demenz liegen unterschiedliche Evidenzgrade vor [28]. Für kognitives Training ist die 

Evidenzlage insbesondere im präventiven Bereich aktuell nicht solide [13, 27, 28, 79]. Teilweise 

wird die Effektivität eines solchen Trainings auf Grund möglicher Placebo Effekte in Frage gestellt 

[104, 105]. Bereits vor vielen Jahren gab es Hinweise darauf, dass nicht kognitives Training allein, 

sondern die Kombination von kognitivem Training mit körperlicher Aktivität als multimodales 

Training zu synergistischen Effekten führen und sich positiv auf die Kognition auswirken kann [71, 

106]. Die Überlegenheit von solch kombinierten Trainings, insbesondere deren Effekte auf die 
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globale Kognition und die Exekutivfunktionen, wurde in darauffolgenden Studien weiter 

hervorgehoben [72, 107]. Dennoch wurde eine weiterhin insgesamt geringe Studienanzahl und 

ein Mangel an Evidenz aus RCTs kritisiert [106]. Darüber hinaus besteht eine Korrelation 

zwischen Dauer und Multimodalität eines solchen Trainings mit Intensität und Persistenz der 

Transfereffekte [90]. So konnte gezeigt werden, dass ein Mehrkomponenten-Training kognitiver 

Fähigkeiten im Vergleich zu einem Monokomponenten-Training effektiver ist, insbesondere für 

Nah- und Ferntransfers einschließlich Alltagsfunktionen [108]. Darauf aufbauend wurden so 

genannte multikomponente nicht-pharmakologische Interventionen (MNPI) entwickelt, die das 

Potenzial haben die Kognition auch im Alter zu erhalten [109, 110]. Hierbei handelt es sich um 

die Kombination von kognitivem Training mit mehreren Lebensstilinterventionen, wie z.B. 

Ernährung und körperliche Aktivität mit dem Ziel, möglichst viele verschiedene kognitive Bereiche 

zu adressieren [111]. Exemplarisch zu nennen wäre hier die „FINGER-Studie“ [112, 113], die in 

einer groß angelegten RCT (n=1200) mit Personen zwischen 60-77 Jahren einen geringeren 

kognitiven Abbau bei der Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe mit allgemeiner 

Gesundheitsberatung feststellen konnten, nachdem die IG zwei Jahre lang eine MNPI mit den 

Komponenten körperliche Aktivität, Ernährung und kognitivem Training erhalten hatte. Zusätzlich 

wurden vaskuläre Risikofaktoren überwacht [112, 113].  

Auf Grund der Komplexität bzw. der inter- und intraindividuellen Heterogenität des 

Alterungsprozesses und kognitiver Störungen [15, 53, 104, 114] und der damit verbundenen 

individuellen Wirkung kognitiven Trainings [88], mangelt es zum jetzigen Zeitpunkt an 

wissenschaftlich anerkannten Belegen für die Modalitäten mit denen MNPIs am effektivsten 

angewandt werden können [111]. Nicht zuletzt, weil es MNPIs in der Regel an 

Anpassungsfähigkeit an individuelle Bedürfnisse und regionale Werte fehlt [15]. Letzteres ist 

insofern relevant, da bekannt ist, dass sich kulturelle Faktoren durchaus auf die Kognition 

auswirken [115]. Des Weiteren wurden Studien mit (M)NPI häufig an bereits (messbar) kognitiv 

eingeschränkten Probanden (z.B. MCI/SCI/Demenz) durchgeführt und konnten somit wenig 

Erkenntnisse für den präventiven Bereich kognitiv gesunder älterer Personen erzielen [116-118].  

Ausgehend von dieser Erkenntnis wurde die vorliegende Arbeit BrainProtect 2.0 [114] aufbauend 

auf der vorangegangenen retrospektiven Analyse BrainProtect 1.0 [104] durchgeführt. Die Effekte 

des bereits beschriebenen kognitiven Multikomponenten-Trainingsprogramms BrainProtect [104] 

auf eine kognitiv gesunde Population (>50. Lebensjahr) sollten im Vergleich zu einer kontaktlosen 

Kontrollgruppe weiter untersucht werden. Das vorliegende kognitive Training umfasst zusätzlich, 

wie oben bereist kurz erläutert, Lebensstilinterventionen mit körperlicher Aktivität, Förderung 
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sozialer Interaktion durch Gruppentraining sowie Ernährungsinterventionen. Darüber hinaus ist 

es an regionale Werte angepasst und bietet Raum für individuelle Förderung. [114] 

Zusätzlich sollten Faktoren identifiziert werden, die die Ansprechbarkeit des Trainings 

beeinflussen bzw. dessen Wirkung vorhersagen. Denn in der Literatur wurde ein Bedarf an der 

Erforschung solcher prognostischen Faktoren festgestellt, da es hier Inkonsistenzen in der 

Berichterstattung und in den Ergebnissen gibt [119-121]. Hintergrund ist dieser, dass solche 

Faktoren dazu beitragen können, kognitive Interventionen individuell im Sinne einer 

personalisierten Medizin anzupassen und die Frage zu klären, wer am meisten von diesen 

Interventionen profitiert [121-123].  
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Supplementary Material 
Effects of the Multicomponent Cognitive Training Program BrainProtect in Cognitively 

Healthy Adults: A Randomized Controlled Trial Supplementary  

 

Supplementary Table 1. Comparison between dropouts and continuing participants 

 Dropouts 

(N=17) 

PP-Analysis 

(N=115) 

p 

Member of the IG (%) 7 (42.1) 53 (46.1) 0.704 

Age (y), median (IQR) 74 (65.5 – 77.5) 67 (62-73) 0.044 

Female, frequency (%) 15 (88.2) 79 (68.7) 0.106 

Education (y), median (IQR) 18 (14-18) 17.5 (13-18) 0.843 

Professional degree, frequency (%) 

None 

Apprenticeship 

Technical school 

University 

missing 

 

1 (5.9) 

4 (23.5) 

2 (11.8) 

9 (52.9) 

1 (5.9) 

 

8 (7) 

27 (23.5) 

17 (14.8) 

60 (52.4) 

3 (2.6) 

0.991 

Employment, frequency (% yes) 1 (5.9) 33 (28.7) 0.043 

Sedentary work, frequency (% yes) 11 (64.7) 82 (71.3) 0.792 

Marital status, frequency (% married) 7 (41.2) 68 (59.1) 0.273 

Living alone, frequency (% yes) 7 (41.2) 33 (28.7) 0.307 

Previous participation in cognitive training, frequency (% yes) 2 (11.8) 14 (12.2) 0.932 

Self-perception of health, (Indication by grades, higher values 

indicate worse perceived health) 

mean (SD) 

2.94±1.82 

 

2.77±1.69 

 

0.766 

Diagnosed memory disorder in family (% yes) 6 (35.3) 38 (33) 0.932 

Diagnosed disease at study start (% yes) 13 (56.5) 89 (77.4) 0.882 

Medication at study start (% yes) 15 (88.2) 85 (73.9) 0.456 

Nutrition, frequency (%) 

Omnivore 

No specification 

vegetarian 

 

15 (88.2) 

2 (11.8) 

0 

 

97 (84.3) 

10 (8.7) 

8 (7) 

0.268 

Regular physical activity, (% yes) 14 (82.4) 93 (80.9) 0.944 

Regular physical activity, frequency per week (%) 

1-2x 

3-4x 

5-7x 

No specification 

 

6 (35.3) 

6 (35.3) 

1 (5.9) 

4 (23.5) 

 

40 (35.1) 

38 (33.3) 

17 (14.9) 

19 (16.7) 

0.731 

Regular physical activity,  

Duration per unit (%) 

15-30 min 

30-60 min 

>60 min 

No specification 

 

 

2 (11.8) 

5 (29.4) 

6 (35.3) 

4 (23.5) 

 

 

7 (6.1) 

51 (44.7) 

30 (26.3) 

26 (22.8) 

0.587 

BMI, frequency (%) 

<19 

19-20 

21-22 

>23 

 

0 

2 (11.8) 

4 (23.5) 

11 (64.7) 

 

4 (3.5) 

10 (8.7) 

18 (15.6) 

83 (72.17) 

0.699 

ADL-Score, (max, 6 points) 

mean (SD) 

5.94±0.243 5.97±0.184 0.629 

IADL-Score, (max, 8 points) 

mean (SD) 

8±0 

 

7.99±0.09 

 

0.701 
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MNA-SF-Score, (max, 14 points) 

mean (SD) 

12.71 ± 1.16 12.73 ± 1.55 0.564 

EQ-5D-5L, (max, 25 points) 

mean (SD) 

5.82±1.42 5.7±1.48 0.734 

EQ-5D-5L health in %, (max, 100%, higher values indicate 

better perceived health) 

mean (SD) 

83.71±13.56 79.19±14.64 0.147 

BDI, (max, 63 points) 

mean (SD) 

4.94±3.07 3.14±2.61 0.021 

MoCA, (max, 30 points) 

mean (SD) 

27.76±1.48 27.91±1.4 0.664 

CERAD-Plus-z Total Score,  

mean (SD) 

0.21±0.42 0.16±0.58 0.734 

BP Total, (max, 81 points) 

mean (SD) 

43.97±9.9 45.12±8.73 0.619  

Statistical comparison between subjects who dropped out during the trial (Dropouts) and subjects who participated in 

all tests (PP-analysis). Values are presented as the mean ± standard deviation or median and interquartile range or 

frequency with percentages. For baseline comparison between groups, p-values of Mann-Whiney-U tests, independent 

sample t-tests or χ2-tests are reported as appropriate. Variables were previously inspected visually by qq-plots and 

statistically by Shapiro-Wilk tests for normal distribution. BMI, body mass index; ADL, Activities of Daily Living; 

IADL, Instrumental Activities of Daily Living; MNA, Mini Nutritional Assessment short-form; EQ-5D-5L, 

descriptive system of 5 dimensions mobility, self-care, usual activities, pain and depression; EQ-5D-5L health in %, 

participant’s self-rated health on a vertical visual analogue scale; BDI, Beck Depression Inventory; MoCA, Montreal 

Cognitive Assessment; CERAD, Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease; BVGT, Bundesverband 

für Gedächtnistraining e.V. BP, BrainProtect 
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Supplementary Table 2. Linear regression of potential influencing factors of the delta post-pretest (IG): the other outcomes 
Outcome 

Standardized coefficients (β) of significant predictors at baseline (p) 
Delta post-pretest 

   
 

Baseline 

level 
Sex Age  

Education 

in years 

Sedentary 

work 

Family 

status 

Living 

alone 
Veggie 

Former CT 

participation 

Physical 

exercise 

inpatient  

      last year 

BrainProtect (BP) total -0.121 
- - - - - - - - - - 

F(15,30)=1.705, p=0.104, adj. R²=0.19 (p=0.589) 

BP thinking flexibility -0.534 
- - 

0.336 
- - - - - - - 

F(15,30)=2.321, p=0.024, adj. R²=0.306 (p=0.005) (p=0.039) 

BP concentration -0.546 
- - - - - - - - - - 

F(15,30)=1.947, p=0.059, adj. R²=0.24 (p=0.003) 

BP learning -0.612 
- - - - - - 

-0.474 
- - - 

F(15,30)=2.36, p=0.022, adj. R²=0.312 (p=0.001) (p=0.003) 

BP working memory -0.62 
- - - - - - - - - - 

F(15,30)=2.66, p=0.011, adj. R²=0.356 (p=0.001) 

BP perception -0.562 
- 

-0.433 
- - - - - - - 

-0.306 

F(15,30)=2.341, p=0.023, adj. R²=0.309 (p=0.001) (p=0.014) (p=0.049) 

BP logical reasoning -0.365 
- - - - - - - - - - 

F(15,30)=1.913, p=0.064, adj. R²=0.233 (p=0.07) 

BP imagination -0.383 
- - - - - - - - - - 

F(15,30)=1.021, p=0.462, adj. R²=0.007 (p=0.065) 

BP structured thinking -0.874 

- 

-0.438 

- - 

-0.345 

- - - - - 
F(15,30)=4.288, p=0.001, adj. R²=0.523 (p=0.001) (p=0.005) 

(p=0.04) 

single 

EQ-5D-5L questions 0.089 
- - - - - - - - - - 

F(15,30)=1.082, p=0.411, adj. R²=0.027 (p=0.674) 

EQ-5D-5L health% -0.486 
- - 

-0.383 
- - - - - - - 

F(15,30)=2.107, p=0.04, adj. R²=0.269 (p=0.005) (p=0.02) 

Dependent variables are defined as delta posttest minus pretest of the named outcomes; only regression models that reached statistical significance at p < 0.05 are presented; for each 

significant regression model, standardized regression coefficients are reported for predictors that have reached statistical significance only; BP, BrainProtect; BVGT, Bundesverband 

für Gedächtnistraining e.V. BP, BrainProtect®; EQ-5D-5L, descriptive system of 5 dimensions mobility, self-care, usual activities, pain and depression. The following factors did 

not show significance and were removed from the table for clarity: Employed, diagnosed memory disorder in family  
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Supplementary Table 3. Linear regression of potential influencing factors of the delta post-pretest (GHC): the other outcomes 
Outcome 

Standardized coefficients (β) of significant predictors at baseline (p) 
Delta post-pretest 

   
 

Baseline 

level 
Sex Age  

Education 

in years 

Sedentary 

work 

Family 

status 

Living 

alone 
Veggie 

Former CT 

participation 

Physical 

exercise 

inpatient  

      last year 

BrainProtect (BP) total -0.661 
- - - - - - - - - - 

F(15,42)=1.946, p=0.045, adj. R²=0.199 (p=0.001) 

BP thinking flexibility -0.577 
- 

-0.414 
- - - - - - - - 

F(15,42)=2.678, p=0.006, adj. R²=0.366 (p=0.001) (p=0.035) 

BP concentration -0.652  - - - - - - - - - 
F(15,42)=3.479, p=0.001, adj. R²=0.395 (p=0.001) 

BP learning -0.719 
- - - 

0.261 
  - - - - - 

F(15,42)=4.544, p=0.001, adj. R²=0.483 (p=0.001) (p=0.039) 

BP working memory -0.698 
- - - - - - - - - - 

F(15,42)=1.891, p=0.053, adj. R²=0.19 (p=0.001) 

BP perception -0.56 
- - - - - - - - - - 

F(15,42)=2.504, p=0.01, adj. R²=0.284 (p=0.001) 

BP logical reasoning -0.413 
- - - - - - - - - - 

F(15,42)=1.821, p=0.064, adj. R²=0.178 (p=0.07) 

BP imagination -0.619 
- - - - - - - - - - 

F(15,42)=2.674, p=0.006, adj. R²=0.306 (p=0.001) 

BP structured thinking -0.868 0.352 
- - - - - - - - - 

F(15,42)=5.695, p=0.001, adj. R²=0.553 (p=0.001) (p=0.005) 

EQ-5D-5L questions -0.438 
- - - - - - - - - - 

F(15,42)=1.616, p=0.111, adj. R²=0.139 (p=0.007) 

EQ-5D-5L health% -0.368 
- - - - - - - - - - 

F(15,42)=1.567, p=0.126, adj. R²=0.13 (p=0.032) 

Dependent variables are defined as delta posttest minus pretest of the named outcomes; only regression models that reached statistical significance at p < 0.05 are presented; for each 

significant regression model, standardized regression coefficients are reported for predictors that have reached statistical significance only; BP, BrainProtect, BVGT, Bundesverband 

für Gedächtnistraining e.V. BP, BrainProtect®; EQ-5D-5L, descriptive system of 5 dimensions mobility, self-care, usual activities, pain and depression. The following factors did 

not show significance and were removed from the table for clarity: Employed, diagnosed memory disorder in family 
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1b Structured summary of trial design, methods, results, and conclusions (for specific guidance see CONSORT 

for abstracts) 
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Participants 4a Eligibility criteria for participants 3 

4b Settings and locations where the data were collected 2-3 
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3-6 
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2-3 
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 Sequence 

generation 

8a Method used to generate the random allocation sequence 3 

8b Type of randomization; details of any restriction (such as blocking and block size) 3 

 Allocation 

concealment 
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9 Mechanism used to implement the random allocation sequence (such as sequentially numbered containers), 

describing any steps taken to conceal the sequence until interventions were assigned 

3 

 Implementation 10 Who generated the random allocation sequence, who enrolled participants, and who assigned participants to 

interventions 

3 

Blinding 11a If done, who was blinded after assignment to interventions (for example, participants, care providers, those 

assessing outcomes) and how 

3 

11b If relevant, description of the similarity of interventions Not applicable 

Statistical methods 12a Statistical methods used to compare groups for primary and secondary outcomes 7 

12b Methods for additional analyses, such as subgroup analyses and adjusted analyses 7 

Results 
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was by original assigned groups 
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Outcomes and 
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17a For each primary and secondary outcome, results for each group, and the estimated effect size and its 

precision (such as 95% confidence interval) 
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17b For binary outcomes, presentation of both absolute and relative effect sizes is recommended Not applicable 

Ancillary analyses 18 Results of any other analyses performed, including subgroup analyses and adjusted analyses, distinguishing 

pre-specified from exploratory 

13-16 Table 3, 

4 and 5,  
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1-3 

Harms 19 All important harms or unintended effects in each group (for specific guidance see CONSORT for harms) 8 
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Interpretation 22 Interpretation consistent with results, balancing benefits and harms, and considering other relevant evidence 10-17 
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Funding 25 Sources of funding and other support (such as supply of drugs), role of funders 19 
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4. Diskussion  

4.1  Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse  

Um kognitiven Beeinträchtigungen früh bzw. präventiv entgegenwirken zu können, ist es 

wichtig zu verstehen, dass diese kognitiven Defizite heterogen, komplex und multifaktoriell 

bedingt sind und auf Grund dessen multikomponenter Interventionen bedürfen [109, 110] mit 

dem Ziel die kognitive Integrität zu erhalten oder sogar zu verbessern [112]. In Ansätzen 

können die Ergebnisse der vorliegenden Studie BrainProtect 2.0 diese Aussagen untermauern 

[114]:  

Nach Auswertung der Daten konnten signifikante Unterschiede zwischen der IG und GHC 

festgestellt werden. Im Vergleich zu den Teilnehmern der GHC konnte bei den Teilnehmern 

der IG signifikante Verbesserungen bei der verbalen Flüssigkeit (CERAD-Plus-z verbal 

fluency), dem visuellen Gedächtnis, den visuokonstruktiven Funktionen (CERAD-Plus-z 

constructional praxis recall & savings) und der HRQoL (EQ-5D-5L-healths%) festgestellt 

werden. Hervorzuheben ist die Tatsache, dass die o.g. signifikanten Ergebnisse nach der 

Adjustierung mittels ANCOVA (4.2 Tbl. 3) und der Bonferroni-Korrektur verloren gingen. 

Weitere signifikante Ergebnisse konnten nicht ermittelt werden, insbesondere fiel der primäre 

Endpunkt der Studie (CERAD-Plus-z Total Score) negativ aus. Obwohl sich die Leistung der 

Teilnehmer unabhängig ihrer Gruppenzugehörigkeit in nahezu jeder Testung der CERAD-Plus 

Testbatterie und des BVGT e.V. verbesserte, fiel auf, dass die IG in vielen dieser Testungen 

eine größere Verbesserung im Vergleich zur GHC bei meist niedrigeren Ausgangswerten der 

IG erzielte. Dies war für folgende Subtestungen zutreffend: CERAD-Plus-z Total Score, BNT, 

MMSE, Figuren abzeichnen, TMT B/A, BrainProtect Total Score, Denkflexibilität, 

Merkfähigkeit, Arbeitsgedächtnis, Wahrnehmung, logisches Denken, Vorstellungsvermögen 

und strukturiertes Denken (4.2 Tbl. 2). 

Um den Effekt der Intervention besser einschätzen zu können, wurden auch Faktoren 

analysiert, die die Ansprechbarkeit auf das Training beeinflussen. Hier stellten sich die 

Faktoren Alleinleben, Alter, Ernährung, regelmäßige körperliche Aktivität und ein stationärer 

Krankenhausaufenthalt in den letzten 12 Monaten als signifikant heraus (4.2 Tbl. 4 & Supp. 

Tbl. 2).  

 

4.2 Hinweise auf präventive Effekte des Trainingsprogramms BrainProtect 

4.2.1  Auswirkungen von BrainProtect auf das visuelle Gedächtnis 
Schon seit mehreren Jahrzehnten ist bekannt, dass Patienten mit kognitiven Störungen, 

insbesondere der AD, Defizite im visuellen Gedächtnis und in visuell-konstruktiven Fähigkeiten 

aufweisen [124]. Darüber hinaus konnte festgestellt werden, dass neu aufgetretene Defizite in 
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eben diesen genannten Bereichen frühzeitig den Beginn des kognitiven Abbaus bei 

präklinischer AD anzeigen können [125].  

Hinsichtlich der signifikanten Verbesserung der IG in den CERAD-Plus Subtestungen „Figuren 

speichern und abrufen“ (4.2 Tbl. 2: CERAD-Plus-z constructional praxis recall & savings), die 

den visuell-konstruktiven Fähigkeiten und dem nonverbalen Gedächtnis zugeordnet werden, 

könnte dies für einen möglichen und wichtigen präventiven Effekt des kognitiven 

Trainingsprogramms „BrainProtect“ sprechen [114]. 

 

4.2.2 Auswirkungen von BrainProtect auf die verbale Flüssigkeit  

Aufgaben zur Wortflüssigkeit testen den Wortschatz, die Exekutivfunktion sowie die 

semantische Verarbeitung [126]. All diese genannten Fähigkeiten sind bei Patienten mit 

dementieller Veränderung früh beeinträchtigt [127]. So ist es wenig verwunderlich, dass neben 

Aufgaben, die das visuelle Gedächtnis testen, wie obenstehend erläutert, auch verbale 

Gedächtnisaufgaben als Instrument zur frühzeitigen Detektion eines kognitiven Abbaus 

herangezogen werden [125].  

Zusätzlich sollte berücksichtigt werden, dass laut Bajpai et al. [128] die fluide Intelligenz mit 

dem Alter abnimmt, während die kristalline Intelligenz in der Regel besser erhalten bleibt. Eine 

zunehmende Diskrepanz zwischen diesen beiden Formen kann ebenfalls den Beginn eines 

kognitiven Abbaus anzeigen und ist somit auch ein frühzeitiger Marker der Demenz. [128]   

Vor diesem Hintergrund erscheint es durchaus sinnvoll, dass präventiv ausgelegte Programme 

genau diese Fähigkeiten ansprechen und gezielt trainieren, um Defizite bestenfalls gar nicht 

oder erst verzögert aufkommen zu lassen.  

Diese Anforderung scheint das Trainingsprogramm BrainProtect, im Hinblick auf den 

signifikanten Unterschied beim Test der Wortflüssigkeit (4.2 Tbl. 2: CERAD-Plus-z verbal 

fluency) der beiden Gruppen zu Gunsten der IG zu erfüllen. Darüber hinaus kann diese 

Testung auch eine Aussage über die fluide und kristalline Intelligenz treffen, da zum einen ein 

großer Wortschatz (kristalline Intelligenz) und zum anderen Geschwindigkeit (fluide Intelligenz) 

für ein gutes Ergebnis benötigt werden. Es ist davon auszugehen, dass das gruppenbasierte 

Präsenzformat des BVGT e.V., neben des gezielten Trainings der o.g. Fähigkeiten, mittels 

klassischer Aufgaben zu Wortschatz und Denkflexibilität mit der bewussten Förderung 

zwischenmenschlicher Interaktion und Kommunikation der Teilnehmer untereinander zu 

diesem signifikanten Unterschied beigetragen hat. [114] 



69 
 

Gemeinsam mit den signifikanten Unterschieden beim visuellen Gedächtnis (5.2.1) kann 

durchaus angeführt werden, dass BrainProtect das Potenzial aufweist, geistige Fähigkeiten zu 

erhalten, welche frühzeitig von dementiellen Veränderungen betroffen sein können.  

 

4.2.3 Nicht-signifikante Auswirkungen von BrainProtect 

Abgesehen von den oben erläuterten signifikanten Unterschieden zwischen IG und GHC nach 

erfolgter Intervention, zeigen sich in den Ergebnissen anderer Subtestungen (4.2 Tbl. 2: 

CERAD-Plus-z Total Score, BNT, MMSE, Figuren abzeichnen, TMT B/A, BrainProtect Total 

Score, Denkflexibilität, Merkfähigkeit, Arbeitsgedächtnis, Wahrnehmung, logisches Denken, 

Vorstellungsvermögen und strukturiertes Denken) zumindest Tendenzen, die ebenfalls einen 

möglichen trainingsbedingten positiven Effekt durch BrainProtect untermauern. Obwohl die 

Wirksamkeit von kognitivem Training in Frage gestellt wird, insbesondere, wenn sich die 

kognitiven Fähigkeiten nach der Intervention nur teilweise oder nicht-signifikant verbessern 

[129, 130], ist es durchaus bemerkenswert, dass die Teilnehmer der IG in den o.g. 

Subtestungen von CERAD-Plus und BrainProtect eine ausgeprägtere Leistungssteigerung 

erzielen (4.2 Tbl. 2). Ein möglicher Ansatzpunkt zur Erklärung bietet hier die 

Multidimensionalität des vorliegenden Trainingsprogramms. Hierbei geht es nicht darum 

einzelne Fähigkeiten isoliert voneinander zu fördern, sondern diese überlappend und 

ineinandergreifend in Ergänzung mit motorischen, motivierenden und sozialen Komponenten 

zu trainieren [131]. Dieses Konzept zielt darauf ab, die Konnektivität des Gehirns zu steigern, 

um einen Transfer in den Alltag und langfristige Effekte zu ermöglichen (Transfereffekte), 

welche die Nützlichkeit eines solchen Programms bestimmen [93]. Denn es sollte nicht das 

Ziel sein, dass die Probanden lediglich in den Testungen besser abschneiden, sondern die 

erlernten Fähigkeiten davon loslösen, abseits vom Training im Alltag anwenden und diese so 

erst zum Erhalt der Kognition beitragen können. Grundsätzlich ist es aber schwierig 

Transfereffekte von Testwiederholungseffekten zu unterscheiden, da die auch in dieser Studie 

angewandten neuropsychologischen Testungen vor allen Dingen aufgabenspezifische 

Strategien fordern, welche nicht direkt auf den Alltag übertragen werden können [71].  

Ein Beispiel einer nicht-signifikanten Verbesserung zugunsten der IG stellt die Subtestung 

„Arbeitsgedächtnis“ von BrainProtect dar, wohingegen sich die Leistung der GHC im Nachtest 

verschlechtert hat (4.2 Tbl. 2).  

Das Arbeitsgedächtnis (AG) ist den Exekutivfunktionen sowie neuroanatomisch dem 

präfrontalen Kortex zuzuordnen. Auch diese Fähigkeit nimmt mit dem Alter ab, was nach 

Piefke et al. [132] auf eine abnehmende Hemisphärenasymmetrie im präfrontalen Kortex 

zurückgeführt wird. Gleichzeitig konnten bei älteren Personen frontal-parietale funktionelle 
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Reorganisationen als Ausdruck altersbedingter Kompensationsmechanismen nach 

Absolvierung eines AG-Trainings festgestellt werden. [132]  

Studien deuten darauf hin, dass Intelligenz im Allgemeinen, logisches Denken und das AG im 

Speziellen durchaus durch kognitives Training gesteigert werden können [82, 83]. Darüber 

hinaus kann laut Cheng et al. [133] die Effizienz des präfrontalen Netzwerkes verbessert 

werden und so die kognitive Reserve schützen. Grundsätzlich trägt die kognitive Aktivität zu 

diesem Schutz bei, da diese die Funktionsfähigkeit und Plastizität der neuronalen Schaltkreise 

stärkt [133]. Diese Veränderungen können sich insbesondere bei gesunden älteren Menschen 

förderlich auf die Gesundheit auswirken [78]. Hierzu passend wurde beschrieben, dass ein 

Training des AG bei älteren Probanden zu einer Verbesserung von Transferleistungen und der 

Aufmerksamkeit im Alltag führte [134]. 

Ähnlich verhält es sich mit der Subtestung „Mini-Mental State Examination“ (MMSE) der 

CERAD-Plus Batterie. Beim MMSE handelt es sich um eines der bekanntesten Screening 

Instrumente für kognitive Beeinträchtigungen [135]. Obwohl diese Testung ebenso wie die 

CERAD-Plus Batterie generell für die Detektion von kognitiven Störungen und deren 

Verlaufskontrollen bei Betroffenen gedacht sind [136], konnte auch hier eine nicht-signifikante 

Leistungssteigerung zugunsten der IG dokumentiert werden (4.2 Fig. 2c). Dies stellt einen 

weiteren Hinweis für einen möglichen langfristigen präventiven Effekt von BrainProtect dar. 

Untermauert wird dies ebenfalls durch die Feststellung, dass die IG sowohl im CERAD-Plus-z 

Total Score als auch im BrainProtect Total Score ein höheres Delta erzielte als die GHC (4.2 

Tbl. 2).  

In Zusammenschau dieser Ergebnisse kann ein Nutzen von BrainProtect zum jetzigen 

Zeitpunkt zwar nicht sicher belegt, aber auch nicht ausgeschlossen werden. Das Fehlen 

nachteiliger Effekte, die bisher nicht dokumentiert werden konnten, spricht für die weitere 

Anwendung, Optimierung und Erforschung des Programms. [114] 

 

4.2.4 Kompensation kognitiver Defizite  

Neben der Feststellung, dass die IG in vielen Teilbereichen höhere Deltas als die GHC 

aufwies, imponiert die Tatsache, dass die Teilnehmer der IG überwiegend und auch in genau 

diesen Teilbereichen schlechtere Ausgangswerte in den Vortestungen boten (4.2 Tbl. 2). Auch 

andere Studien [89, 137, 138] und die retrospektive Analyse BrainProtect 1.0 [104] haben 

bereits gezeigt, dass Probanden mit eingangs schlechteren kognitiven Fähigkeiten ein 

größeres Verbesserungspotenzial nach kognitiven Interventionen im Vergleich zu fitteren 

Teilnehmern zeigen. Demzufolge stellt eine niedrigere Ausgangsleistung einen Prädiktor für 

den kognitiven Trainingserfolg dar [138].  
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Einen möglichen Ansatzpunkt dieses mehrfach dokumentierte Phänomen zu erklären, bietet 

die Kompensationstheorie („Mismatch-Theorie“) nach Lövdén [139]. Sofern ein 

Ungleichgewicht zwischen kognitivem Angebot und Nachfrage herrscht, wird ein Impuls zur 

Anpassung ausgelöst, dessen Größe abhängig vom Ausmaß des Ungleichgewichtes ist. 

Dieser führt dazu, dass Menschen mit einer geringeren kognitiven Ausgangsleistung mehr von 

einer Intervention profitieren. [139]  

Darauf aufbauend postulierten Zinke et al. [140], dass eine geringe Ausgangsleistung den 

stärksten prädiktiven Wert für Transferleistungen und Leistungssteigerung nach kognitiver 

Intervention darstellt. Hierzu passt auf neurobiologischer Ebene das in 2.4.3 erläuterte 

Konzept der neuronalen Kompensation [87]. 

Bei der Interpretation dieser Ergebnisse dürfen jedoch auch mögliche Störfaktoren in Form 

von statistischen Artefakten nicht außer Acht gelassen werden. Hervorzuheben ist hierbei das 

Phänomen „Regression zur Mitte" [141]. Dieses statistische Phänomen kann beobachtet 

werden, wenn Messungen wiederholt an derselben Person durchgeführt werden und zufällige 

also nicht-systematische Schwankungen um einen wahren Mittelwert auftreten und diesen 

wahren Wert verschleiern können [142].  

 

4.3   Ansprechbarkeit des Trainings  

Wie eingangs bereits erläutert, besteht ein Bedarf an der Identifizierung von Prädiktoren 

hinsichtlich des Erfolges (multikomponenter) kognitiver Interventionen [80, 89, 123] zwecks 

Individualisierung und der Verbesserung der individuellen Vorhersage des Demenzrisikos 

[143].  

Im Rahmen der Studie konnten für die IG signifikante Einflussfaktoren hinsichtlich des 

Trainingsansprechens identifiziert werden. Hierzu zählten u.a. die Faktoren Alleinleben, Alter, 

Ernährung, regelmäßige körperliche Aktivität und ein stationärer Krankenhausaufenthalt in 

den letzten 12 Monaten (4.2 Tbl. 4 & Supp. Tbl. 2). Das bedeutet, dass es Faktoren zu geben 

scheint, die die Effekte dieses kognitiven Trainings potenziell verstärken oder aber auch 

abmildern können. Beim genaueren Hinsehen fällt jedoch auf, dass die meisten Faktoren auch 

in der GHC statistisch signifikant waren (4.2 Tbl. 5 & Supp. Tbl. 3). Auf Grund dessen kann 

nicht davon ausgegangen werden, dass diese Faktoren definitiv mit der Intervention 

zusammenhängen. Man muss in Erwägung ziehen, dass diese Variablen mit der allgemeinen 

zeitlichen Modifizierung der Kognition in Verbindung stehen. Da jedoch ein Zusammenhang 

mit der Intervention nicht gänzlich auszuschließen ist, sollte in weiterführenden Studien auf 

diese Faktoren Rücksicht genommen werden, um möglicherweise größere Effekte zu erzielen. 

[114]  
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Wie zu Beginn bereits erwähnt, gibt es Faktoren, die vor kognitiven Beeinträchtigungen 

schützen bzw. den kognitiven Abbau verlangsamen können [13, 23, 27, 28, 47, 48, 53]. Hierzu 

zählt unter anderem ein höheres Bildungsniveau [54, 144]. Auf neurobiologischer Ebene 

gelang der Nachweis, dass die Tau Pathologie bei Patienten mit höherem Bildungsniveau zu 

geringer ausgeprägter neuronaler Dysfunktion führt, sodass anzunehmen ist, dass ein höheres 

Bildungsniveau Resilienzmechanismen fördert, wodurch die Folgen der AD verringert werden 

können [145].  In BrainProtect 1.0 konnte gezeigt werden, dass weniger gebildete Probanden 

mehr von einem kognitiven Trainingsprogramm zu profitieren scheinen [104]. Auch Kalbe et 

al. [137] hatten bereits vergleichbare Feststellungen gemacht. Dies erscheint vor dem 

Hintergrund der Kompensationstheorie nachvollziehbar [139]. Wie in vielen Bereichen der 

Medizin gibt es auch hier unterschiedliche Studienlagen. So konnten Mewborn et al. [82] 

Bildung nicht als signifikanten Prädiktor identifizieren, ebenso wenig wie das Alter und den 

Kognitionsstatus (gesund vs. MCI). Auch die Ergebnisse von BrainProtect 2.0 zeigen 

hinsichtlich des möglichen Mediators „Bildungsjahre“ kein eindeutiges Ergebnis [114]. 

Während weniger gebildete Probanden der IG eine bessere Ansprechbarkeit auf die 

Subtestungen Figuren speichern und delta TMT B/A der CERAD-Plus Batterie zeigten, war 

eine größere Anzahl an Bildungsjahren vorteilhaft für das Ansprechen auf die Testungen 

CERAD-Plus-z WL wiedererkennen und BrainProtect Denkflexibilität (4.2 Tbl. 4).  

Doch wie kommt es zu diesen unterschiedlichen Aussagen der beiden Studien BrainProtect 

1.0 und 2.0.? Abgesehen von gänzlich unterschiedlichen Studiendesigns (retrospektiv vs. 

prospektiv / RCT), was Vergleiche untereinander ohnehin schwierig macht, ist zu 

berücksichtigen, dass sich die durchschnittliche Anzahl der Bildungsjahre der Teilnehmer in 

beiden Studien deutlich unterschieden (BrainProtect 1.0: 10,5±1,5 vs. BrainProtect 2.0: 

15,7±3) [104, 114].  

Im Hinblick auf die Variable „Alter“ wurden bei jüngeren Teilnehmern der IG eine bessere 

Ansprechbarkeit auf die BrainProtect-Unteraufgaben Wahrnehmung und strukturiertes 

Denken sowie auf CERAD-Plus-z TMT A und B beobachtet als bei Älteren. Im Gegensatz dazu 

war ein höheres Alter vorteilhaft für die CERAD-Plus-z WL Total. Auf die globale Kognition 

(CERAD-Plus und BrainProtect Total Score) im Hinblick auf die Ansprechbarkeit des Trainings 

in der IG hatten weder das Alter noch die Anzahl der Bildungsjahre einen Einfluss. (4.2 Tbl. 4 

& Supp. Tbl. 2) 

Hier gibt es in der aktuellen Literatur inkonsistente Angaben. Während in manchen Studien 

[82, 122] das Alter nicht als Prädiktor für den Trainingserfolg identifiziert werden konnte, wurde 

im Rahmen eines systematischen Reviews die Schlussfolgerung gezogen, dass ältere 

Probanden mehr von kognitiven Interventionen profitieren [119]. Letzteres stimmt auch mit den 

Ergebnissen von BrainProtect 1.0 überein [104]. An dieser Stelle ist festzuhalten, dass 
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weiterhin der Bedarf an Studien besteht, welche das Alter als möglichen prognostischen Faktor 

tiefer gehend untersuchen.  

Es ist naheliegend, dass Einsamkeit mit daraus resultierender fehlender sozialer Interaktion, 

insbesondere weniger Kommunikation, einen Risikofaktor für die Entstehung kognitiver 

Beeinträchtigungen darstellen kann, wie bereits von Pitkala et al. beschrieben [75]. Analog zur 

Kompensationstheorie [139], wäre es denkbar gewesen, dass alleinlebende Probanden der 

IG auf Grund des Zugewinns an sozialer Interaktion im Rahmen des Gruppentrainings besser 

auf das Training ansprechen. Dies traf jedoch nur in der Subkategorie CERAD-Plus-z S-Wörter 

zu (4.2 Tbl. 4).  

Während das Geschlecht keinen Einfluss auf die Ansprechbarkeit des Trainingsprogramms 

bei der IG hatte, schien die Ernährungsform durchaus in einigen Unterkategorien einen 

Unterschied auszumachen. Eine vegetarische Ernährung wirkte sich negativ auf die 

Unterkategorien BrainProtect Merkfähigkeit, CERAD-Plus-z WL abrufen und wiedererkennen 

aus. (4.2 Tbl. 4 & Supp. Tbl. 2) 

Die Verhältnisse der Geschlechter als auch der Ernährungsform sind zu Gunsten des 

weiblichen Geschlechts und der omnivoren Ernährung verschoben (4.2 Tbl. 1). Die ungleichen 

Verhältnisse wurden zwar automatisch in den statistischen Analysen berücksichtigt, wiesen 

dennoch teilweise signifikante Ergebnisse auf. Trotz alledem wirkt sich das unausgewogene 

Verhältnis auf die Generalisierbarkeit der Ergebnisse aus, sodass die Aussagekraft 

eingeschränkt bleibt. Fraglich bleibt, wie solch eine Unausgewogenheit in Studien zukünftig 

vermieden werden könnte, da dies im Rahmen einer Randomisierung nicht beeinflusst werden 

kann bzw. darf.  

Darüber hinaus kommt hinzu, dass mit steigendem Lebensalter auch der Anteil an Vegetariern 

in Deutschland sinkt. Im Jahr 2022 ernährten sich bei den 50-59-Jährigen rund 15,7% 

vegetarisch, bei den über 70-Jährigen lediglich 8,5%. [146]  

Bei der Geschlechterverteilung in Deutschland sieht dies anders aus. Diese ist zumindest bis 

zum 70. Lebensjahr weitestgehend ausgeglichen. Erst danach verschiebt sich diese 

zunehmend zu Gunsten des weiblichen Geschlechtes, was nicht zuletzt auf die höhere 

Lebenserwartung der Frau zurückzuführen ist. [147]  

Subramaniapillai et al. [148] führen aus, dass das Geschlecht, abgesehen vom Alter, einer der 

stärksten Risikofaktoren zur Entwicklung einer AD darstellt. 2/3 der an AD erkrankten 

Personen sind weiblich. In der Literatur wird dies auf hormonelle und genetische Unterschiede 

zurückgeführt, welche nicht modifizierbare Faktoren darstellen. [148] 

Es scheint also speziell für das weibliche Geschlecht von großer Wichtigkeit zu sein, die 

kognitive Reserve im Laufe des Lebens zu stärken, um widerstandsfähiger gegen dementielle 
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Entwicklungen zu werden. Bislang gibt es jedoch nur wenige Daten über 

geschlechtsspezifische Unterschiede in der kognitiven Reserve, um Interventionen 

entsprechend anpassen zu können [148]. So ergaben sich beispielsweise in einer Studie mit 

MCI Patienten Hinweise darauf, dass weibliche Probanden im Hinblick auf das episodische 

Gedächtnis und das Arbeitsgedächtnis mehr von einem kognitiven Trainingsprogramm 

profitierten als die männlichen Teilnehmer [149]. In einer anderen Studie war das weibliche 

Geschlecht bei gesunden älteren Probanden ein Prädiktor für die Verbesserung des 

grammatikalischen Denkens nach einer kognitiven Intervention [143].  

Zusätzlich konnte herausgefunden werden, dass kognitives Training bei Frauen zu einer 

verbesserten IADL-Leistung führte. Dies ist von besonderer Relevanz, da die IADL bei älteren 

Frauen stärker beeinträchtigt ist als bei Männern und mit der Entwicklung von kognitivem 

Abbau zusammenhängt. [121]  

Da auch bekannt ist, dass geschlechtsspezifische Unterschiede beim Lernen existieren [150], 

wäre es womöglich nützlich, dies in zukünftigen Studien mit kognitiven Trainingsprogrammen 

zu berücksichtigen, um zu analysieren, ob dies zu einer ausgewogeneren Ansprechbarkeit 

zwischen den Geschlechtern und somit zu einer nachhaltig gestärkten kognitiven Reserve für 

beide Seiten führt, auch wenn die hier vorliegende Studie das Geschlecht bei ungleichen 

Verhältnissen nicht als signifikanten Prädiktor identifizieren konnte [114]. Auch eine 

geschlechtersensible Bewertung der kognitiven Leistungsfähigkeit bzw. der Trainingseffekte, 

wie beispielsweise bei der CERAD-Plus Batterie, ist aus oben genannten Gründen sehr 

sinnvoll [149]. 

Auf die Auswirkung der Ernährungsform auf die Kognition unter Berücksichtigung der 

Erkenntnisse aus BrainProtect wird im folgenden Kapitel näher eingegangen.  

 

4.4  Zusammenhang kognitiver Trainingsprogramme mit Lebensqualität, 

Ernährung und Bewegung 

Abgesehen von kognitiven Störungen, kann sich auch der physiologische Abbau kognitiver 

Fähigkeiten negativ auf die Lebensqualität auswirken [123]. Hier scheint kognitives Training 

ein vielversprechender Ansatz zu sein, da es sich positiv auf die (HR)QoL auswirken kann [82, 

123]. Sowohl BrainProtect 1.0 [104] als auch Chiu et al. [78] konnten diese Annahme 

bestätigen. Auch die hier zugrunde liegende Hauptarbeit BrainProtect 2.0 [114] unterstreicht 

dies mit einem signifikanten Unterschied zwischen IG und GHC im Hinblick auf die Bewertung 

der eigenen Gesundheit in Prozent (4.2 Fig. 2a) nach erfolgter Intervention. Ein möglicher 

Erklärungsansatz besteht darin, dass die Teilnehmer der IG gemeinsam, motiviert und 

bewusst etwas für ihre Gesundheit tun und sich dadurch besser fühlen. Das könnte zu einer 
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positiven Verstärkung des Trainingseffektes führen. Untermauert wird dies durch die deutliche, 

aber nicht signifikante bessere Benotung der eigenen Gedächtnisleistung der IG im Vergleich 

zur GHC (4.2 Fig. 2d). Bereits während der Vortestungen wurde deutlich, dass die meisten 

Teilnehmer den Wunsch hatten der IG zugelost zu werden, um am Trainingsprogramm 

teilnehmen zu können. Im Rahmen der Randomisierung bemerkte man bei den Teilnehmern 

der IG eine Vorfreude, bei einigen Teilnehmern der GHC war eine Enttäuschung zu 

verzeichnen. Unterstützt wird diese Annahme durch wissenschaftlich fundierte Erkenntnisse, 

dass Motivation und Gefühle (PROMs) durchaus einen Einfluss auf Trainingseffekte haben 

können [151] und maßgebliche Faktoren darstellen [152].  

Doch nicht nur die Lebensqualität steht im Zusammenhang mit der Kognition und damit der 

Prävention [82, 123], sondern auch regelmäßige körperliche Aktivität und eine ausgewogene 

Ernährung [7]. Geistige und körperliche Aktivität unterstützen die kognitive Reserve [133], 

wohingegen übermäßige Kalorienzufuhr, aber auch Mangelernährung schädlich sind [153]. 

Diese wissenschaftlichen Erkenntnisse werden durch die hier vorliegende klinische Studie 

[114] ansatzweise unterstützt, da diese beiden Faktoren auch als signifikante Variablen im 

Hinblick auf die Ansprechbarkeit des Trainings identifiziert werden konnten (4.2 Tbl. 4 & Supp. 

Tbl. 2). Bereits in der Einleitung wurde dargelegt, dass sich speziell aerobe Aktivitäten positiv 

auf die Kognition auswirken [69], da diese mit weniger Neurotoxizität und Verlust an weißer 

und grauer Substanz in Verbindung stehen und somit Hirnvolumen und strukturelle Integrität 

des Gehirns erhalten [133]. Unstrittig ist die Tatsache, dass in BrainProtect 2.0 [114] keinerlei 

aerobe Bewegungseinheiten zum Einsatz kamen. Durch eine Umstellung auf aerobe Übungen 

könnte die Wirksamkeit des BVGT-Trainings möglicherweise potenziert werden.  

Da eine pflanzenbasierte Ernährung in den letzten Jahren vor allen Dingen in den westlichen 

Ländern immer mehr in den Fokus gerückt ist [154] und dieser präventive Effekte nachgesagt 

werden [53, 59], erfolgte auch in der zu Grunde liegenden Hauptarbeit BrainProtect 2.0 [114] 

die Abfrage der Ernährungsform im Rahmen einer Selbstauskunft zu Studienbeginn. Hierbei 

konnte zwischen omnivorer, vegetarischer und veganer Ernährung gewählt werden. Mögliche 

Auswirkungen einer rein pflanzlich basierten Ernährung auf die Kognition sind nach wie vor 

umstritten, da dieses Gebiet noch weitgehend unerforscht ist [154] und es keine direkten 

Beweise für die Vorteile bei der Vorbeugung von kognitivem Abbau gibt [7]. Hinsichtlich der 

Ansprechbarkeit des Trainings der IG hatte sich eine vegetarische Ernährung negativ auf die 

Unterkategorien BrainProtect Merkfähigkeit, CERAD Plus-z WL abrufen und wiedererkennen 

ausgewirkt (4.2 Tbl. 4 & Supp. Tbl. 2). Abgesehen von der eingeschränkten Beurteilbarkeit 

dieser Ergebnisse auf Grund der unausgewogenen Fallzahl, wie oben bereits detailliert 

erläutert, unterstützt dies nicht die Annahme, dass sich eine hauptsächlich pflanzenbasierte 

Ernährung neuroprotektiv auswirken kann [53, 59, 114]. Gewissen pflanzlichen Lebensmitteln 
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wie Beeren und Nüssen, wird jedoch die Verbesserung bestimmter kognitiver Bereiche, 

beispielsweise der Exekutivfunktionen, nachgesagt [7].  

In BrainProtect wurde die gesunde Ernährung und deren Bedeutung für die Kognition zwar 

thematisiert [104, 114], jedoch gibt es keinen ausreichenden Überblick darüber, wie genau 

sich die Teilnehmer vor oder auch während der Studie ernährt haben. In zukünftigen Studien 

sollte im Sinne einer MNPI erwogen werden, weitere Details über die Ernährung der 

Teilnehmer zu erheben und weitergehend womöglich sogar einen für die Dauer der 

Intervention geltenden Ernährungsplan gemäß den aktuellsten wissenschaftlichen 

Errungenschaften auszuhändigen, um hier weitere fundiertere Erkenntnisse sammeln zu 

können.  

Wie in der Einleitung dargelegt, kann die kognitive Reserve auch noch im Alter durch 

Veränderung des Lebensstils (Sport, kulturelle Aktivitäten, soziale Interaktion, kognitive 

Aktivität) modifiziert werden [155], denn ein aktiver Lebensstil kann langfristige Vorteile für die 

Kognition im Alter mit sich bringen [71].  

Bedingt durch den Multikomponenten-Charakter von BrainProtect [104, 114], welches die für 

die kognitive Reserve entscheidenden modifizierbaren Faktoren umfasst, ist es möglich, dass 

synergistische Effekte auf die kognitive Reserve erzielt werden. Speziell geht es hierbei um 

Synergieeffekte zwischen Kognition, motorischer Aktivierung und Ernährung, die auch Anteil 

an dem Erhalt kognitiver Integrität haben können [61, 133, 156].  

Faktoren eines gesunden Lebensstils und dessen Bedeutung auch im Alter sind zentrale 

Themen von BrainProtect [104, 114]. Also ist es denkbar, dass die Probanden auch nach 

Beendigung der Studie dieses Wissen in ihren Alltag transferieren, entsprechend danach 

leben und sich BrainProtect auf diese Weise nachhaltig auf die Lebensqualität und die 

kognitive Reserve auswirken kann. Da die Probanden jedoch nicht über das eine Jahr hinaus 

weiterverfolgt wurden, sind diese Annahmen rein spekulativer Natur. 

 

4.5   Stärken und Schwächen der Studie im Hinblick auf das Studiendesign 

Da es sich bei der hier vorliegenden Studie um eine verblindete, randomisierte kontrollierte 

Studie (RCT) mit zweiarmigem Parallelgruppendesign handelt und somit um den 

„Goldstandard“ in der klinischen Forschung, kann eine gute Interpretierbarkeit der Ergebnisse 

erwartet werden [114, 157]. Auch die spezifischen Ein- und Ausschlusskriterien zwecks 

Feststellung der Eignung der Probanden sowie die zusätzlich zur bisher noch nicht 

wissenschaftlich evaluierten kognitiven Testung des BVGT e.V. hinzugenommenen validierten 

Vor- und Nachtestungen (MoCA, CERAD-Plus Batterie) tragen hierzu bei. Positiv 

hervorzuheben ist außerdem die in der deskriptiven Statistik (4.2 Tbl. 1) dargelegte und durch 
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die Randomisierung (Zufallsprinzip) erzielte weitgehende Homogenität der IG und GHC. Diese 

Strukturgleichheit trägt dazu bei, dass beobachtete Unterschiede zwischen IG und GHC 

tatsächlich auf die Intervention zurückzuführen sind [157].  Jedoch gab es drei signifikante 

Unterschiede zwischen den beiden Gruppen (4.2 Tbl. 1: Anzahl der Bildungsjahre, BDI Total 

Score und BrainProtect Total Score), welche als Störgrößen („Confounder“) bezeichnet 

werden und die Ergebnisse verzerren können [157]. Auf den Umgang mit diesen Störgrößen 

wird in Kapitel 5.7 näher eingegangen.  

Es wird empfohlen, den höchstmöglichen Verblindungsgrad anzuwenden, um systematische 

Fehler zu reduzieren [157]. Bis zum Abschluss der Vortestung waren sowohl die Probanden 

als auch die Untersucher verblindet (doppelblinde Studie). So konnte vermieden werden, dass 

das Vortestergebnis seitens der Probanden oder der Untersucher auf Grund einer möglichen 

Erwartungshaltung bewusst oder unbewusst beeinflusst wurde. Nach Mitteilung über die 

Zuteilung zur GHC oder IG handelte es sich fortan nur noch um eine einfachblinde Studie, da 

die Aufrechterhaltung der Verblindung der Probanden auf Grund des offensichtlichen 

Gruppenunterschiedes (kognitives Gruppentraining (IG) vs. Studienbriefe (GHC)) nicht 

möglich war. Der Aufbau des Papers nach CONSORT 2010 [158, 159] sichert eine 

vollständige Berichterstattung mit Berücksichtigung der notwendigen Qualitätsstandards von 

RCTs.  

Als Vorbereitung auf die RCT wurde zunächst die bereits in der Einleitung vorgestellte 

retrospektive Studie BrainProtect 1.0 [104] durchgeführt, welche sich bei der Planung und 

Durchführung der klinischen Studie BrainProtect 2.0 [114] auf Grund der dadurch gewonnenen 

Erkenntnisse als sehr hilfreich erwiesen hat. So konnten beispielsweise Aufgaben des 

Trainings modifiziert oder die Punktevergabe vereinfacht werden.  

Des Weiteren wurde durch eine inhaltliche Abwandlung der BVGT-Testung bei Vortest, 

Nachtest und Follow-ups versucht Lerneffekte bzw. Testwiederholungseffekte der kognitiv 

gesunden Probanden möglichst zu vermeiden. Um eine Vergleichbarkeit zu erhalten, blieben 

die Aufgabenstellungen identisch. Ein Trainer-Effekt wurde verhindert, indem das vom BVGT 

e.V. entwickelte Trainingsprogramm von verschiedenen Gedächtnistrainerinnen und -trainern 

durchgeführt wurde. Letztere wurden über mehrere Wochen durch den BVGT e.V. speziell für 

dieses Programm geschult, was ein weiteres Qualitätsplus dieser Studie darstellt. [114] 

Bei Durchsicht der Literatur fällt auf, dass es im Präventionsbereich bisher nur wenig 

vergleichbare Studien gibt [79, 109, 110]. Meist handelt es sich bei den Probanden um 

Personen, die bereits kognitive Beeinträchtigungen wie MCI oder AD aufweisen [40, 111, 116, 

118, 160, 161] oder an anderen ursächlichen Erkrankungen wie Morbus Parkinson leiden [162, 

163].  
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Besonders hervorzuheben ist die soziale Interaktion, auf der beim hier angewandten Training 

viel Wert gelegt wird. In anderen Studien wird häufig ein computerbasiertes Training 

angewendet [161, 164, 165, 166], wo keine nennenswerte soziale Interaktion stattfinden kann.  

Auf Grund des analysierten Teilnehmerprofils dieser Studienpopulation (Mitte 60, weiblich, 

gesundheitsbewusst, akademischer Hintergrund) [104, 114] ist die Generalisierbarkeit bzw. 

Übertragbarkeit der Erkenntnisse auf die Allgemeinbevölkerung (externe Validität) nur 

eingeschränkt möglich. Dieser Aspekt wird immer wieder kritisiert, da die Probandenselektion, 

aber auch die kontrollierten und standardisierten Studienbedingungen meist nicht die Realität 

abbilden [157].  Zusätzlich kommt erschwerend hinzu, dass die Teilnehmer, welche die Studie 

vorzeitig abbrachen, signifikant älter und sozial schwächer waren, sowie mehr Hinweise auf 

eine depressive Verstimmung aufwiesen (4.2 Supp. Tbl. 1) [114]. Diese Verzerrung wird 

zumindest durch das gewählte Studiendesign einer RCT abgeschwächt.  

Eine Herausforderung stellte der Aufbau der Kontrollgruppe dar, da diese häufig einen 

Ansatzpunkt für Kritik an einer Studie darstellt. So können auch trotz aktiver und kontaktloser 

Kontrollgruppe Placeboeffekte des Trainingsprogramms BrainProtect nicht ausgeschlossen 

werden, welche wiederholt in anderen Studien kritisiert wurden [105, 167]. Im Hinblick auf die 

kontaktlose Kontrollgruppe steht der Kritikpunkt einer mangelnden Vergleichbarkeit mit der IG 

im Raum, welche Gruppentraining absolvierte [114, 168]. So hatte bereits eine Meta-Analyse 

[118], welche sich mit kognitiven Interventionen bei AD-Patienten im Vergleich zu passiven 

Kontrollgruppen beschäftigt hatte, angeführt, dass die Spezifität der Ergebnisse nicht eindeutig 

geklärt werden konnte. Zum einen bestand die Möglichkeit, dass die Verbesserung der IG auf 

die Intervention an sich zurückzuführen ist oder zum anderen lediglich auf die zusätzliche 

Aufmerksamkeit [118].  

Trotz der Abwandlung der Vor- und Nachtestungen des BVGT e.V., wie bereits beschrieben, 

können Lerneffekte der wiederholt angewandten Testbatterien mit Blick auf die auch in der 

GHC dokumentierte Leistungssteigerung nicht ausgeschlossen werden [114, 169]. Darüber 

hinaus ist nicht ermittelbar, ob und wie viel Einfluss die Studienbriefe auf das Abschneiden der 

GHC hatten. So ist es durchaus möglich, dass Teilnehmer der GHC bewusst oder unbewusst 

behandelte Themen der Studienbriefe, wie z.B. ausreichender Schlaf, in ihren Alltag 

übertragen haben und dies auch für eine Leistungssteigerung im Nachtest gesorgt hat.  

Im Rahmen von Studien über kognitives Training werden in der Regel einzelne kognitive 

Fähigkeiten wiederholt punktuell getestet, wie Redick et al. [168] ausführen, um einen Mess- 

und Vergleichsparameter zu schaffen. Das eigentliche Ziel, die neu trainierten Fähigkeiten 

auch unabhängig von der bekannten Trainingsaufgabe anzuwenden, also in den Alltag 

transferieren (Ferntransfer) zu können, wurde in dieser Studie nicht überprüft und bereits bei 

vergleichbaren Studien kritisiert. [168]  
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Darüber hinaus sind Ferntransfers, wie in der Einleitung erläutert, grundsätzlich nur schwer 

nachzuweisen [93]. Zu berücksichtigen ist ebenfalls, dass funktionale Defizite deutlich 

verzögert zu kognitivem Abbau auftreten, sodass Auswirkungen kognitiver 

Trainingsprogramme auf die Funktionsfähigkeit einer deutlich längeren Nachbeobachtung 

bedürfen und nicht unmittelbar nach einer Intervention zu erwarten sind [98]. Der Kritikpunkt, 

dass die Effekte, welche durch aufwendige MNPIs erzielt werden, zwar nachweisbar, aber in 

ihrer Ausprägung begrenzt sind [32], kann mittels BrainProtect 2.0 nicht wiederlegt werden, da 

auch hier die Effektgröße limitiert ist [114].  

Der aktuellen Literatur ist die Forderung zu entnehmen, die Auswirkungen kognitiven Trainings 

nicht nur auf die Kognition zu untersuchen, sondern auch auf die Stimmung, die IADL und die 

Lebensqualität, weil auch diese Faktoren entscheidend mitbeteiligt am gesunden Altern sind 

[121]. Dieser Forderung ist BrainProtect 2.0 [114] nur rudimentär nachgekommen. EQ-5D-5L 

als Ausdruck der HRQoL wurde sowohl im Vor- als auch im Nachtest erhoben. IADL und BDI 

(Stimmung) jedoch nur im Vortest, sodass hier keine Aussagen über kurzfristige Effekte der 

angewandten Intervention auf diese beiden Variablen getroffen werden können. Abmildernd 

ist festzuhalten, dass eine Einschränkung und somit auch Auswirkung des Trainings auf 

alltägliche Fähigkeiten bei dieser relativ jungen und gesunden Population (Alter im Median 67 

Jahre (59,5–73)) nicht zu erwarten gewesen wäre. Unterstrichen wird dies durch die Tatsache, 

dass alle Probanden in der IADL-Abfrage bereits im Vortest schon die maximale Punktzahl 

erzielten (8±0) (4.2 Tbl. 1). Dennoch sollte in zukünftigen Studien mit BrainProtect der BDI und 

IADL in den Nachtest mitaufgenommen werden.  

Es herrscht ein Mangel an Kombinationsstudien aus kognitiver Testung und cerebraler 

Bildgebung, um auch auf neuroanatomischer und -physiologischer Ebene weitere 

Erkenntnisse insbesondere im Präventionsbereich zu generieren [40]. Auch in der hier 

vorliegenden Studie wurden die postinterventionellen Veränderungen lediglich mittels 

kognitiver Untersuchungen objektiviert. Eine zusätzliche bildgebende Verlaufskontrolle hätte 

wahrscheinlich weitere wichtige Ergebnisse erbracht. Die Ergänzung einer cerebralen 

Bildgebung sollte in zukünftigen Studien erwogen werden. 

Die Entscheidung, welche wissenschaftlich etablierte neuropsychologische Testbatterie als 

passendes Äquivalent zur BrainProtect Testung herangezogen werden sollte, fiel schwer, da 

diese in der Regel für die Erfassung und Langzeitbeurteilung bereits vorhandener kognitiver 

Einschränkungen entwickelt wurden, wie auch die CERAD-Plus Batterie [170]. Hinzu kommt, 

dass neuropsychologische Testungen auf Mikroprozesse ausgerichtet sind [71].  

Bei dieser Studie wurden kognitiv gesunde Probanden getestet. Daher sind wenige bzw. keine 

signifikanten Ergebnisse kaum verwunderlich, da die CERAD-Plus Batterie für diese spezielle 

Population möglicherweise als Verlaufsparameter nicht sensitiv genug ist. Dass dennoch 
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teilweise signifikante Veränderungen in dieser Studie ermittelt werden konnten, kann durchaus 

als Hinweis gewertet werden, dass BrainProtect einen Einfluss auf die geistige 

Leistungsfähigkeit haben kann. [114] 

An dieser Stelle ist zusammenfassend festzuhalten, dass ein Nutzen des hier analysierten 

kognitiven Trainingsprogramms weder auszuschließen ist noch nachteilige Effekte auf die 

Kognition der Probanden zu haben scheint. Trotz alledem muss an dieser Stelle nochmals 

betont werden, dass der primäre Endpunkt der Studie keine Signifikanz erzielen konnte und 

dass die nur wenig signifikanten Ergebnisse (4.2 Tbl. 2) bzw. nach Adjustierung gänzlich 

fehlenden signifikanten Ergebnisse (4.2 Tbl. 3) wenig dazu beitragen können, Studien, die 

einen Effekt von (Arbeits-) Gedächtnistraining in Frage stellen, nachhaltig zu entkräften [114, 

129, 130].  

 

4.6   Probleme bei der Durchführung der Studie  

Rückblickend stellten die Planung und die Durchführung der Studie BrainProtect 2.0 das 

gesamte Team vor große Herausforderungen. Folgend werden die gravierendsten Probleme 

skizziert.  

Neben der Auswahl einer geeigneten wissenschaftlich anerkannten Testbatterie, wie oben 

erwähnt, stellte sich die Rekrutierung von genügend Teilnehmern als ausgesprochen 

schwierig dar. Da sich im ersten Anlauf nicht genügend Probanden gemäß der statistisch 

ermittelten Fallzahl zur Studienteilnahme angemeldet hatten und die Gefahr bestand bei 

weiterem Hinauszögern des Studienstarts interessierte Teilnehmer zu verlieren, wurde es 

notwendig die Studie zeitlich versetzt zweimal durchzuführen. So entstanden Staffel 1, welche 

im April 2019 startete, und Staffel 2, welche im September 2019 begann. Dies bedeutete für 

das gesamte Team doppelte Arbeit mit großem organisatorischem Aufwand: Koordination der 

Termine, Buchung der Räumlichkeiten, Durchführung der Testungen, Bereitstellen von 

Materialien, Kommunikation mit den Gedächtnistrainern und den Probanden sind hier 

exemplarisch zu nennen. Jedoch sollte es bei diesen Problemen nicht bleiben. Abgesehen 

von den üblichen nicht zu vermeidenden Gründen, die zum Studienabbruch einzelner 

Teilnehmer führten (Interessensverlust, Krankheit, familiäre Verpflichtungen etc.), kam ab 

Follow-up 2 der ersten Staffel und ab Follow-up 1 der zweiten Staffel der Ausbruch der Corona 

Pandemie Anfang 2020 hinzu. Zu Beginn herrschte viel Unsicherheit. Einige Probanden 

brachen die Studie aus Angst vor einer Infektion ab. Es musste rasch ein Hygienekonzept her, 

um alle Beteiligten zu schützen. Die Räumlichkeiten, welche wir bislang für die Nachtestungen 

nutzen durften, wurden wegen der Pandemie geschlossen. So mussten kurzfristig neue 

Räumlichkeiten gesucht und hergerichtet werden. All das musste ausreichend mit den 

Probanden kommuniziert werden, um eine notwendige Sicherheit zu schaffen, da die meisten 
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Teilnehmer zur Hochrisikogruppe gehörten. Zu Beginn der Studie wurde allen Probanden ein 

Abschlusstreffen mit Aushändigung ihrer persönlichen Ergebnisse zugesagt. Dieses musste 

auf Grund der langanhaltenden Pandemie immer wieder verschoben werden und wurde 

schließlich online durchgeführt. Gerade die älteren Probanden stellte dies vor eine große 

Schwierigkeit. Auch die Auswertung der Ergebnisse wurde durch COVID-19 beeinflusst. Auf 

persönliche Treffen musste verzichtet werden, alles fand telefonisch oder online statt. 

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass der Ausbruch der COVID-19 Pandemie während der 

laufenden ohnehin aufwendigen Studie eine zuvor noch nie da gewesene Herausforderung für 

alle Beteiligten dargestellt hat.  

 

4.7   Eingeschränkte Beurteilbarkeit der Ergebnisse  

Als Auswertungskollektiv kam das Per-Protocol Prinzip (PP) zur Anwendung.  

Dieses Kollektiv beinhaltet nur die Probanden, welche die gesamte Studie prüfplankonform 

durchliefen. Im Gegensatz dazu steht das Intention-to-Treat Prinzip (ITT), welches alle 

Probanden unabhängig der Studienplankonformität in die statistische Auswertung 

miteinschließt. Während die konservative ITT Methode einen möglichen Interventionseffekt 

unterschätzen kann, besteht bei der PP Methode die Möglichkeit der Überschätzung. [157]  

Um hier für größtmögliche Transparenz zu sorgen, wurde auf die exakte Darstellung der 

Anzahl der in die Analysen eingeschlossenen Probanden von BrainProtect 2.0 geachtet [114].  

Besonders hervorzuheben ist, dass sich die initialen Ergebnisse der Studie nach Adjustierung 

der Daten veränderten. Auf Grund der Tatsache, dass die CERAD-Plus Batterie aus vielen 

Subtestungen besteht [170], wurde eine Anpassung für Mehrfachvergleiche notwendig, um 

einen Typ I Fehler zu vermeiden. Bei einem Typ I Fehler wird die Nullhypothese 

zurückgewiesen, auch wenn sie eigentlich wahr ist [171].  

Als hierfür anerkanntes statistisches Mittel kam in dieser Studie die Bonferroni-Korrektur zur 

Anwendung, bei derer die p-Werte mit der Anzahl der Subtestungen multipliziert wurden [114, 

172]. Anschließend war keiner der zuvor signifikanten Interaktionen zwischen Zeit und Gruppe 

(CERAD-Plus-z verbale Flüssigkeit, Figuren speichern und abrufen) mehr signifikant (4.2 Tbl. 

2). Dies hat unweigerlich zur Folge, dass die hier vorliegenden Ergebnisse mit Vorsicht 

interpretiert werden sollten.  

Mildernd zu nennen, ist die Tatsache, dass die Bonferroni-Korrektur eine sehr konservative 

Methode darstellt, insbesondere bei einer großen Anzahl der durchgeführten Testungen. Dies 

erhöht die Wahrscheinlichkeit falsch-negative Ergebnisse zu erhalten. Rückblickend hätte man 
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auch eine alternative Methode, wie z.B. die Holm-Bonferroni-Korrektur wählen können, welche 

jedoch nicht vor einem Typ I Fehler schützt. [172] 

Obwohl eine Randomisierung der Teilnehmer erfolgte, gab es zwischen der IG und GHC, wie 

in Abschnitt 5.5 bereits dargelegt, signifikante Unterschiede im Hinblick auf die Anzahl der 

Bildungsjahre, den BDI Total Score und den BrainProtect Total Score (4.2 Tbl. 1). Aus diesem 

Grund wurde eine Adjustierung für „confounding“ (zu Deutsch „Störfaktoren“) in Form einer 

ANCOVA notwendig (4.2 Tbl. 3). Hierbei geht es darum, diese Störfaktoren herauszurechnen, 

um eine Verzerrung der Analyse zu vermeiden. Auch diese Adjustierung führte zu einer 

Änderung der Ergebnisse. Die Signifikanz hinsichtlich HRQoL (EQ-5D-5L-healths%) ging 

ebenfalls verloren. Jedoch zeigte sich nun ein signifikanter Unterschied des BrainProtect Total 

Scores zu Gunsten der IG (4.2 Tbl. 3). Dieser positive Effekt könnte durch die 

Gruppenunterschiede verborgen worden sein und unterstreicht zusätzlich einen potenziellen 

Nutzen des Trainingsprogramms. [114]  

Auffällig ist, dass man kaum bzw. keine signifikanten Ergebnisse dokumentieren konnte. Ein 

Erklärungsansatz der möglichen unzureichenden Sensitivität der CERAD-Plus Batterie für die 

kognitiv gesunde Population wurde bereits in Kapitel 5.5 vorgestellt. So haben beispielsweise 

sowohl GHC als auch IG bereits im Vortest im MMSE durchschnittlich 29 von maximal 30 

möglichen Punkten erzielt (4.2 Tbl. 2), sodass kaum Raum für eine Verbesserung, geschweige 

denn eine signifikante Verbesserung besteht. Ähnliches gilt für den BNT. Obwohl sich die 

Leistung der Teilnehmer unabhängig ihrer Gruppenzugehörigkeit in nahezu jeder Testung der 

CERAD-Plus Testbatterie verbesserte, zeigten die Teilnehmer der IG überwiegend eine 

größere Tendenz zur Verbesserung als die GHC (4.2 Fig. 2c).  

Die kognitive Testung BrainProtect [104, 114] ist anders als die CERAD-Plus Testbatterie [170] 

nicht spezifisch auf kognitiv eingeschränkte Personen ausgelegt, dennoch finden sich hier 

ebenfalls, abgesehen vom BrainProtect Total Score nach Adjustierung, keine signifikanten 

Unterschiede zwischen GHC und IG. Auch in dieser Testung sind die Verbesserungen der IG 

lediglich ausgeprägter und deutlicher, aber eben nicht signifikant (4.2 Fig. 2b). Im 

Umkehrschluss hieße das, dass das vorliegende Trainingsprogramm BrainProtect keine 

ausreichende Wirkung erzielen konnte, oder? 

 

4.8 Statistische Signifikanz vs. Klinische Bedeutsamkeit 

Woran macht man fest, ob eine im Rahmen einer Studie getestete Intervention wirksam und 

somit relevant ist? Die Antwort auf diese Frage wird wohl mehrheitlich lauten, dass eine 

Intervention als wirksam zu betrachten ist, wenn in der statistischen Auswertung signifikante 

Veränderungen dokumentiert werden konnten. Bezieht man dies nun auf die vorliegenden 
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Studienergebnisse mit der Tatsache, dass der primäre Endpunkt der prospektiven Studie 

(CERAD-Plus-z Total Score) nicht signifikant war und auch die signifikanten Ergebnisse der 

Subtestungen nach Adjustierung nichtig waren (4.2 Tbl. 2 & 3), müsste anhand dessen 

postuliert werden, dass das kognitive Trainingsprogramm keinerlei Wirksamkeit aufweist. 

Demnach wäre auch die Erkenntnis, dass die Teilnehmer der IG in vielen Teilbereichen der 

CERAD-Plus Batterie und der kognitiven Testung des BVGT e.V. ein höheres Delta (Nach-

Vortest) im Vergleich zur GHC erzielten, bedeutungslos, da keine statistische Signifikanz 

erreicht werden konnte.  

Ist es nicht dennoch möglich, dass sich diese angedeutete positive Tendenz dieser relativ 

jungen alten und kognitiv gesunden Population langfristig vorteilhaft auf die Kognition 

auswirkt? Auch andere Studien haben sich bereits diese Frage gestellt und herausgestellt, 

dass geringe langfristige Auswirkungen auf häufige Störungen durchaus relevant sein können, 

weil die klinische Signifikanz in einer kognitiv gesunden Population weniger beeindruckend ist 

[112]. 

Bei der Durchsicht der Literatur auf der Suche nach einer Antwort stößt man auf 

unterschiedliche Terminologien: Es wird zwischen Veränderung, signifikanter Veränderung 

und klinisch bedeutsamer Veränderung unterschieden [173]. 

Veränderung im Allgemeinen beinhaltet in der Regel entweder eine Veränderung ins Positive, 

also eine Verbesserung, oder eine Veränderung ins Negative, also eine Verschlechterung. In 

der Regel wird eine Veränderung in Form einer Differenz ausgedrückt. Meist liegt diese in 

einer messbaren Einheit vor und bezieht sich auf eine gewisse Zeitspanne. [173]  

Wie eingangs bereits erwähnt, wird in Studien der Fokus meist auf signifikante Veränderungen 

gelegt. Hierbei handelt es sich um ein gruppenbezogenes Konzept. Das bedeutet, dass 

Verbesserungen bzw. Verschlechterungen innerhalb und zwischen zuvor definierten Gruppen, 

in der Regel Interventions- und Kontrollgruppen, berechnet werden. Demnach beziehen sich 

die Veränderungen auf die Gruppe als Ganzes. [173] 

 Doch sollte es nicht das Ziel der klinischen Praxis sein, für den Einzelnen etwas besser zu 

machen? Genau an diesem Punkt greift der Begriff der „klinisch bedeutsamen Veränderung“, 

denn dieser zielt auf die individuelle Veränderung einer Person und nicht auf die Gruppe als 

Ganzes. Hierbei muss berücksichtigt werden, dass durch die Reliabilität, also Test-Retest 

Schwankungen, die individuelle Veränderung möglicherweise größer sein könnte. [173] 

Doch wann ist eine Veränderung klinisch bedeutsam und wie kann man dies trotz des Fokus 

auf Individualität vergleichbar machen, insbesondere wenn die Kognition als Outcome 

verwendet wird? Ausgehend von dieser Problematik wurden für einige häufig verwendete 
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kognitive Testungen sogenannte minimale klinisch bedeutsame Unterschiede, kurz MCID, 

ermittelt [174]. 

Da es sich hierbei um ein recht neues Forschungsfeld handelt, war es wenig verwunderlich, 

dass es für das hier zu Grunde gelegte primäre Outcome (CERAD-Plus-z Total Score) wie 

auch für die meisten anderen verwendeten Outcomes bisher keinen MCID gibt.  

Im Rahmen der Recherche ergab sich eine andere Möglichkeit eine eventuell vorliegende 

klinisch bedeutsame Veränderung für CERAD-Plus einschließlich der Untertestungen und des 

BrainProtect Total Scores explorativ zu ermitteln. Per Definition besteht diese bei einer 

Veränderung von ≥ 0,5 Standardabweichung (SD) gegenüber dem Ausgangswert [174]. 

Hierbei wurde das Delta eines jeden Probanden (Differenz aus Nach- und Vortest) der o.g. 

Testungen durch die Standardabweichung der Baseline der Gesamtstichprobe dividiert. 

Anschließend wurde hieraus jeweils für die IG und die GHC ein Mittelwert gebildet, ein 

sogenannter „standardized mean change score“ [114, 174]. Wenn dieser Score ≥ 0,5 beträgt, 

ist von einer klinisch bedeutsamen Veränderung auszugehen [174]. 

Die Ergebnisse dieser explorativen Analyse sind in folgender Tabelle aufgeführt. 

 

Tabelle 1: Standardized mean change score der IG und GHC 

Outcome  Standardized mean 

change score  

IG (N=53) 

Standardized mean 

change score  

GHC (N=62) 

CERAD-Plus-z Total 

Score 

0.86  0.68 

CERAD-Plus-z verbal 

fluency 

0.85 0.27 

CERAD-Plus-z BNT 0.38 0.18 

CERAD-Plus-z MMSE 0.34 0.03 

CERAD-Plus-z WL Total 0.49 0.56 

CERAD-Plus-z WL 

abrufen 

0.29 0.42 

CERAD-Plus-z WL 

savings 

-0.06 0.04 

CERAD-Plus-z WL 

recognition 

0.22 0.59 
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CERAD-Plus-z 

constructional praxis 

0.6 0.24 

CERAD-Plus-z 

constructional recall 

0.84 0.25 

CERAD-Plus-z 

constructional savings 

0.57 0.078 

CERAD-Plus-z TMTA -0.01 0.29 

CERAD-Plus-z TMTB 0.09 0.34 

CERAD-Plus-z 

deltaTMT 

0.2 0.13 

CERAD-Plus-z s-words 0.61 0.64 

BrainProtect Total 0.84 0.56 

 

Es fällt auf, dass sowohl die IG als auch die GHC in einigen Subtestungen, insbesondere in 

den Gesamtscores der CERAD-Plus Batterie und BrainProtect, durchschnittlich klinisch 

bedeutsame Veränderungen aufweisen. Da beide Gruppen solche Veränderungen zeigen, 

könnte dies erneut auf einen Lerneffekt bei den wiederholt angewandten Testungen bei einer 

kognitiv gesunden Population hindeuten. Beim näheren Betrachten der Tabelle sticht hervor, 

dass die Scores der klinisch bedeutsamen Veränderungen, insbesondere im Hinblick auf die 

Gesamtscores, bei der IG deutlich ausgeprägter sind, was durchaus auf das kognitive 

Trainingsprogramm zurückzuführen sein könnte. (5.8 Tbl. 1) 

Da die Forschung im Präventionsbereich dementieller Veränderungen mit kognitiv gesunden 

Probanden erfolgt und somit mit wenig statistisch signifikanten Ergebnissen gerechnet werden 

muss [112], wäre die Berechnung von MCIDs für weitere kognitive Outcomes von großer 

Relevanz. Dies sollte auch für BrainProtect, parallel zur wissenschaftlichen Validierung 

erfolgen. Denn klinisch bedeutsame Veränderungen können insbesondere für den Einzelnen 

von großer Bedeutung sein [114, 174].  

Parallel zu den ermittelten Veränderungen zwischen den Gruppen wurden auch Effektstärken 

(np²) berechnet. Diese sind wie folgt definiert: klein (0.01-0.06), mittel (0.06-0.14) und groß 

(>0.14) [175]. Die im Rahmen dieser Studie errechneten Effektstärken sind alle klein (4.2 Tbl. 

2 & 3). Vergleicht man dies mit Effektgrößen anderer ähnlicher Studien, fällt auf, dass diese 

eher mittlere oder sogar große (0,13-0,16) Effekte aufwiesen [112, 176]. Die hier als Beispiel 

herangezogenen Studien hatten jeweils eine Laufzeit von 18 bzw. 24 Monaten [112, 176]. Die 

Effektstärken der hier vorliegenden Studie beziehen sich auf einen kurzfristigen Verlauf nach 

zwei Monaten. Die Analysen der Follow-up Untersuchungen von BrainProtect 2.0 werden 
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zeigen, ob sich die Effektstärken an die der o.g. Vorgängerstudien annähern, obwohl die 

Studie mit einer Gesamtlaufzeit von 12 Monaten auch hier nicht 100-prozentig vergleichbar 

sein wird. Hinzukommt, dass eine Effektstärke mit zunehmendem Abstand zur Intervention 

wahrscheinlich eher weiter abnehmen wird. Dies ist jedoch nur spekulativ.  

 

4.9   Anwendung kognitiver Trainingsprogramme  

Wie bereits erwähnt, mangelt es an wissenschaftlich anerkannten Belegen, wie MNPIs 

anzuwenden sind, um größtmögliche Effekte zu erzielen [111]. Hierzu gehört auch die Frage, 

in welcher Häufigkeit kognitive Trainingsprogramme durchgeführt werden sollten. Früheren 

Erkenntnissen folgend beläuft sich die empfohlene Frequenz auf zwei bis dreimal pro Woche 

über eine Gesamtlaufzeit von zwei bis drei Monaten [78, 177]. Dies ist vergleichbar mit dem 

eingangs vorgestellten Konzept der CST für AD-Patienten, welches ebenfalls in der Regel 

zweimal pro Woche á 45-60 min für insgesamt 8-10 Wochen angewendet wird [40]. Auch das 

neuropsychologische Gruppenprogramm NEUROvitalis, welches Parallelen zu BrainProtect 

aufweist, besteht aus insgesamt 12 Sitzungen á 90 min aufgeteilt auf 6-12 Wochen, also eine 

ein- bis zweimal wöchentliche Anwendung [102]. Eine kürzere Laufzeit über 5-6 Wochen mit 

je 2-wöchentlichen Einheiten á 60-75 min wies die rein kognitive Interventionsstudie „ACTIVE“ 

auf [98]. Das hier vorgestellte Trainingsmodell BrainProtect wird jedoch nur einmal wöchentlich 

á 90 min für zwei Monate durchgeführt [104, 114]. Dies entspricht lediglich 50 bzw. 30% der 

bisher empfohlenen Häufigkeit. Denkbar wäre, dass die Anwendung von BrainProtect in der 

wissenschaftlich empfohlenen Häufigkeit zu mehr signifikanten Unterschieden zwischen IG 

und GHC geführt hätte, ähnlich zu anderen Studien [178].  

Jedoch sollte nicht nur die wissenschaftliche Aussagekraft berücksichtigt werden, sondern viel 

mehr das Ziel der Machbarkeit und Übertragbarkeit auf den Alltag in den Fokus genommen 

werden. Eine höhere Frequenz dieses Trainingsprogrammes ist mit einem größeren 

Zeitaufwand verbunden und könnte sich möglicherweise negativ auf die Compliance der 

Teilnehmer auswirken. Für zukünftige Studien in diesem Bereich wäre es sicherlich hilfreich, 

die Teilnehmer selbst zu befragen, welche Frequenz und Dauer sie für ein solches Training 

als angenehm und zielführend empfinden würden.  

Berücksichtigt werden sollte bei der Konzeption solcher Trainingsprogramme ebenfalls 

altersbedingte Unterschiede im Lernen, welche von Kliegel et al. [179] näher ausgeführt 

werden. Schon seit einiger Zeit ist bekannt, dass Lernen nicht auf die Kindheit begrenzt ist, 

sondern ein lebenslanger Prozess ist [180].  

Sicher ist, dass die Lernleistung mit zunehmendem Alter abnimmt, wobei AG und 

sensorischem Gedächtnis eine wichtige Rolle zukommt. Zusätzlich nimmt die Störanfälligkeit 
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der Gedächtnisprozesse zu (Rückgang der Inhibitionsleistung). Ältere Menschen können 

unwichtige Informationen schlechter unterdrücken bzw. eliminieren und vergessen schneller 

neue Informationen. So wirken sich beispielsweise Pausen während des Lernens einer 

bestimmten Aufgabe eher negativ auf die Lernleistung aus. Ein besserer Lernerfolg bei älteren 

Menschen kann erzielt werden, wenn das neu zu Erlernende gemeinsam mit effektiven 

Strategien (Strukturierung des Lernmaterials z.B. Mnemotechniken) vermittelt wird, d.h., dass 

auch eine gute Lernleistung im hohen Alter erhalten bzw. trainiert werden kann. [179]  

Das Trainingsprogramm BrainProtect vermittelt solche Lernstrategien bzw. Mnemotechniken 

auf unterschiedliche Art und Weise, um den individuellen Lerntypen gerecht zu werden. So 

gibt es beispielsweise neben den klassischen Eselsbrücken, die Verknüpfung neuer 

Lerninhalte mit eigenen Körperteilen oder bestimmten Bewegungen. [114] 

Ebenfalls nicht sicher belegt ist, in welchen Abständen solche Interventionen wiederholt 

werden sollten, um mögliche positive Effekte über die Zeit zu erhalten. Hierzu gibt es in der 

Literatur unterschiedliche Angaben, die sich in einer Spanne von wenigen Monaten bis 

mehrere Jahre bewegen [96, 97, 98]. Der NPI „ACTIVE“ gelang der Erhalt der Trainingseffekte 

und die Generierung von Transfereffekten mit einem Aufbautraining nach jeweils 11 und 35 

Monaten, wobei die direkten Trainingseffekte unmittelbar nach der Intervention am größten 

waren und mit der Zeit nachließen [98]. Mit Hilfe der noch ausstehenden Ergebnisse aus den 

Follow-up Untersuchungen von BrainProtect 2.0 drei bzw. 12 Monate nach der Intervention 

könnte ermittelt werden, ab welchem Zeitpunkt sich die Unterschiede zwischen IG und GHC 

wieder zurückbilden, um so zu einer Erkenntnis zu gelangen, wann eine Wiederholung der 

Intervention sinnvoll sein könnte.  

Nicht-pharmakologische Interventionen werden im Bereich der Demenztherapie und -

prävention immer mehr anerkannt [181]. Damit kognitive Präventionsprogramme überhaupt 

eine breite Anwendung in der Bevölkerung erfahren, wäre eine Kostenerstattung seitens der 

Krankenkassen von enormer Wichtigkeit, welche neben messbaren Auswirkungen auf die 

Kognition und das allgemeine Befinden auch ein angemessenes Kosten-Nutzen-Verhältnis 

voraussetzen [182]. Der Präventionsleitfaden der GKV [183] sieht aktuell fünf Handlungsfelder 

vor: Bewegungsgewohnheiten, Ernährung, Suchtmittelkonsum, Stress- und 

Ressourcenmanagement. Hier wird angeführt, dass für Mental- und Gedächtnistraining keine 

ausreichende Evidenz vorliegt [183]. Die o.g. Punkte sollten bei zukünftigen Studien 

berücksichtigt werden, um den Nutzen solcher Programme weiter zu untermauern und mehr 

Evidenz zu schaffen. Die meisten MNPIs adressieren neben der Kognition bereits etablierte 

Handlungsfelder wie Ernährung und Bewegung [109-114]. Diesbezüglich hat BrainProtect 

bereits einen wichtigen Vorteil, da das Trainingsprogramm an die Vorgaben des 
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Präventionsleitfadens der gesetzlichen Krankenversicherungen (GKV) angepasst ist [104, 

114, 183].  

 

4.10   Der typische BrainProtect Teilnehmer 

Das zuvor angesprochene Problem mit der Übertragbarkeit der Ergebnisse dieser Studie auf 

die breite Bevölkerung (5.5) zeigt auch die Analyse der Studienteilnehmer. Vergleichbar mit 

der Studie BrainProtect 1.0 [104], ist der hier typische Teilnehmer Mitte 60, weiblich, 

verheiratet, berentet, gebildet und regelmäßig körperlich aktiv [114]. Auf den ersten Blick 

könnte man meinen, dass daher die Ergebnisse unmittelbar relevant für die westliche 

Bevölkerung sein könnten. Nicht zuletzt, da viele der Teilnehmer in Alltagssituationen 

(einkaufen, Zeitung lesen) von der Studie erfahren haben und so rekrutiert werden konnten. 

Darüber hinaus ist Köln eine große multikulturelle Metropole, welche Menschen 

unterschiedlichster Art und Herkunft beherbergt. Beim genaueren Hinsehen zeigt sich jedoch 

das Bild einer gesundheitsbewussten Teilnehmerschaft, was wiederum die Übertragbarkeit 

auf die allgemeine Bevölkerung deutlich einschränkt. Diesbezüglich gibt es jedoch einen 

entscheidenden Unterschied zwischen der retrospektiven Analyse BrainProtect 1.0 und der 

prospektiven Studie BrainProtect 2.0. Erstere umfasste eine deutlich größere Stichprobe und 

zeigte mehr Effekte bei älteren und weniger gebildeten Teilnehmern [104]. Dies ist nicht zuletzt 

dadurch begründbar, dass die Probanden von BrainProtect 1.0 eine deutlich geringere Anzahl 

an Bildungsjahren aufwiesen, sodass gemäß der Kompensationstheorie nach Lövdén [139] 

die o.g. Effekte nicht verwunderlich sind. 

Die vorliegenden Studien [104, 114] sollten nicht nur die Effektivität des kognitiven 

Trainingsprogrammes analysieren, sondern auch mittels der demographischen Charakteristik 

und der Faktoren, die die Ansprechbarkeit auf das Training und die kognitive 

Leistungsfähigkeit im Allgemeinen beeinflussen, die Basis schaffen, den typischen 

BrainProtect Teilnehmer zu charakterisieren, welcher besonders von der Intervention profitiert.  

Sowohl in BrainProtect 1.0 [104] als auch in BrainProtect 2.0 [114] waren die Teilnehmer 

überwiegend weiblich. Dies deckt sich mit Erhebungen des Robert Koch Institutes [184], 

welches die Teilnahme an Präventionsangeboten analysierte. Hier konnte festgestellt werden, 

dass Frauen doppelt so häufig an Präventionsmaßnahmen teilnehmen wie Männer [184].  

Darüber hinaus ist bekannt, dass Personen mit einem niedrigen Sozialstatus weniger häufig 

verhaltenspräventive Maßnahmen in Anspruch nehmen und dass ein gutes 

Gesundheitsbewusstsein und Gesundheitsverhalten mit der Teilnahme an 

Präventionsmaßnahmen assoziiert sind [184]. Auch diese Erhebungen können mit den 
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vorliegenden Analysen des typischen BrainProtect Teilnehmers (gebildet und 

gesundheitsbewusst) bestätigt werden [104, 114].  

Mit Hilfe eines solchen „Responder Kits“ kann man in Zukunft das Trainingsprogramm 

BrainProtect weiter modifizieren, um es auch attraktiv für andere Zielgruppen zu machen, da 

Prävention für alle Menschen einen entscheidenden Unterschied machen kann [185].  

 

4.11   Individualität und Regionalität 

Bei Durchsicht der medizinischen Literatur stößt man immer häufiger auf Begriffe wie 

personalisiert, individualisiert oder maßgeschneidert [186]. So ist man schon länger davon 

abgekommen, Krankheiten nach einem starren Konzept zu behandeln, sondern die Therapie 

individuell auf den Patienten zuzuschneiden im Sinne einer personalisierten Medizin [121, 

186]. Warum sollte dies nicht auch für dementielle Veränderung und deren Prävention möglich 

und sinnvoll sein? Die Wissenschaft hat bereits belegt, dass auch die Kognition sowie das 

kognitive Altern inter- und intraindividuell ist [15], ebenso wie der Prozess des Lernens an sich 

[187]. Das legt den Schluss nahe, dass Interventionen, die diesen Bereich betreffen, auch 

individualisiert werden sollten, um größtmögliche Effekte zu erzielen. In diesem 

Zusammenhang stößt man auf den Begriff der „individuellen Risikoprofilierung basierend auf 

Lebensstilfaktoren“ [32] mit Notwendigkeit an Interventionen für spezifische 

Risikokonstellationen, um die Effekte von MNPIs zu steigern [32]. Die Erkenntnisse aus 

BrainProtect 1.0 [104] und 2.0 [114] unterstreichen dies. Insbesondere die Tatsache, dass das 

Ansprechen auf BrainProtect von bestimmten Faktoren bzw. Merkmalen abhängig und damit 

in seiner Ausprägung individuell unterschiedlich ist (5.3). Perspektivisch sollte das kognitive 

Trainingsprogramm mit Hilfe der Ergebnisse aus den vorliegenden Studien und der aktuellen 

Literatur weiter individualisiert werden, um zu überprüfen, ob damit die Trainingseffekte kurz- 

und langfristig gesteigert werden können. Des Weiteren wäre es empfehlenswert spezifische 

Risikoprofile zu erstellen, die Intervention an diese entsprechend anzupassen und in Studien 

deren Effekte im Vergleich zu standardisierten Trainings zu analysieren. Der Bedarf an 

personalisierten bzw. maßgeschneiderten kognitiven Präventions- und Interventionsmethoden 

rund um den Bereich dementieller Veränderungen ist enorm [120] und unterstreicht die 

Notwendigkeit und das Potenzial solcher Studien wie BrainProtect.   

Abgesehen von individuellen Unterschieden variiert auch die Prävalenz von kognitiven 

Störungen bzw. Demenzerkrankungen. Interessanterweise lässt sich dies nicht nur 

international [188], sondern auch regional in Deutschland feststellen [189]. Am höchsten ist 

der Anteil von Menschen mit dementiellen Veränderungen gemessen an der 

Gesamtbevölkerung der einzelnen Bundesländer in Sachsen und Sachsen-Anhalt (2,5%), 

wohingegen er in Berlin und Hamburg am niedrigsten ist (1,7%) [189].  
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Nicht ganz unbeteiligt scheint hier die Tatsache, dass Kultur einen Einfluss auf die Kognition 

hat [115]. Es konnte belegt werden, dass soziodemographische Faktoren, also auch die 

Herkunft, einen Einfluss auf die kognitive Leistungsfähigkeit haben [54]. Hinzu kommt, dass 

es auch kulturell bedingte Unterschiede im Verständnis von Gesundheit und Krankheit gibt 

[190, 191]. Zunehmend relevant wird dies bei einer immer größer werdenden kulturellen 

Durchmischung der Nationen mit einer steigenden Anzahl an Menschen mit 

Migrationshintergrund [189]. Aus diesem Grund nehmen Personen mit Migrationshintergrund 

abgesehen von einer sprachlichen Barriere, Maßnahmen zur Prävention wie zum Beispiel 

kognitives Training deutlich weniger in Anspruch [190, 191]. Auch der Diagnoseprozess einer 

Demenz ist bei Patienten mit Migrationshintergrund erschwert [192].  Vor diesem Hintergrund 

ist es wenig verwunderlich, dass es einen Zusammenhang zwischen der HRQoL und dem 

Grad der Akkulturation gibt [193]. Es herrscht ein Mangel an kulturspezifischen Informationen 

[190, 191]. Vor diesem Hintergrund wurde in der Wissenschaft die Forderung nach 

kultursensiblen bzw. kulturgerechten kognitiven Screening Instrumenten mit demografisch 

angepassten Standardscores laut, da der Faktor der Migration hierfür einen signifikanten 

Prädiktor darstellt und Ergebnisse so verzerrt werden könnten [54]. In diese Richtung gibt es 

bereits Bestrebungen. Exemplarisch zu nennen wäre hier die kultursensible 

Demenztestbatterie „TRAKULA“ [194] und das „Cross-Cultural Dementia Screening“ (CCD) 

[195]. 

Diese wissenschaftlichen Erkenntnisse lassen den Schluss zu, dass nicht nur eine nationale 

bzw. kulturelle Adaptation kognitiver Screening Instrumente sinnvoll ist, sondern auch eine 

entsprechende Adaptation kognitiver Trainingsprogramme, um zu größerer Akzeptanz mit 

breiterer Anwendbarkeit und zu mehr messbaren Effekten beizutragen. Denn durch die 

Berücksichtigung von Interessen und die Verwendung von Vertrautem, wird Motivation 

gefördert, welche essentiell für erfolgreiches Lernen ist [196]. 

Im Hinblick auf Regionalität und Individualität sticht das Trainingsprogramm BrainProtect 

besonders hervor. Durch personelle Interaktion in Kleingruppen ist es den Trainern möglich 

auf individuelle Bedürfnisse der Teilnehmer einzugehen. Unterstützt wird dies durch das 

Fehlen von zeitlichen Vorgaben und die Vermeidung von Stress. So wird auch individuelles 

Lernen berücksichtigt. Offen gestellte Aufgaben ermöglichen Raum für Diskussionen und das 

Einfließen lassen von persönlichen Ideen, mit denen die Teilnehmer die Möglichkeit haben, 

Einheiten selbst mit zu gestalten. Zusätzlich enthält das Training autobiografische 

Komponenten und lässt in einige Übungen kulturelle Aspekte miteinfließen (Redewendungen, 

deutsche Geschichte, Sehenswürdigkeiten, regionale Gewohnheiten und geografische 

Besonderheiten wie Städte und Flüsse). [114]  
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So ist es möglich, das Trainingskonzept von BrainProtect unkompliziert sowohl an 

verschiedenste Personengruppen als auch Regionen bzw. Kulturkreise anzupassen, wodurch 

dieses prädestiniert wäre für eine flächendeckende Anwendung auch über die Grenzen 

Deutschlands hinaus. Im Fragebogen des BVGT e.V. sollte für zukünftige Studien die Frage 

nach der Herkunft bzw. einem Migrationshintergrund der Probanden ergänzt werden. 

Dass Potenzial in lokal angepassten MNPIs gesehen wird, zeigen auch die aktuellsten 

Forschungsbestrebungen der FINGERS-Studiengruppe, die solche adaptierten MNPIs in 

verschiedenen Ländern untersuchen [161]. 

 

4.12 Fazit  
Die kognitive Integrität ist ein Schlüsselaspekt des gesunden Alterns und untrennbar verknüpft 

mit einer guten Lebensqualität. Auch diese Studie unterstreicht erneut die Multifaktorialität der 

kognitiven Leistungsfähigkeit und die damit verbundene Notwendigkeit multikomponenter 

individueller Maßnahmen mit Berücksichtigung veränderbarer Risikofaktoren, um diese so 

lange wie möglich zu erhalten.  

Die vorliegende RCT BrainProtect 2.0, aufgebaut auf der retrospektiven Analyse BrainProtect 

1.0, zeigt, dass das vom BVGT entwickelte kognitive Trainingsprogramm BrainProtect 

grundsätzlich Potenzial bzw. Tendenz zur Verbesserung der geistigen Leistungsfähigkeit der 

Teilnehmer zeigt. Signifikant konnte die verbale Flüssigkeit, das visuelle Gedächtnis, 

visuokonstruktive Funktionen und die HRQoL gesteigert werden. Jedoch ist zu 

berücksichtigen, dass der primäre Endpunkt der vorliegenden Studie (CERAD-Plus-z Total 

Score) negativ war und die signifikanten Ergebnisse nach der Adjustierung verloren gingen. 

So werden die wenigen signifikanten Ergebnisse weiter relativiert und legt aus statistischer 

Sicht nahe, dass BrainProtect keine ausreichenden Kurzzeiteffekte in dieser Stichprobe 

erzielen konnte. Jedoch finden sich Hinweise auf klinisch bedeutsame Veränderungen, die bei 

dieser kognitiv gesunden und im Vergleich recht jungen Population durchaus von relevanter 

Bedeutung sein könnten im Hinblick auf präventive Langzeiteffekte.  

Sowohl beeinflussbare (Ernährung, körperliche Aktivität, stationärer Krankenhausaufenthalt, 

Alleinleben), als auch nicht beeinflussbare Faktoren (Alter) haben Auswirkungen auf die 

Ansprechbarkeit des Trainings und sollten von MNPIs berücksichtigt werden.  

Die ausstehenden Analysen der Follow-up Untersuchungen werden die langfristigen Effekte 

des Trainings genauer untersuchen. Mit Hilfe dieser Ergebnisse wird es möglich sein, 

Aussagen zur optimalen Häufigkeit des Trainings treffen zu können. Im Verlauf sollte die vom 

BVGT e.V. entwickelte Testung wissenschaftlich validiert und MCIDs ermittelt werden. Das 

Potenzial von BrainProtect könnte weiter gesteigert werden, indem in zukünftigen Studien 
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aerobe Bewegungseinheiten miteinfließen, ebenso wie eine detailliertere Erfassung der 

Ernährung, des Kulturkreises, der Schlafgewohnheiten und dem persönlichen Empfinden 

hinsichtlich optimaler Dauer einer einzelnen Einheit und Länge eines Trainingsblocks. Um eine 

Effektivität des kognitiven Trainingsprogramms BrainProtect auch hinsichtlich neuronaler 

Veränderungen sicher zu untermauern, wäre neben kognitiven Untersuchungen auch eine 

bildgebende Verlaufskontrolle, z.B. mittels fMRI, vor und nach erfolgter Intervention sinnvoll. 

Auf Grund der Aktualität des Themas insbesondere vor dem Hintergrund des demografischen 

Wandels sind weitere Studien mit größeren Fallzahlen und einer Individualisierung der 

Interventionen mittels Prädiktoren für den Trainingserfolg in diesem Bereich erforderlich, um 

kognitiven Störungen frühzeitig und effektiv präventiv entgegenwirken zu können. 

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass personalisierte MNPIs ein großes Potenzial im 

Bereich der Prävention kognitiver Defizite aufweisen.  
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6. Anhang 

6.1 Abbildungsverzeichnis 

Figur 1: Formen der kognitiven Beeinträchtigung 

6.2 Tabellenverzeichnis 

Tabelle 1: Standardized mean change score der IG und GHC 
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