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Abstract 

Vor dem Hintergrund des demografischen Wandels findet in der Demenzforschung ein 

Perspektivwechsel statt. Von der Heilung zur Früherkennung und Prädiktion mit Biomar-

kern. Dies beinhaltet die Etablierung von Mild Cognitive Impairment (MCI) und Subjective 

Cognitive Impairment (SCI) als mögliche Prodromalstadien. Die prädiktive Diagnostik, 

ihre klinische Anwendung und die Interpretation der Ergebnisse sind viel, teils kontrovers, 

diskutierte Themen. Einstellungen der behandelnden Ärzte und medizinethische Aspekte 

unterscheiden sich im internationalen Vergleich. Bislang gibt es noch wenige Informatio-

nen zur Handhabung in Deutschland. Vor diesem Hintergrund ist es Ziel dieser Arbeit mit 

Hilfe eines Fragebogens die zum Einsatz kommende Biomarker-basierte Diagnostik und 

diesbezügliche Meinungen der Ärzte in Deutschland abzubilden. Der Fragebogen baut auf 

dem internationalen Forschungsstand medizinischer und medizinethischer Aspekte der 

prädiktiven Alzheimer Diagnostik auf. Die Studie wurde unter 108 Ärzten aus deutschen 

Kliniken und Gedächtnisambulanzen durchgeführt. Zur Analyse basierend auf Häufigkei-

ten und prozentualer Verteilung, wurde das Statistikprogramm SPSS 21.0 (IBM) unterstüt-

zend genutzt. Die Prinzipienethik nach Beauchamp und Childress fungierte bei der an-

schließenden medizinethischen Untersuchung als Orientierung und Rahmen zur Identifika-

tion potenzieller moralischer Spannungsfelder. Als wesentliche Ergebnisse zeigte sich, dass 

die prädiktive Alzheimer Diagnostik regelhaft Anwendung in deutschen Gedächtnisambu-

lanzen findet. Circa die Hälfte der Befragten teilten von MCI und pathologischen Biomar-

kern betroffenen Personen die Diagnose „Alzheimer Erkrankung“ mit oder ein deutlich 

erhöhtes Risiko diese zu entwickeln. Während ein Großteil der Studienteilnehmer ein 

Recht auf Nichtwissen anerkannte, kommunizierte ein ähnlicher Prozentsatz die Ergebnis-

se der prädiktiven Diagnostik immer. Generell stellte sich bezüglich der Ergebnisinterpreta-

tion ein heterogenes Bild dar. In vielen Fällen führte die Durchführung der prädiktiven 

AD-Diagnostik zu einer medikamentösen Behandlung. Die Mehrheit der Ärzte sah in der 

prädiktiven AD-Diagnostik einen Vorteil in der Lebensplanung der Betroffenen. Gleichzei-

tig bestätigten sie ein hohes psychosoziales Gefahrenpotenzial. Zusammenfassend bildeten 

sich nennenswerte Unterschiede in der Anwendung prädiktiver AD-Diagnostik unter deut-

schen Ärzten ab. Die Ergebnisse dieser Studie können genutzt werden, um sie im interna-

tionalen Kontext einzuordnen und im besten Fall die Entwicklung von Leitlinien und 

Handlungsempfehlungen zu fördern.  
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1 Einleitung 

1.1 Die Prädiktive Diagnostik der Alzheimer Erkrankung  

 

„The earlier you know, the better you can prepare yourself for it. An early diagnosis at least for patient as 
well as for the relatives, can only be an advantage”  

(Mrs. Neumann, caring wife, 2017)1 

 
Der demografische Wandel stellt weltweit Industrienationen insbesondere Deutschland vor 

besondere Herausforderungen. Mit wachsendem Anteil alternder Menschen2 liegt ein 

Hauptaugenmerk auf alterskorrelierenden Erkrankungen. Derzeit sind in Deutschland 

schätzungsweise 1,5 Millionen Menschen an Demenz erkrankt. Man rechnet bis zum Jahre 

2050 mit 131,5 Millionen Betroffenen und mit einer Verdopplungsrate alle 20 Jahre (World 

Alzheimer Report 2015) Demenz ist ein Symptom verschiedener Erkrankungen, die alle 

auf strukturellen Gehirnveränderungen basieren und mit einem Verlust an Neuronen ein-

hergehen (Deuschl und Maier 2016). In 60 % der Fälle tritt die Demenz im Rahmen der 

Alzheimer Erkrankung (AD) auf und lässt sich so durch Ursache, Erkrankungszeitpunkt 

und Verlauf von anderen Formen, wie der vaskulären oder frontotemporalen Demenz ab-

grenzen (De-Paula et al. 2012). Häufigstes Erstsymptom sind Beeinträchtigungen des 

Kurzzeitgedächtnisses. Mit Fortschreiten der Erkrankung sind auch Verluste höherer kor-

tikaler Funktionen wie Sprache und Entscheidungs- oder Urteilsvermögen zu beobachten. 

Bis jetzt existiert keine grundsätzliche Therapie (Bazzari et al. 2019).  

Die Alzheimer-Forschung liefert jährlich unzählige neue Erkenntnisse zu Pathogenese, 

diagnostischen Verfahren und Therapieansätzen. Die Konzeption der Erkrankung unter-

liegt der ständigen Weiterentwicklung (Jessen und Haass 2019). Es zeigte sich, dass die der 

AD zugrundeliegenden Pathologien schon Jahre vor Auftreten dementieller Symptomatik 

nachgewiesen werden können (Sperling et al. 2011). Bislang existiert kein kurativer Thera-

pieansatz für die AD (Atri 2019).  

 
1 Vgl. Alpinar-Sencan et al. (2020) 

2 Soweit im Folgenden Personenbezeichnungen und/oder Berufsgruppenbezeichnungen Verwendung finden, 
so sind damit - sofern nicht ausdrücklich anders angegeben - stets alle Geschlechter gemeint.  
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Trotz Unabwägbarkeiten der Forschungsresultate und Rückschläge zeichnet sich in For-

schungskreisen ein anhaltender Trend des Paradigmenwechsels ab von Heilung zur Präven-

tion und Früherkennung (Jessen und Dodel 2014). Begriffe wie Subjective Cognitive Im-

pairment (SCI) und Mild Cognitive Impairment (MCI)3 etablierten sich als mögliche Vor-

stufen der AD (Hampel et al. 2014). Mittels neuer diagnostischer Verfahren in den Gebie-

ten neuronaler Bildgebung, humangenetischer Diagnostik und liquorbasierter Biomarker 

können asymptomatische bzw. prodromale Stadien detektiert werden (Cavedo et al. 2014; 

Landau und Frosch 2014). Bislang sind sowohl Validierung als auch der Zusammenhänge 

zwischen klinischer Ausprägung und Biomarkern Gegenstand aktueller Forschung und 

nicht eindeutig geklärt (Olsson et al. 2016). Indessen erschwert die zunehmende translatio-

nale Verbreitung neuer diagnostischer Verfahren aus Forschungskonzepten in die klinische 

Routine die klare Trennung zwischen den Gebieten der Wissenschaft und der Patienten-

versorgung. Immer mehr auf Menschen mit Demenz spezialisierte Einrichtungen sehen 

sich mit prädiktiver AD-Diagnostik konfrontiert (Schweda et al. 2018). Dabei wecken die 

Ergebnisse prädiktiver Diagnostik Hoffnung auf wirksame Behandlungs- und Vorsorge-

strategien für Patienten und Angehörige. 

 

„If I had known today that in ten years I will be severely demented, I wouldn´t be able to cope with that.”  

(Mr. Kaiser, caring husband, 2017)4 

 
Gleichzeitig wird die AD in mehreren Umfragen aus individueller, aber auch gesellschaftli-

cher Sicht als eine gefürchtete gesundheitliche Einschränkung benannt. Die Angst vor Ver-

lusten kognitiver Fähigkeiten im höheren Lebensalter ist groß (Alzheimer Europe 2011). 

Effektive krankheitsmodifizierende Therapieansätze sind nicht verfügbar (Cavedo et al. 

2014). Außerdem fehlen allgemein akzeptierte Konzepte und Standards zum Einsatz oben 

genannter Diagnostik in der klinischen Praxis (Vos et al. 2014).  

Die wenigen bislang durchgeführten Studien zur klinischer Anwendung prädiktiver AD-

Diagnostik zeichnen ein heterogenes Bild mit großen Unsicherheiten und interinstitutionel-

ler Variabilität auf nationaler und internationaler Ebene (Roberts et al. 2010; Bocchetta et 

al. 2015). Diese Entwicklung stellt die Gesellschaft vor große Herausforderungen.  

 
3 Unter SCI versteht man die subjektive Wahrnehmung kognitiver Defizite, die mit vorhandener neuropsy-

chologischer Testung nicht objektivierbar ist. Nach neuen Erkenntnissen wurde die Bezeichnung Im-
pairment durch Decline ersetzt. Die Abkürzungen SCI und SCD wird in dieser Arbeit gleichwertig ver-
wendet. MCI ist als Risikofaktor einer Demenz konzeptualisiert und definiert als objektivierbare kognitive 
Einbuße bei erhaltener Alltagskompetenz (Deuschl und Maier 2016) 

4  Vgl. Alpinar-Sencan et al. (2020) 
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Aus den Möglichkeiten der neuen Technologien ergeben sich zwangsläufig Spannungsfel-

der relevanter medizinethischer Fragestellungen.  

Generell stellt sich die Frage, wie die Forschungsergebnisse der prädiktiven Alzheimer-

Diagnostik mit dem damit verbundenen Wissenszugewinn sinnvoll genutzt werden können 

ohne einzelne Individuen zu schaden. Hierzu ist es sinnvoll relevante medizinethische 

Prinzipien anwendungsbezogen zu betrachten. 

1.2 Forschungsfrage und Ziel 

Die vorliegende Arbeit stellt die Ergebnisse der im Jahr 2015 durchgeführten deutschland-

weiten Fragebogenstudie zum Thema prädiktive Alzheimer-Diagnostik dar. Zentral widmet 

sie sich der Frage, ob und wie die prädiktive Diagnostik der AD in Deutschland Anwen-

dung findet und welche medizinethischen Aspekte in diesem Bezug von besonderer Bedeu-

tung sind. Nach Darstellung der Resultate zu Diagnosepraxis, Ergebnismitteilung und -

interpretation sollen medizinethische Spannungsfelder identifiziert, analysiert und bewertet 

werden. Zwischen 2007 und 2011 etablierten sich in europäischer und amerikanischer For-

schung zur AD neue Ansätze zum Krankheitskonzept. Ziel war es durch laborchemische 

und radiologische Verfahren möglichst früh Risikogruppen und Betroffene in prodromalen 

Krankheitsstadien zu identifizieren. Dadurch soll die Forschung zu effektiven Therapiestra-

tegien erleichtert und bestmöglich Wege gefunden werden den natürlichen Krankheitsver-

lauf der AD zu beeinflussen oder zu stoppen (Albert et al. 2011; Jack Jr. et al. 2011; 

McKhann et al. 2011). Im Verlauf fanden die vermeintlichen Forschungskonzepte immer 

mehr ihren Weg in die klinische Patientenversorgung. Somit können sie einer breiten Mas-

se zur Verfügung stehen (Couteur et al. 2013). Vor dem Hintergrund des natürlichen 

Krankheitsverlaufs der AD und fehlender Regulationsmechanismen kann diese Entwick-

lung als ethisch bedenklich gewertet werden.  

Ziel der vorliegenden Studie ist die Anwendung der prädiktiven AD-Diagnostik in 

Deutschland zu quantifizieren und gleichzeitig zu analysieren, welche Vorteile oder Gefah-

ren behandelnde Ärzte in den Möglichkeiten prädiktiver AD-Diagnostik sehen. Die An-

wendung neuer diagnostischer Mittel, deren nicht standardisierte Aussagekraft und die da-

mit verbundene Interpretation der Ergebnisse sollen abgebildet werden. Die erste deutsch-

landweite Befragung unter psychiatrisch und neurologisch tätigen Ärzten, als Experten zu 

diesem Thema, rückt die prädiktive Diagnostik einer bis dato unheilbare Erkrankung und 

die resultierende konkrete klinische Anwendung in den Fokus aktueller Forschungsinteres-

sen.  
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Eine Analyse der Aussagen leistet ihren Beitrag zur medizinethischen Forschung, in dem 

sie die Meinungen der Ärzte genauer abbildet, mögliche Konflikte benennt und eine Ein-

ordnung in medizinethische Spannungsfelder erlaubt; vor allem im Hinblick auf fehlende 

Richtlinien und verlässliche Erfahrungswerte zum Thema der prädiktiven AD-Diagnostik. 

Ebenfalls werden moralische Einstellungen der Ärzte benannt und mögliche ethische Kon-

flikte im Umgang mit den prädiktiven Diagnoseverfahren und deren Konsequenzen unter-

sucht. Gleichzeitig trägt die medizinethische Analyse der Umfrage dazu bei, die Schnitt-

punkte zu klassifizieren zwischen einer den Patienten gegenüber verantwortungsvollen 

Medizin und der Umsetzung des Forschungsfortschritts. Einschätzungen sollen aufgeführt 

werden, welche notwendigen Voraussetzungen es geben muss, die den Einsatz der ur-

sprünglichen Forschungskonzepte im individuellen, patientenorientierten Kontext rechtfer-

tigen. Die vorliegende Arbeit wertet mögliche Übereinstimmungen oder Abweichungen der 

Anwendung der prädiktiven AD-Diagnostik von den aktuellen in Deutschland gültigen S3-

Leitlinien aus und ordnet die Ergebnisse in die theoretisch geführte internationale For-

schungsdebatte ein. Ziel ist es unter Beachtung kultureller und historischer Aspekte ab-

schließend Informationen zu gewinnen, die im Entwicklungsprozess zukünftiger Richtli-

nien und Empfehlungen als Hilfestellung dienen können. 

1.3 Struktur der Arbeit 

Kapitel Eins führt in den thematischen Hintergrund der prädiktiven AD-Diagnostik ein. 

Diese Arbeit ist in einem interdisziplinären Kontext verordnet. Mit Hilfe sozialwissen-

schaftlicher Methoden, in diesem Fall einer quantitativen Fragebogenstudie, werden medi-

zinethisch relevante Punkte prädiktiver Demenzdiagnostik identifiziert, gleichzeitig deren 

Anwendung in Deutschland quantifiziert und mögliche Auswirkungen auf die Arzt-

Patientenbeziehung und Therapieentscheidungen diskutiert. Nach Erläuterung des gedank-

lichen Ansatzes der Arbeit wird die Fragestellung definiert.  

Zum tieferen Verständnis geht Kapitel 1.4 auf den medizinischen Hintergrund der AD ein. 

Besonderes Augenmerk liegt auf der Neukonzeptionalisierung der AD und dem For-

schungsfortschritt in Bezug auf Biomarker und Therapie. Kapitel 1.5 handelt von der me-

dizinethischen Debatte zum Thema der prädiktiven AD-Diagnostik. Besondere Aspekte 

der AD und Chancen, aber auch Risiken der prädiktiven AD-Diagnostik werden umrissen 

und zentrale medizinethische Spannungsfelder dargestellt. Kapitel 1.4 und 1.5 bilden die 

Basis, auf welcher der Fragebogen entwickelt wurde.  



1 Einleitung 11 

Kapitel Zwei thematisiert sowohl die Methodik der empirisch quantitativen Forschung als 

auch die Entstehung des Fragebogens und den Prozess der Datengewinnung. Genauer 

wird auf die Verknüpfung zwischen Empirie und Ethik eingegangen. Ein Unterkapitel be-

handelt die Prinzipienethik von Beauchamp und Childress. Dieses Modell dient als medi-

zinethischer Hintergrund für die vorliegende Arbeit. Moralische Konflikte prädiktiver AD-

Diagnostik werden anhand dieses Rasters analysiert und eingeordnet.  

Als Mittelpunkt der Arbeit dient Kapitel Drei. Die empirischen Ergebnisse der Fragebo-

genstudie werden vorgestellt und die wesentlichen Aussagen der befragten Ärzte ausgewer-

tet.  

Die Ergebnisse gliedern sich in sozidemografische Daten und Aussagen zum diagnosti-

schen Prozess. In den Fokus rücken Aufklärungsverfahren und Ergebnismitteilung. Ab-

schließend werden medizinethische Aspekte und deren Einfluss auf die prädiktive Diag-

nostik aus Sicht der befragten Ärzte genannt.  

Kapitel Vier, die medizinethische Diskussion, kategorisiert die in Kapitel Drei dargestellten 

Ergebnisse anhand der Prinzipienethik von Beauchamp und Childress und ordnet diese 

gleichzeitig kritisch in den derzeitigen internationalen Forschungsstand ein. Die Ergebnisse 

werden zusammengefasst. Abschließend folgt ein Ausblick auf zukünftig relevante Frage-

stellungen und Implikationen.  
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1.4 Medizinische Aspekte der Alzheimer Erkrankung 

1.4.1 Die Alzheimer Erkrankung 
Die AD ist eine neurodegenerative Erkrankung, die durch das klinische Erscheinungsbild 

eines progressiven Gedächtnisverlustes und anderer kognitiver Einschränkungen charakte-

risiert ist (Blennow et al. 2006). Die Definition gemäß ICD 10 lautet: 

 

„F00.-* Die Alzheimer-Krankheit ist eine primär degenerative zerebrale Krankheit mit un-

bekannter Ätiologie und charakteristischen neuropathologischen und neurochemischen Merk-

malen. Sie beginnt meist schleichend und entwickelt sich langsam, aber stetig über einen Zeit-

raum von mehreren Jahren.“ (ICD-10 2020).  

 

Korrelierend zum Verlauf findet sich eine makroskopische Hirnatrophie. Mikroskopisch 

äußert sich die Erkrankung im Verlust vielzähliger Neuronen und Synapsenverbindungen. 

Senile Plaques und Neurofibrillenveränderungen komplettieren die nachweisbaren hirnor-

ganischen Veränderungen. Die Überlebenszeit ab Symptombeginn beträgt zwischen drei 

und neun Jahren (Querfurth und LaFerla 2010). Man unterscheidet zwischen familiären 

und sporadischen Krankheitsfällen. Letztere machen den weit größeren Teil an der Ge-

samtzahl aus. Oftmals wird die Diagnose nach dem 65. Lebensjahr gestellt (Late-Onset-

Form LOAD). Die früher auftretende Variante wird Early-Onset-AD (EOAD) genannt. 

Diese Form ist häufig mit genetischen Mutationen vereinbar, die einem autosomal domi-

nanten Erbgang folgen (Hacke und Poeck 2010). Allerdings lässt sich der abschließende 

Befund AD erst nach dem Tod des Betroffenen durch eine Hirnobduktion stellen.  

Klinisch damit vergesellschaftet ist die Alzheimer-Demenz. Der Begriff Demenz stellt ei-

nen klinischen Symptomkomplex dar und definiert sich wie folgt: 

 

„Demenz (Code: F00-F03) ist ein Syndrom als Folge einer meist chronischen oder fortschrei-

tenden Krankheit des Gehirns mit Störung vieler höherer kortikaler Funktionen, einschließlich 

Gedächtnis, Denken, Orientierung, Auffassung, Rechnen, Lernfähigkeit, Sprache und Ur-

teilsvermögen. Das Bewusstsein ist nicht getrübt. Die kognitiven Beeinträchtigungen werden ge-

wöhnlich von Veränderungen der emotionalen Kontrolle, des Sozialverhaltens oder der Motiva-

tion begleitet, gelegentlich treten diese auch eher auf. Dieses Syndrom kommt bei Alzheimer-

Krankheit, bei zerebrovaskulären Störungen und bei anderen Zustandsbildern vor, die primär 

oder sekundär das Gehirn betreffen.“ (ICD-10 2020).  
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Die Alzheimer-Demenz ist charakterisiert durch den Verlust von Gedächtnisfunktionen 

und die Beeinträchtigung weiterer höherer kortikaler Funktionen, die zu einer Störung der 

Alltagsaktivität führen, siehe Abbildung 1. 

 

Kognitive oder verhaltensbezogene Symptome liegen vor, die 

1. das Funktionieren bei Alltagsaktivitäten beeinträchtigen 

2. eine Verschlechterung im Vergleich zu einem vorherigen Zustand darstellen 

3. nicht durch ein Delir oder eine psychische Erkrankung erklärbar sind 

4. Die kognitive Störung wird diagnostiziert durch die Kombination aus Eigen- und 

Fremdanamnese und objektiver Bewertung der kognitiven Leistung durch kognitive Tes-

tung oder eine klinisch-kognitive Untersuchung, Eine neuropsychologische Testung soll-

te dann durchgeführt werden, wenn die Anamnese und die kognitive, orientierende klini-

sche Untersuchung nicht ausreichen, um die Diagnose sicher zu stellen. 

5. Es müssen mindestens zwei der folgenden Bereiche beeinträchtigt sein:  

a. Gedächtnisfunktion 

b. Verstehen und Durchführung komplexer Aufgaben, Urteilsfähigkeit 

c. Räumlich-visuelle Funktionen 

d. Sprachfunktionen 

e. Veränderungen im Verhalten („Persönlichkeitsveränderungen) 

Die Abgrenzung der Demenz zu leichten kognitiven Störung (mild cognitive impairment, 

MCI) ist durch die Beeinträchtigung der Alltagsfunktionen durch die kognitive oder Verhal-

tensstörung definiert. Die Bewertung der Alltagsbeeinträchtigungen ist eine klinische Bewer-

tung, die sich an der individuellen Patientenkonstellation ausrichtet und auf den Angaben des 

Patienten und eines Informanten fußt.  

Abbildung 1: NIA-AA-Kriterien für die allgemeine Demenz bei Alzheimer Erkrankung, 
modifiziert nach McKhann et al. (2011). Die Verwendung erfolgt mit freundlicher Geneh-

migung von John Wiley and Sons. 

 

In den letzten Jahrzehnten wurde vieles über die Pathogenese der AD bekannt. Dennoch 

lassen sich nicht alle Fragen zum Krankheitsverlauf beantworten, z. B. die individuell un-

terschiedlichen Progressionsgeschwindigkeiten und Therapieoptionen (Naylor et al. 2012). 

Weitere Forschung muss auch auf den Gebieten der Prävention und Therapiemöglichkei-

ten betrieben werden (Jack Jr. et al. 2011).  
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1.4.1.1 Epidemiologie und Risikofaktoren 
1906 erstmals von dem Psychiater und Neuropathologe Alois Alzheimer beschrieben, ist 

die AD auch mehr als 100 Jahre später Gegenstand intensiver Forschung. Erst in den letz-

ten Jahrzehnten konnten Risikofaktoren und grundlegende pathologische Prozesse identifi-

ziert werden. Trotz großer Anstrengungen sind viele den Krankheitsprozess betreffende 

Regulationsmechanismen noch unentdeckt oder unverstanden (Serrano-Pozo et al. 2013). 

Klinische und epidemiologische Studien belegen, dass bei Personen zwischen 65 und 85 

Jahren AD die häufigste Ursache dementieller Symptome ist (Blennow et al. 2006). Die 

weltweite Prävalenz bei den Übersechzigjährigen liegt zwischen 5-7 %. Über die Hälfte der 

Betroffenen lebt in Entwicklungs- oder Schwellenländern. Diese Zahlen sollen in Zukunft 

zunehmen (Prince et al. 2013). Laut World Alzheimer Report wurden 2015 9,9 Millionen 

neue Fälle von AD diagnostiziert. Weltweit leben 46,9 Millionen Menschen mit Alzheimer. 

Es wird prognostiziert, dass sich diese Zahlen alle zwanzig Jahre verdoppeln. Nach kardi-

ovaskulären Erkrankungen, Krebs und Schlaganfall gilt AD als vierthäufigste Todesursache 

in Industriestaaten (World Alzheimer Report 2015). Volkswirtschaftlich gewinnt die Alz-

heimer-Demenz immer mehr an Bedeutung. Die weltweiten Kosten für medizinische Be-

handlung, Ausgaben für Pflege und informelle Aufwendungen beliefen sich 2010 auf über 

$ 604 Billionen. 70 % der Ausgaben entfielen allein in Europa und Nordamerika (Wimo et 

al. 2013). Der größte Risikofaktor für AD ist das Alter. Die Prävalenz steigt von unter 1 % 

in der Gruppe der Übersechzigjährigen nahezu exponentiell auf 24-33 % in der Alters-

gruppe ab 85 Jahre. Frauen sind aufgrund der höheren Lebenserwartung häufiger von AD 

betroffen (Ferri et al. 2005). Kardio- und zerebrovaskuläre Ereignisse wie Koronare Herz-

krankheit, arterieller Hypertonus, Hyperlipidämie, aber auch Alkohol-, Nikotinabusus und 

Adipositas werden als Risikofaktoren der AD gewertet und beeinflussen durch verschiede-

ne Mechanismen sowohl Entstehung als auch Verlauf der AD (Gorelick et al. 2011; Øster-

gaard et al. 2015).  

Dagegen werden psychosozialen Faktoren, zum Beispiel ein hohes Bildungsniveau, mode-

rate körperliche Aktivität, Gedächtnistraining und ein großes soziales Netzwerk, protektive 

Eigenschaften zugeschrieben, die den Erkrankungsbeginn und-verlauf hinauszögern und 

positiv beeinflussen können (Barnes und Yaffe 2011). Ernährungsstudien lassen vermuten, 

dass die Einnahme verschiedener Vitamine und Omega3 Fettsäuren mit einem geringeren 

AD Risiko einhergeht. Mögliche protektive Effekte sind noch Gegenstand epidemiologi-

scher Forschung (Reitz et al. 2011). Es gibt auch genetische Einflüsse. Bei den seltenen 

familiär auftretenden Varianten der AD handelt es sich um autosomal dominant vererbte 

Formen. Kennzeichnend ist ein früher Beginn zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr.  
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Mutationen in den Genen APP (Amyloid Percusor Protein), PSEN-1 (Presenilin 1) und 

PSNE-2 (Presenilin 2) führen mit voller Penetranz zu AD. Aktuell diskutiert man auch die 

Beteiligung weiterer Suszeptibilitäts-Gene (Bateman et al. 2012). Bei der nicht-familiären 

Variante der AD wird APOEe4 (Apolipoprotein e4) als Risikofaktor beschrieben. Das 

Apolipoprotein spielt eine bedeutende Rolle im Fettstoffwechsel. Genetisch zeigt es einen 

Polymorphismus. Man unterscheidet sechs Isoformen, je nach Allelkombination. Mit 77 % 

ist Allel e3 das Häufigste (Williams et al. 2010). Während die Allele e2 und e3 nicht mit 

erhöhtem Risiko an AD zu erkranken einhergehen, steigt das Risiko bei Nachweis von 

Allel e4 (Khanahmadi et al. 2015). Bei 40 bis 65 % der Patienten mit AD kann APOE e4 in 

ein- oder zweifacher Kopie genetisch nachgewiesen werden (Raber et al. 2004). Sind nahe 

Verwandte von AD betroffen, erhöht sich das Risiko selbst im Laufe des Lebens an AD zu 

erkranken. Bei mehreren Fällen in der Familiengeschichte steigt das beschriebene Risiko 

abermals. Dennoch ist eine familiäre Belastung keine zwingende Voraussetzung. Eine Viel-

zahl sporadischer Fälle von AD ist beschrieben (Loy et al. 2014). 

1.4.1.2 Pathogenese 

Ein Ungleichgewicht zwischen Produktion und Abbau von b-Amyloid (Ab) beeinträchtigt 

neuronale Signalwege. Physiologisch kommt b-Amyloid beim Abbau des membranständi-

gen Amyloid-Percusor-Proteins (APP) vor, das durch drei Enzymgruppen prozessiert wird 

(Hardy und Selkoe 2002). Während die a-Sekretase APP vor der Ab-Region proteolytisch 

spaltet und so einer Plaquebildung entgegenwirkt, teilt die b-Sekretase APP innerhalb der 

Ab-Region. Das entstandene Restprotein wird durch die g-Sekretase, deren katalytischer 

Kern aus Presenilin besteht, in das plaquebildende b-Amyloid überführt. Es entstehen 

Ab1-40 und Ab1-42, die sich durch die Anzahl der Aminosäuren unterscheiden (Chow et 

al. 2010). Im physiologischen Stoffwechsel herrscht Ersteres vor. Bei AD kehrt sich das 

Verhältnis zugunsten von Ab1-42 um. Letzteres neigt eher zu senilen Plaques (SP) zu ag-

gregieren, kann aber auch lösliche Oligomere bilden. Diese besitzen neurotoxisches Poten-

tial (Querfurth und LaFerla 2010). Am Ende der inflammatorischen Antwort von Mikrog-

lia und Astrozyten stehen oxidativer Stress und Ionengleichgewichtsverschiebungen. Dies 

verstärkt das Phänomen des Neuronenuntergangs (Duyckaerts et al. 2009). Eine Korrelati-

on zwischen SP Häufigkeit im Gehirn und Schwere der AD besteht nicht. Zusammenhän-

ge von Gesamt Ab und Gedächtnisstörungen werden beschrieben (Näslund et al. 2000). 

Tau-Proteine sind in neuronalen Axonen für die Stabilität der Mikrotubuli zuständig.  
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Nach pathologischer Hyperphosphorylierung verliert Tau seine Affinität zu Mikrotubuli 

und lagert sich zu helikal gewundenen Filamenten (paired helical filaments) zusammen, 

welche sich ihrerseits wieder in größeren Filamenten (tangles) organisieren (Wang et al. 

2007). Mikrotubuli-Instabilität und gestörter axonaler Transport sind die Folgen, die wahr-

scheinlich auch zum Zelltod führen (Mi und Johnson 2006). Die Anzahl der neurofibrillä-

ren Tangles (NFT) korreliert besser mit der Schwere der AD und dem Nervenzellverlust 

als die Anzahl SP (Gomez-Isla und Spires 2008). Wechselwirkungen zwischen beiden sind 

aktuell Gegenstand der Forschung, siehe Abbildung 2. 

 

 

Abbildung 2: Modell des pathologischen Prozesses der Alzheimer Erkrankung, modifiziert 
nach Forlenza et al. (2010) (CC BY 2.0) 

 

Es wird vermutet, dass Ab über Enzymkaskaden, an welchen auch das neuentdeckte Lip-

oprotein ILO5 beteiligt ist, die Phosphorylierung von Tau-Protein fördert (Querfurth und 

LaFerla 2010; Giannopoulos et al. 2014). AD beeinflusst zahlreiche Neurotransmittersys-

teme. Im Vordergrund steht hauptsächlich das cholinerge System, gekennzeichnet durch 

eine Verminderung des Acetylcholins. Ursächlich sind Verluste von Nervenzellstrukturen 

im basalen Vorderhirn, hauptsächlich des Nucleus basalis Meynert, der aus über 90 % ace-

tylcholinerger Neuronen besteht und neben Efferenzen in fast alle Bereiche des Kortex 

auch über Verbindungen zum Hippocampus verfügt.  
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Das resultierende Transmitterdefizit trägt zu den Störungen von Gedächtnis und Aufmerk-

samkeit bei (Terry und Buccafusco 2003). In der medikamentösen Therapie stellen die Stö-

rungen des cholinergen Systems einen Ansatzpunkt der symptomatischen Behandlung mit-

tels Acetylcholinesterase-Inhibitoren dar (siehe Kapitel 1.4.6). 

1.4.1.3 Symptomatik und klinisches Bild 
Die Symptomatik der AD ist auf Nervenzelldegenrationen zurückzuführen, die im Hippo-

campus und temporalen Kortex beginnen und sich im Verlauf auf weitere kortikale Areale 

ausbreiten (Scheltens et al. 2016). Mikroskopisch lassen sich zwei charakteristische Verän-

derungen nachweisen. Ablagerungen extrazellulär aus unlöslichem Amyloid (Senile Plaques, 

SP) und intrazelluläre aus hyperphosphoryliertem Tau-Protein (Neurofibrilläre Tangles, 

NFT). Pathobiochemisch kommt es zu einem Ungleichgewicht der Neurotransmitter, 

hauptsächlich im cholinergen System (Scheltens et al. 2016). Kernsymptomatik der AD 

sind kognitive Störungen des Gedächtnisses. Diese lassen sich schon früh detektieren. 

Hauptsächlich ist das episodische Neugedächtnis betroffen. Neue Informationen können 

nach kurzer Zeit nicht mehr abgerufen werden. Im Verlauf verschlechtern sich Langzeit- 

und Arbeitsgedächtnis bis auch Beeinträchtigungen der Aufmerksamkeit, des räumlich-

visuellen Denkens und der exekutiven Funktionen hinzukommen (Hodges 2006). Sprach-

liche Defizite äußern sich anfangs in Wortfindungsstörungen oder Benennungsschwierig-

keiten.  

Später treten jedoch neben inhaltsarmer Sprache auch immer häufiger Fehlfunktionen des 

Sprachverständnisses und der Sprachproduktion auf (Honig und Mayeux 2001). Apraxie, 

visuelle Agnosie und fehlendes Planungsvermögen komplettieren das Vollbild und beein-

trächtigen Betroffene in ihren alltäglichen Aktivitäten (Klimova et al. 2015). Weiterhin be-

obachtet man Wesensveränderungen, die sich in Apathie, depressiven Symptomen und 

sozialem Rückzug äußern, aber auch Wahnvorstellungen, Halluzinationen, Agitation mit 

Wandersucht, Hypersexualität und Störungen des Schlaf-Wach-Rhythmus können auftre-

ten (McKeith und Cummings 2005). Die Ausprägung der Symptomatik ist interindividuell 

verschieden und lässt AD zu einem heterogenen Krankheitsbild werden. In späten Stadien 

sind die Patienten oftmals immobil, da auch motorische Bereiche des Gehirns von den 

pathologischen Prozessen betroffen sind (McKeith und Cummings 2005). Gehäuft treten 

stereotype Bewegungsmuster auf. Betroffene verlieren ihre Kommunikationsfähigkeit und 

sind in allen Bereichen ihres Lebens, wie Essens- und Flüssigkeitsaufnahme oder Körper-

pflege auf Unterstützung angewiesen (Hodges 2006). 



1 Einleitung 18 

1.4.1.4 Diagnostisches Vorgehen 
In Deutschland setzen Psychiater und Neurologen zur Diagnose der AD zunächst das Be-

stehen einer Demenz nach allgemeinen Kriterien voraus (siehe Kapitel 1.4.1). Es wird be-

tont, dass die Demenz Diagnose aus einem klinisch beschreibenden Kontext gestellt wird 

und keine eindeutige ätiologische Zuordnung vornimmt (Deuschl und Maier 2016). Vor 

jeglichen apparativen Untersuchungen steht in der Alzheimer-Diagnostik die orientierende 

neuropsychologische Untersuchung. Schon bei Verdacht helfen psychologische Tests bei 

der Objektivierung und Schweregradeinteilung der Symptome. Das bekannteste Verfahren 

ist MMSE (Minimal Mental State Examination). In einem 5-10 minütigen Test werden un-

ter anderem die kognitive Leistung, Orientierungsfähigkeit und Aufmerksamkeit getestet 

(Folstein et al. 1975). Die alleinige Anwendung des MMSE reicht zur Abklärung eventuel-

ler Gedächtnisdefizite nicht aus. Eine Prüfung jeder einzelnen von Demenz betroffenen 

Gedächtnisdomäne und kortikalen Funktionen ist notwendig (Schmidtke und Hüll 2007). 

Die CERAD Testbatterie, 1968 in den USA entwickelt, prüft in acht Einzeltests die bei AD 

im Vordergrund stehenden Hirnleistungsstörungen. Die erzielten Ergebnisse werden im 

Anschluss unter Berücksichtigung von Alter, Geschlecht und Bildungsstand normiert 

(Satzger et al. 2001). In Deutschland kommt die von der geriatrischen Universitätsklinik 

Basel übersetzte und validierte Version zum Einsatz. Eine zuverlässige Unterscheidung 

zwischen dementen und gesunden Personen ist möglich (Aebi 2002).  

Die Ergänzung zur Evaluation des visuell-räumlichen Denkens bietet der Uhrentest. Pati-

enten sollen in einen vorgezeichneten Kreis Ziffern von eins bis zwölf und eine vorgege-

bene Uhrzeit einzeichnen. Die Beurteilung erfolgt nach Vollständigkeit und Platzierung der 

Zahlen (Shulman 2000). Weitere differentialdiagnostische Hilfsmittel sind Veränderungen 

der Konzentration einzelner Liquorproteine und neuronale Bildgebung, die neben ausführ-

licher Eigen- und Fremdanamnese weitere Hinweise auf Ursachen der dementiellen Symp-

tomatik liefern (Deuschl und Maier 2016). Die wissenschaftliche Einteilung nach amerika-

nischen Vorgaben (siehe Kapitel 1.4.2) findet man auch in den neuen deutschen S3-

Leitlinien von 2016 wieder. Allerdings weist man ganz klar darauf hin, dass momentan die 

Kriterien allein im Forschungskontext ihre Berechtigung haben (Deuschl und Maier 2016). 

Biomarker und Bildgebung sollen hauptsächlich zur Differentialdiagnostik eingesetzt wer-

den. Vom Screening asymptomatischer Personen rät man ab. Neu aufgenommen wurde 

allerding das MCI-Konzept als möglicher Risikofaktor für eine spätere AD.  

Auf Personen, die über leichte Gedächtnisdefizite klagen, sollen erhöhte ärztliche Auf-

merksamkeit und vermehrte Verlaufskontrollen zukommen (Deuschl und Maier 2016).  
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Generell ist es möglich die frühe Diagnostik dementieller Symptome anzustreben und die 

neue Definition der Alzheimererkrankung als Kontinuum zu übernehmen. Dennoch steht 

im diagnostischen Feld das klinische Bild im Vordergrund, danach können weitere Schritte 

in die Wege geleitet werden. Biomarkerdiagnostik und Bildgebung versteht man als Hilfs-

mittel die Diagnose zu spezifizieren, siehe Abbildung 3. Die Empfehlung beruht auf dem  

 

„Grad 0: "Kann"-Empfehlung: Berichte von Expertenkreisen oder Expertenmeinung 
und/oder klinische Erfahrung anerkannter Autoritäten (Evidenzkategorie IV) oder 
Extrapolation von Evidenzebene IIa, IIb oder III. Diese Einstufung zeigt an, dass di-
rekt anwendbare klinische Studien von guter Qualität nicht vorhanden oder nicht verfüg-
bar waren“ (Deuschl und Maier 2016, S.8). 

 
Seit der Veröffentlichung der neuen Forschungskriterien 2011 wird in einer Vielzahl von 

Studien versucht die Richtlinien in die klinische Praxis zu übernehmen. Ziel ist es die Vor-

hersagegenauigkeit der neuen Biomarkertests zu untersuchen. Bevor die tatsächlich in klini-

scher Routine gestellten Diagnosen den oben genannten Forschungskriterien entsprechen 

und notwendigen Kriterien übernommen werden, bedarf es weiterer Forschung zur Aussa-

gekraft der verwendeten Diagnostik und möglicher Therapieoptionen. Erst dann kann dem 

Konzept der präklinischen AD mit Auswirkungen auf Untersucher und Betroffene voll 

Rechnung getragen werden. Trotzdem wächst das Interesse an den neuen Methoden 

(Galluzzi et al. 2012; Rami et al. 2012; Roe et al. 2013). 

 

17 Die liquorbasierte neurochemische Demenzdiagnostik kann in klinisch unklaren Fällen 
im Rahmen der Erstdiagnostik die Differenzierung zwischen primär neurodegenerativen 
Demenzerkrankungen und anderen Ursachen eines Demenzsyndroms eingesetzt werden. 
Empfehlungsgrad 0, Evidenzebene Ia  

4 Die Diagnose einer Demenz ist eine Syndromdiagnose und soll auf anerkannten Kriterien 
fußen, wie sie z. B. in der ICD-10 niedergelegt sind. Demenz ist zunächst eine klinische, be-
schreibende Diagnose; eine prognostische Aussage ist damit nicht impliziert. Hinter der 
Syndromdiagnose verbirgt sich eine Fülle von ursächlichen Erkrankungen, die differenziert 
werden müssen, da erst die ätiologische Zuordnung eine fundierte Aussage über den Verlauf 
und die Behandlung erlaubt.  
Eine erste ätiologische Differenzierung kann ebenfalls an klinischen Merkmalen, die z. B. in 
der ICD-10 gelistet sind, erfolgen. Die ätiologische Zuordnung anhand dieser klinischen 
Merkmale allein ist aber unzureichend. Good clinical practice, Expertenkonsens  

Abbildung 3: S3-Leitlinien Demenzen, modifiziert nach Deuschl und Maier S. 38 (2016) 
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1.4.1.5 Therapie 
Eine Therapie von AD ist nach heutigem Forschungstand nur symptomatisch möglich. 

Sogenannte disease modifying drugs scheinen im Tiermodell günstige Einflüsse auf den Krank-

heitsverlauf zu nehmen. Vor allem Wirkstoffe, die den neuronalen Untergang aufhalten 

sollen, kommen zum Einsatz. Weiterhin existieren unzählige Empfehlungen zu nicht medi-

kamentösen Behandlungsstrategien. Festzuhalten bleibt, dass noch kein Medikament ent-

wickelt wurde, das den Krankheitsprozess stoppen oder bereits eingetretene Veränderun-

gen rückgängig machen könnte (Bazzari et al. 2019). Besonders im Hinblick auf die der 

Erkrankung zugrundeliegenden Pathologien zeigen sich keine therapeutischen Ansatzpunk-

te, um das Auftreten oder Fortschreiten von Amyloidplaques oder neurofibrillären Tangles 

zu beeinflussen (Schmidt et al. 2015). Basierend auf der cholinergen Hypothese kommen 

Acetylcholinesterase-Inhibitoren zum Einsatz. Durch Inhibition der Acetyl- und Butylcho-

linesterase sollen die Konzentrationen des Neurotransmitters Acetylcholin im synaptischen 

Spalt angehoben werden und somit zu einem Ausgleich des cholinergen Defizites führen. 

Momentan sind drei Wirkstoffklassen Donepezil, Rivastigmin und Galantamin zugelassen 

(Birks et al. 2015). Im Stadium einer leichten bis mittlere Demenz zeigt der Einsatz von 

Acetylcholinesterase-Inhibitoren eine Verbesserung der kognitiven Funktion. Fraglich 

bleibt auch nach verschiedenen klinischen Studien, ob dieser Effekt nicht auch auf indivi-

duelle Krankheitsverläufe zurückzuführen ist, die mit einer kurzfristigen Symptomverbes-

serung einhergehen (Birks et al. 2015). Ein weiterer Ansatzpunkt stellt der Einsatz von 

NMDA-Rezeptorantagonisten Memantine dar. Der Einsatz dieser Wirkstoffklasse beruht 

auf der Annahme, dass die ständige Aktivierung von glutaminergen Rezeptoren zu einer 

Verstärkung des neuronalen Zellverlustes führt (Howard et al. 2012). Memantine als nicht 

kompetitiver Antagonist kann diesen neurotoxischen Effekt verhindern, ohne physiologi-

sche Funktionen zu blockieren (Francis 2009). Signifikante Verbesserungen der Symptome 

im Bereich Sprache, Gedächtnis und exekutive Funktionen werden bei mittlerer bis schwe-

rer AD berichtet (Rive et al. 2013). Der Einsatz bei leichter bis mittlerer AD ist umstritten. 

Studien zeigten keinen Benefiz im Vergleich zu Placebo (Schneider et al. 2011). Der gleich-

zeitige Einsatz beider Substanzklassen ergibt in neueren Studien ebenfalls verbesserte klini-

sche Ergebnisse. Allerdings lassen sich noch keine Langzeitresultate formulieren, sodass es 

keine eindeutigen Empfehlungen zur Kombination von Acetylcholinesterase-Inhibitoren 

und NMDA-Rezeptorantagonisten gibt (Schmidt et al. 2015). Ebenfalls Gegenstand aktuel-

ler Forschung ist der Einsatz präventiver Medikation, um Risikofaktoren zu modifizieren. 

Positionen zur Effektivität verschiedener Medikamente und Life-Style Änderungen lassen 

sich noch nicht ableiten (Crous-Bou et al. 2017).  
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Neben pharmakologischen Stoffen versucht man mit nicht medikamentösen Therapien 

den Verlauf von AD positiv zu beeinflussen. Diese Strategien zielen zum einen auf die Re-

duktion kognitiver Symptomatik ab und zum anderen sollen sie die Lebensqualität verbes-

sern. Psychiatrische Begleitsymptome wie Agitation oder Störungen des Schlaf-Wach-

Rhythmus sind im Fokus (Olazarán et al. 2010). Eine Großzahl verschiedener Interventio-

nen wurde in klinischen Studien erprobt. Kognitives Training und körperliche Aktivität 

haben eindeutigen Einfluss auf den Krankheitsverlauf und können im besten Fall zu einer 

Stabilisierung der Symptomatik führen (Poulin MJ et al. 2016). Für nicht medikamentöse 

Therapieansätze sprechen auch die Abwesenheit möglicher unerwünschter Nebenwirkun-

gen und die niedrigen Kosten. Kognitives Verhaltenstraining hilft mit verschiedenen Stra-

tegien bei der Krankheitsbewältigung, mobilisiert patienteneigene Ressourcen, die einer 

möglichen Deaktivierung in frühen Krankheitsstadien entgegenwirken und können depres-

siven Symptome lindern. Auch wenn manche Therapieeffekte nicht in Studien nachweisbar 

sind, überwiegt die Stärkung der Patienten durch das Gefühl selbst gegen die Erkrankung 

vorgehen zu können (Staedtler und Nunez 2015). 

1.4.2 Die neuen Diagnosekriterien nach NIA-AA und IGW 
Neben der etablierten Art der Diagnosestellung wurden wissenschaftliche Grundsätze der 

NIA-AA und IGW entwickelt die Diagnose AD zu stellen. Man unterscheidet zwischen 

möglicher, wahrscheinlicher und definitiver AD. Der möglichen und wahrscheinlichen AD 

liegen objektivierbare Gedächtnisdefizite in ansteigender Schwere zugrunde, siehe Abbil-

dung 4. 

 

Abbildung 4: Das Kontinuum der Alzheimer Erkrankung, modifiziert nach Sperling et al. 
(2011). Die Verwendung erfolgt mit freundlicher Genehmigung von John Wiley and Sons. 
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Grundlage der Einteilung dieser zwei Punkte ist auch hier das klinische Gesamtbild und die 

Beurteilung des Arztes. Allerdings ist man sich einig, dass AD spezifische Pathologien 

schon Jahre vor klinischen Symptomen auftreten (Jack Jr. et al. 2011). Neue wissenschaftli-

che Erkenntnisse im Bereich der Biomarkerforschung veranlassten die Weiterentwicklung 

der oben genannten Kriterien. Diese nutzen ein Krankheitsmodell, das AD als Kontinuum 

zwischen präklinischer und klinisch-manifester Ausprägung versteht (Jack Jr. et al. 2011). 

Dem asymptomatischen Stadium folgen die Stadien Mild Cognitive Impairment und mani-

feste Demenz. Mild Cognitive Impairment ist hier definiert als leichte kognitive Störung, 

die „subjektiv und objektiv zu kognitiven Einbußen bei erhaltener Alltagskompetenz führt“ 

(Deuschl und Maier 2016).  

Die präsymptomatischen Stadien können gemäß NIA-AA noch weiter unterteilt werden. 

Die Phase vor Übergang zu MCI kann als Subjective Cognitive Impairment definiert wer-

den, wo subjektiv eine Minderung kognitiver Fähigkeiten empfunden wird, diese sich aber 

mit den vorhandenen Tests nicht objektivieren lässt (van Harten et al. 2013). In den fol-

genden Jahren entwickelte sich eine vielschichtige Debatte bezüglich der Bezeichnung SCI 

und schlussendlich eine Umbenennung zu Subjective Cognitive Decline. Dies lenkt den 

Fokus auf die Dynamik der wahrgenommenen Gedächtnisveränderung (Rabin et al. 2015).5 

Parallel zu der Überarbeitung der NIA-AA-Kriterien stellte 2007 B. Dubois die Kriterien 

der Internation Working Group (IWG) vor. Er stimmte dem neuen Krankheitskontinuum 

der AD zu und beschreibt den präklinischen Verlauf. Mit Hilfe von Biomarkern und neu-

ronaler Bildgebung hält die IWG eine AD-Diagnose in vivo möglich. Sie definierten keine 

„asymptomatisch an AD-Erkrankten“, sondern setzten das präklinische mit einem at-risk-

Stadium gleich (Dubois et al. 2014). Biomarker und neuronale Bildgebung sind Hauptbe-

standteile in den grundlegenden diagnostischen Prozessen. (McKhann et al. 2011; Dubois 

et al. 2014). Früh detektierte Gehirnveränderungen ohne weitere Symptomatik fallen unter 

die Kategorien preclinical AD und MCI due to AD, während Dementia due to AD die heutzuta-

ge bekannten AD-Stadien von leicht bis schwer umfasst. Mit Hilfe der Biomarker und 

kognitiven Kriterien kann man diese Überbegriffe noch weiter spezifizieren und zwischen 

präpathologischen, asymptomatischen und symptomatischen Stadien mit unterschiedlichen 

Risikostratifizierungen unterscheiden. Je nach Zuordnung der Patienten in die vorgestellten 

Kriterien kommen unterschiedliche Empfehlungen zur Biomarkerdiagnostik zur Anwen-

dung (Visser et al. 2012a; Hampel et al. 2014). Diese Entwicklung entspricht dem wach-

senden Wunsch nach präventiven und kurativen Behandlungsstrategien. Dennoch müssten 

 
5 In der vorliegenden Arbeit wird bewusst in Kongruenz zum Fragebogen die Bezeichnung SCI (Subjective 

Cognitive Impairment) verwendet.  
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weitere Studien folgen, dass sich die neuen Kriterien in der täglichen klinischen Routine 

etablieren können (Wiltfang 2014). Im Folgenden soll darauf näher eingegangen werden.  

1.4.2.1 Preclinical AD 
Im präklinischen Stadium haben Betroffene nachweisbare Änderungen im Gehirn oder der 

Liquorzusammensetzung (Sperling et al. 2011). Über mehrere Jahrzehnte können sich die 

molekularen Veränderungsprozesse entwickeln. Typische Symptome wie Gedächtnisverlust 

sind nicht feststellbar. Die Definition berücksichtigt, dass AD-assoziierte Strukturen schon 

20 Jahre vor weiteren Beschwerden auftreten können. Das bietet mögliche Ansatzpunkte 

für neue therapeutische Strategien und präventive Behandlungen. Konkrete Aussagen zu 

Krankheitsprogress und Abgrenzung zu normalen Alterungsprozessen können jedoch 

nicht getroffen werden. Auch Träger von APOe4 und autosomal dominant vererbten AD-

Formen werden in ihrer präsymptomatischen Phase in diese Kategorie eingeschlossen. Die 

verantwortlichen Autoren weisen darauf hin, dass diese Definition nicht für die klinische 

Praxis geeignet ist und weiterer Forschung bedarf (Sperling et al. 2011). Diese asymptoma-

tische Phase kann bis zu 15 Jahre andauern. Dann kann eine ca. 5–10 Jahre lange Phase 

einer subjektiv verspürten, aber noch nicht objektivierbaren Verschlechterung der geistigen 

Leistungsfähigkeit folgen oder der Verbleib im asymptomatischen Stadium (Jessen 2019). 

SCI ist mit einer höheren Wahrscheinlichkeit verbunden zu späterer Zeit Demenz vom 

AD-Typ zu entwickeln. Bei Vorhandensein von AD-Biomarkern steigt diese Wahrschein-

lichkeit nochmals (Eckerström et al. 2017). Hier kann gemäß den NIA-AA-Kriterien von 

einem Preclinical-AD-Stadium 2 gesprochen werden, wenn SCI ohne Biomarkerver-

änderungen vorliegt und geht bei Nachweis pathologischer Biomarker in ein Preclinical-

Stadium 3 über (Sperling et al. 2011; Jack et al. 2018). 

1.4.2.2 MCI due to AD 
Personen, die über Gedächtnisdefizite klagen, die auch von ihrem sozialen Umfeld wahr-

genommen werden, die allerdings noch nicht alltägliche Aktivitäten beeinflussen, fallen 

unter die Kategorie Mild Cognitive Impairment (Petersen et al. 2014). Hierunter wird eine 

beobachtbare und in Tests objektivierbare Verschlechterung der kognitiven Fähigkeiten, 

insbesondere der Gedächtnisfunktionen, bei gleichzeitig erhaltener Alltagskompetenz und 

Selbstständigkeit verstanden. Die Phase der leichten kognitiven Störung dauert ebenfalls 

mehrere Jahre an (Jessen 2019). 10 % bis 20 % der Bevölkerung ab 65 Jahren zeigen Symp-

tome die zu MCI passen (Roberts et al. 2008). Die leichte kognitive Störung kann grund-

sätzlich viele Ursachen haben, wovon die AD nur eine ist.  
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Entsprechend können bei einem Patienten mit einer leichten kognitiven Störung die Bio-

markerbefunde unauffällig bezüglich der AD-Pathologie sein. Patienten mit einer leichten 

kognitiven Störung ohne Hinweise für Amyloid- oder Tau-Aggregation oder Neurodegene-

ration haben eine gute Prognose nicht an AD zu erkranken (Jessen 2019).  

Die Konversionsrate zu AD liegt bei bis zu 10 % pro Jahr (Ganguli et al. 2011). Ein Groß-

teil der Betroffenen bleibt kognitiv stabil. Über einen Rückgang der Gedächtnisbeschwer-

den wurde berichtet. Allerdings zeigten wenige Studien, dass Personen, die ihre normale 

Gedächtnisfunktion zurückerlangten, im Verlauf ein höheres Risikolevel beibehielten er-

neut MCI und im Verlauf mit 55-65 % Wahrscheinlichkeit eine Demenz zu entwickeln 

(Petersen et al. 2018). Es ist unklar, durch welche Mechanismen diese unterschiedlichen 

Outcomes ausgelöst werden (Manly et al. 2008). Durch Biomarkertest und neuronale Bild-

gebung lassen sich die Patienten mit MCI und AD-typischen Strukturveränderungen her-

ausfiltern und in die Gruppe der MCI due to AD einordnen. Verschiedene Biomarker-

profile erlauben Abschätzungen zum wahrscheinlichen Progressionsrisiko. Die Verfasser 

der neuen Kriterien machen deutlich, dass sich allein die klinische Beobachtung leichter 

Gedächtnisdefizite für ärztliche Routine eignet und angewendet werden kann. Biomarker 

und andere Aspekte des MCI due to AD sollen Studiensettings vorbehalten bleiben und 

bedürfen weiterer Forschung (Albert et al. 2011). 

1.4.2.3  Dementia due to AD 
In diesem Stadium beeinträchtigen Gedächtnisprobleme die Fähigkeiten einer Person ihr 

alltägliches Leben zu bewältigen (siehe Kapitel 1.4.1). In einem kontinuierlichen Prozess 

entwickelt sich dann zunächst eine leichte, im Anschluss eine mittelschwere und später eine 

schwere Demenz Die frühere Aufteilung der leichten bis schweren AD-Demenz wird unter 

diesem Punkt zusammengefasst und noch deutlicher von anderen Demenzursachen abge-

grenzt. Das Vorhandensein AD-typischer Hirnveränderungen ist obligat. Hier ist die Da-

tenlage schon so umfassend, dass diese Kriterien sowohl in klinischer Praxis ohne Zugriff 

auf spezialisierte Diagnostik als auch in der Forschung und klinischen Studien angewendet 

werden können. Allerdings betonen auch hier die Verfasser, dass weitere Ergebnisse zur 

Standardisierung und Aussagekraft der Diagnosetools wünschenswert sind (McKhann et al. 

2011). 
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1.4.3 Die prädiktive Diagnostik der Alzheimer Erkrankung 
Der folgende Abschnitt stellt die einzelnen Diagnoseverfahren der Biomarker-basierten 

Alzheimerdiagnostik nach NIA-AA und IWG näher dar. Vor- und Nachteile werden erör-

tert und Aussagen zu prädiktiver Qualität und Limitationen getroffen. 

1.4.3.1 Biomarker im Liquor 
In den neuen Kriterien spielt der Einsatz verschiedener Biomarker6 eine große Rolle. Man 

verspricht sich von der Weiterentwicklung dieser diagnostischen Instrumente Ansatzpunk-

te für neue Therapien, um die Progression der AD zu verlangsamen oder gar zu stoppen. 

Studien zeigen, dass sich bestimmte Marker schon bis zu 20 Jahre vor dementiellen Symp-

tomen verändern und mit einer Präzision von 85-95 % die zugrundeliegenden Pathologien 

wiederspiegeln (Fagan et al. 2014). Zu beachten ist allerdings, dass im Gegensatz zu nach-

weisbaren genetischen Mutationen die Marker in Liquor oder Blut nicht eine absolute Vor-

hersagewahrscheinlichkeit haben, sondern viel mehr die Diagnosespezifität erhöhen (Reitz 

und Mayeux 2014). Ziel ist es, möglichst frühzeitig Personen mit erhöhtem Risiko AD zu 

identifizieren. Es hat sich gezeigt, dass die Biomarker auch zu der Differenzierung zwi-

schen AD und Nicht-AD-Demenzformen eingesetzt werden können und mit einer Sensiti-

vität von 94 % AD identifizieren und mit 84 % Nicht-Alzheimerformen ausschließen. An-

zumerken ist, dass die Daten auf klinisch diagnostizierten Patienten beruhen und die Diffe-

rentialdiagnostik mittels Biomarker nicht die klinische Diagnose ersetzen kann (Welge et al. 

2009). Forschungsschwerpunkte liegen darauf, einerseits das Level der Ab Ablagerungen 

und andererseits die Schwere des neuronalen Schadens oder Untergangs zeigen. 

Hierfür eignen sich besonders die Konzentrationen von Tau-Protein (tTau), speziell des 

phosphorylierten Taus (pTau) und Amyloid b1-42 (Ab1-42). Ersteres scheint mit der 

Schwere und Häufigkeit der AD Symptome einherzugehen und als Marker für neuronale 

Degeneration zu stehen. Erhöhte Mengen von pTau und tTau steigen nicht nur intrazellu-

lär an, sondern lassen sich auch im Liquor nachweisen (Wallin et al. 2010). Während die 

Höhe des Gesamt-Tau auch mit anderen Ereignissen, die mit neuronalen Schäden verbun-

den sind korreliert, scheint pTau spezifisch für demenzielle Erkrankungen zu sein und auch 

das Fortschreiten von MCI zu beschreiben (Ewers et al. 2007). Gegensätzlich dazu verhält 

sich Ab1-42. Während sich die Gesamt-Amyloid und Ab1-40 im Liquor nicht verändern, 

vermindert sich die Konzentration von Ab1-42. Eine mögliche Erklärung hierfür ist die 

Sequestration in Senilen Plaques (Zetterberg und Blennow 2008).  

 
6 Biomarker bedeutet in diesem Zusammenhang messbare Parameter, die prognostische oder diagnostische 
Aussagekraft haben und als Krankheitsindikatoren herangezogen werden (vgl. Biomarkers Consortium | 
FNIH) 
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Im zeitlichen Verlauf lässt sich die Erniedrigung von Ab1-42 weit vor dem Anstieg des 

pTAu nachweisen. Dies unterstützt die Hypothese, dass Amyloidveränderungen weitere 

AD-typische Pathologien beeinflussen und die Krankheitsprogression beschleunigen 

(Stomrud et al. 2007). Weiterführend wird auch der Quotient aus Ab1-42 und Ab1-40 be-

rechnet, so genannte Amyloid Ratio. Diese nimmt im Liquor bei AD ebenfalls ab. Viele 

Studien belegen der Ratio eine höhere diagnostische Bedeutung als Progressionsmarker, als 

Ab1-42 oder pTau alleine (Janelidze et al. 2016). Manche Autoren gehen so weit, die Ge-

nauigkeit der Biomarker über die klinisch durchgeführte Diagnostik zu stellen. Andere wie-

derum schreiben Ab und tTau höhere Aussagekräfte zu (Adamczuk et al. 2015). Einig ist 

man sich allerdings, dass das Gesamtbild erhöhter Biomarker im Liquor zur Diagnostik 

benutzt werden soll. Durch die Kombination erhöht sich die jeweilige Vorhersagekraft, da 

die Biomarker einzeln gesehen auch mit anderen neurodegenerativen Erkrankungen assozi-

iert sein können und nur in ihrer Gesamtheit spezifisch für AD sind (Vos et al. 2012; 

Sierra-Rio et al. 2016). Je weiter fortgeschritten das Stadium der AD ist, desto höher die 

Korrelation der Marker (Parnetti et al. 2012; Balasa et al. 2014). Die Veränderungen von 

pTau, tTau, Ab1-42 und der Ratio finden sich schon im vermutlichen präklinischen AD 

Stadium und bleiben im Krankheitsverlauf auch konstant verändert (Mattsson et al. 2011). 

Momentan gelten die Ergebnisse hauptsächlich im Forschungskontext und als Grundlage 

klinischer Studien. Experten fordern auch nach langjährigen Weiterentwicklungen auf die-

sem Gebiet Standardisierung in Bezug auf technische Verfahren und klinische Einsetzbar-

keit. Die Untersuchungsergebnisse variieren von Studie zu Studie und ein abschließendes 

Statement für die klinische Praxis steht noch aus (Mattsson et al. 2011). 

Man versucht auch mittels Bluttest Veränderungen nachzuweisen, die mit neurodegenerati-

ven Erkrankungen einhergehen. Unter physiologischen Bedingungen korreliert das im Li-

quor gemessene Amyloid b mit der Konzentration im Blut. Bei Patienten mit AD ist dieses 

Verhältnis durch das vermehrte Anfallen des Spaltproduktes Ab1-42 aufgehoben. Auch 

Homocystein im Plasma zeigt eine signifikante Korrelation mit neurodegenerativen Er-

krankungen (Wald et al. 2011). Fraglich bleibt, ob dieser Effekt nicht auch mit dem ver-

mehrten Auftreten dieser Krankheiten im höheren Lebensalter geschuldet ist. Eine Hyper-

homocysteinämie steht im Zusammenhang mit höherem Lebensalter und die Konzentrati-

onen steigen signifikant (Serot et al. 2005; Wald et al. 2011). Die gegenseitigen Wechselwir-

kungen der Parameter sind offen und weitere Studien konnten die beschriebenen Ergebnis-

se nicht bestätigen (Smach et al. 2011).  
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Welche Aussagen man aus diesen Beobachtungen ziehen kann und welche weiteren Ein-

flüsse auf die Biomarker einwirken, bleibt Gegenstand aktueller Forschung. Auch andere 

molekulare Blutbestandteile wie Cholesterin, Entzündungsmarker oder Interleukine rücken 

in den Forschungsfokus. Die bisherige Studienlage ist allerdings so indifferent, dass es kei-

ne Empfehlung gibt, blutbasierende Biomarkertests anzuwenden (Reitz und Mayeux 2014). 

1.4.3.2 Neuronale Bildgebung 
Technologischer Fortschritt im Bereich der bildgebenden Verfahren ermöglicht es heutzu-

tage AD-Pathologien in vivo darzustellen. Mittels struktureller Magnetresonaztomographie 

(MRT) lässt sich die Hirnatrophie vor allem im medialen Temporallappen und im Hippo-

campus darstellen. Diese korreliert mit der klinischen AD-Progression und besitzt hohe 

Vorhersagekraft (Ridha et al. 2008). Obwohl nicht kostengünstig, ist das Verfahren im kli-

nischen Kontext etabliert und oftmals verfügbar. Aufgrund besserer Weichteildarstellung 

ist die strukturelle MRT der reinen Computertomographie überlegen (Lehéricy et al. 2007). 

Verschiedene Aufnahmetechniken bilden die strukturellen Veränderungen in ihrer Band-

breite ab. Allerdings ist zu beachten, dass diese nicht spezifisch für AD sind und andere 

Hirnpathologien ursächlich sein können. Deshalb wird die strukturelle MRT primär zum 

Ausschluss anderer Ursachen angewendet (Bonifacio und Zamboni 2016). Um Aussagen 

über den funktionellen Status der Hirnregionen zu treffen, nutzt man heutzutage funktio-

nelle Bildgebung. Funktionelle Messungen lassen sich mittels spezieller Tracer-Substanzen 

durchführen. FDG-PET und SPECT geben Einblicke in Glukosestoffwechsel und Blut-

fluss der zu untersuchenden Hirnbereiche. Grundlegend hierfür ist die Nutzung radioakti-

ver Marker, um molekulare Prozesse besser zu verstehen. Studien zeigen, dass FDG PET 

sich durch höhere Spezifität und Sensitivität im Vergleich zur SPECT als diagnostisches 

Instrument durchsetzen kann (Davison und O’Brien 2014). Es ist auch möglich Amyloid-

ablagerungen direkt nachzuweisen. In den letzten Jahren entwickelte man spezielle Indika-

toren, die sich an die Plaques binden können. Ein erster Schritt für AD pathognomonische 

Veränderungen in vivo nachzuweisen (Berti et al. 2016).  

Da diese schon früh im Krankheitsverlauf beschrieben werden, sehen Experten im Amy-

loidimaging nicht nur ein Mittel um klinische Diagnosen zu verifizieren, sondern auch 

mögliche Patienten in einem at-risk-Stadium herauszufiltern und sie falls vorhanden, The-

rapieansätzen zuzuführen (O’Brien und Herholz 2015). Nach aktuellem Forschungsstand 

sollen die aufgeführten Methoden nicht einzeln genutzt werden, um Diagnosen wie AD 

oder Demenz zu stellen. Noch nicht für alle Patienten zugänglich, versteht man es in der 

klinischen Routine eher als eine Möglichkeit eine zuvor gestellte Diagnose zu verifizieren 

(Bonifacio und Zamboni 2016). 
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1.5 Medizinethische Aspekte der prädiktiven Diagnostik der 
Alzheimer Erkrankung 

1.5.1 Die Entwicklung der aktuellen ethischen Debatte zum Thema prädiktiver 
AD-Diagnostik 

Mit der Entwicklung molekularer Biomarkern und bildgebenden Verfahren gelang der wis-

senschaftliche Fortschritt die pathognomonischen Veränderungen der AD zu Lebzeiten 

betroffener Personen nachzuweisen. Erklärtes Ziel verschiedener nationaler Forschungs-

strategien ist es mit Hilfe dieser Biomarker den möglichst frühesten Erkrankungsbeginn zu 

detektieren (Jack Jr et al. 2010). Höchste Priorität liegt seitdem nach der frühen Diagnose-

stellung möglichst effektive und den Krankheitsverlauf modifizierende pharmazeutische 

Therapien zu entwickeln (Hampel et al. 2011). 2007 begann man das bisherige gültige 

Konzept der AD zu überarbeiten. Neue Forschungsergebnisse zeigten, dass demenzieller 

Symptomatik ein präklinisches Stadium vorausgeht. Als diagnostisches Mittel wurden erst-

malig Biomarker gestützte Verfahren und neuronale Bildgebung eingeführt (Dubois et al. 

2007; Jack et al. 2018). Statt die AD über die klinische Ausprägung der Demenz zu diag-

nostizieren, ging man in Forschungskreisen dazu über AD als klar definierten, langsam 

fortschreitenden pathologischen Prozess mit einer Vorlaufphase zu sehen. Im Rahmen 

dieses Paradigmenwechsels wurden neue Begriffskategorien geschaffen mit Hinweisen auf 

einen präklinischen bzw. prodromalen Verlauf (Sperling et al. 2011; Dubois et al. 2014) 

Dies führte dann zu einer Überarbeitung der seit 1984 geltenden Kriterien der NINCDS-

ADRDA und Übernahme als neues Konzept der AD (Albert et al. 2011; McKhann et al. 

2011; Sperling et al. 2011).  

Parallel entfachte auch eine intensive ethische Debatte zur Forschung an Menschen mit 

Demenz und deren Versorgung. Patientenautonomie, Selbstbestimmung und Einwilli-

gungsfähigkeit markierten Eckpunkte der kontroversen Auseinandersetzung (Gauthier et 

al. 2013). Konkret dominierten Fragen zur Lebensqualität und benötigte Pflege am Le-

bensende, Nutzen und Risiken rein symptomatischer Therapieansätze und die Fähigkeit der 

Patienten zur Einwilligung in Therapien und klinische Studien (Baldwin et al. 2003). Indes-

sen entwickeln sich die Forschungsansätze weiter. Der Fokus liegt zunehmend auf den 

asymptomatischen Vorphasen mit der Hoffnung durch Biomarker neue Therapieansätze 

für ein möglichst frühes Eingreifen in den Krankheitsprozess zu entwickeln. Dieser Trend 

rief eine Vielzahl neuer medizinethischer Spannungsfelder hervor, die in der bisherigen 

Debatte noch nicht beachtet wurden.  
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Wichtige Fragestellungen bezogen auf (asymptomatische) Menschen mit Demenz, aber 

auch deren Umfeld und medizinisches Personal, fanden bislang wenig Berücksichtigung 

(Schicktanz et al. 2014). Die Entwicklung der Biomarker und Neukonzeptionalisierung der 

AD bewegen sich ethisch auf einem Feld, dem es bislang an systemischer ethischer Refle-

xion fehlt. Es keinen konkreten Rahmenplan als Hilfestellung für politische Entscheidun-

gen im Gesundheitswesen und für Gesundheitsexperten (Schicktanz et al. 2014). Die Ent-

wicklung der Biomarker ist immer noch in einer Anfangsphase ohne standardisierte Aussa-

gen zu Validität und Reabilität. Dennoch darf das Potenzial der biomarkerbasierten For-

schung und Patientenversorgung nicht unterschätzt werden (Couteur et al. 2013). Vor die-

sem Hintergrund erscheint es dringlich die ethisch-theoretische Debatte auf das Feld der 

präklinischen AD und prädiktiver Diagnostik zu erweitern. Der demografische Wandel, vor 

allem in den Industrienationen, lässt alterskorrelierende Erkrankungen gesundheitspolitisch 

in den Vordergrund rücken. Langfristig soll der aktuelle Fokus von Entscheidungen am 

Lebensende und die Pflege betreffend hin zur Demenzprävention wechseln (Whitehouse 

2019).  

Die folgenden Kapitel adressieren unterschiedliche Aspekte der aktuellen Debatte um zent-

rale Probleme, Kontroversen und auch offenbleibende Fragen: Präsymptomatische AD im 

Spannungsfeld des Krankheitsbegriffes, die Neukonzeptionalisierung der AD und Bedeu-

tung prädiktiver Diagnostik, ärztliche Verantwortung im Hinblick auf Aufklärung und Di-

agnosemitteilung und psychosoziales Gefahrenpotenzial 

Aus theoretischer Sicht bleibt es fraglich, ob abnormale Biomarkerkonstellationen als pa-

thologischer Prozess ohne zwingende Symptomatik zur Diagnosestellung einer schwerwie-

genden Erkrankung ausreichend oder als Risikostratifizierung zu sehen sind (Schermer 

MHN und Richard 2019). Gleichzeitig führt eine Diagnosestellung trotz Asymptomatik zur 

Schaffung einer neuen Kategorie von Betroffenen. Im Spannungsfeld des Gesundheits- 

und Krankheitsbegriff ergibt dies die mögliche Einführung einer neuen Kategorie von „ge-

sunden Kranken“ oder „Patienten in Warteschleifen“ (Karlawish 2011). Ebenfalls zu be-

leuchten ist, dass die oben genannten Kriterien für Forschungszwecke entwickelt wurden, 

um den Krankheitsverlauf der AD besser zu verstehen und Therapien zu entwickeln, die 

im besten Fall die Konversion zu Demenz zu verlangsamen (Gauthier et al. 2013). Richtli-

nien in Bezug auf Forschung und klinischer Behandlung müssen noch entwickelt und der 

Übergang der Forschungskriterien zu Behandlungsstandards reflektiert werden (Karlawish 

2011). Ein weiteres Hauptthema stellt die Diagnosemitteilung dar. Obwohl sich in der Lite-

ratur eindeutige Empfehlungen zur Diagnosemitteilung finden lassen (Post und 

Whitehouse 1995; Fisk et al. 1998), scheint die Anwendung dieser auf prädiktive AD-
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Diagnostik erschwert (Gauthier et al. 2013). Als Gründe werden diagnostische und prog-

nostische Unsicherheit sowie fehlende Therapiemöglichkeiten angegeben, mögliche negati-

ve psychische Auswirkungen bei den Betroffenen und die Unfähigkeit die Diagnose zu 

verstehen (Gauthier et al. 2013). Hier klingt ein weiterer Hauptpunkt der ethischen Debatte 

an. Vor dem Hintergrund, dass die AD eine der meist gefürchteten Erkrankungen darstellt 

(Alzheimer Europe 2011), erscheint das Aufführen psychosozialer Auswirkungen und Ge-

fahren unabdingbar. Auf Grundlage der genannten Punkte wurde der Fragebogen dieser 

Arbeit entwickelt und soll zur Klärung der offenen Fragen beitragen.  

1.5.2 Präklinische Alzheimer Erkrankung im Spannungsfeld zwischen 
Gesundheits- und Krankheitsbegriff 

Die vorgestellte Kombination aus Biomarkerdiagnostik und neuronaler Bildgebung führte 

neben einem veränderten Krankheitskonzept auch zu einer Verschiebung von klinischer, 

zu biochemischer Diagnose. NIA-AA und IGW implementierten neue Begriffe und Defi-

nitionen dieser Konzeptualisierung (vgl. Kapitel 1.4.2). Durch die prognostischen Unsi-

cherheiten wird die ethisch-theoretische Debatte weiter angetrieben. Es entsteht ein Span-

nungsfeld zwischen Krankheit und Gesundheit, abnormalem und normalem Altern 

(Schicktanz und Schweda 2012). In der modernen Medizin ist das Altern neben den Frage-

stellungen zu Lebensanfang und -ende ein weites Forschungs- und Praxisfeld geworden 

(Schicktanz und Schweda 2012). Hier lässt sich auch die Neukonzeptionalisierung der AD 

einordnen. Um sich diesem Thema erstmals zu nähern, ist es notwendig sich einen Über-

blick zu verschaffen, wie Gesundheit und Krankheit im ethisch-theoretischen Diskurs de-

finiert werden. Es existiert eine Vielzahl methodischer Ansätze. Betrachtet man diese ge-

nauer, lassen sich zwei Gruppen einteilen: einerseits die Vertreter der Naturalisten, mit 

anatomisch-biologischen Argumenten und andererseits die Normativisten mit holistischem 

Ansatz (Lanzerath 2006; Schermer MHN und Richard 2019). Beide Positionen sind Ge-

genstand einer viel diskutierten Debatte mit Fokus auf der Frage, ob Krankheit und Ge-

sundheit wertefreie Ansätze darstellen. Naturalisten bejahen dies und sehen pathologische 

Prozesse als Kern von Krankheiten, während in den holistischen Ansätzen die Symptoma-

tik und deren Einfluss auf das Leben Betroffener im Vordergrund stehen (Schermer MHN 

und Richard 2019). Nachvollzogen werden soll die Debatte in dieser Arbeit am Beispiel 

von zwei verschiedenen Theorien der Medizintheoretiker Christopher Boorse und Lennart 

Nordenfelt. Schon andere prädiktierten diese Entwicklung ähnlich und diskutierten die 

folgenden Positionen (Lanzerath 2006 S. 21f). Es werden beide Ansätze kurz erläutert und 

in Verbindung mit der Neukonzeptionalisierung der AD gesetzt.  
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C. Boorse entwickelte 1997 ein biomedical-Modell des funktionalistischen Krankheitsver-

ständnisses. Er definiert Gesundheit als normale biologische Funktion des Organismus und 

Krankheit als Resultat pathologischer Prozesse, die eine Störung der Gesundheit zu Folge 

haben (Boorse 1997). Boorse sieht seine Theorie als wertefreie theoretische Annahme, ge-

stützt durch biologische Funktionalität und statistischer Natürlichkeit (Lanzerath 2006 S. 

23). Das Verständnis dieses Krankheitsbegriffs ermöglicht vor allem einen wissenschaftli-

chen Blick auf Krankheit. In die Bewertung von Gesundheit und Krankheit fließen haupt-

sächlich empirisch erhebbare und deskriptive Parameter ein, die eine Feststellung von 

Krankheit allein nach pathologischen Prozessen und Dysfunktionen ermöglichen 

(Lanzerath 2006 S. 24.). Entsprechend dieser Theorie wäre preclinical AD als pathologi-

scher Prozess, der den normalen Aufbau der Nervenzellen beeinträchtigt, als Krankheit 

anzusehen. Diese Klassifikation ist in Frage zu stellen, bedenkt man, dass die als patholo-

gisch definierten Ablagerungen ß-Amyloid und pTau auch bei einer wachsenden Anzahl 

von Personen über dem 80. Lebensjahr mit erhaltenen Gedächtnisleistungen zu finden sind 

(Richard et al. 2012). Somit bleibt es fraglich, ob die ablaufenden Prozesse als normal kate-

gorisiert werden können, beachtet man die spezifische Referenzgruppe mit hohem Alter 

(Schermer MHN und Richard 2019). Eine Definition als Krankheit wäre in diesem Fall für 

preclinical AD nicht gegeben. 

Gegensätzlich zu Boorse verfolgt L. Nordenfelt einen ganzheitlichen Ansatz zur Definition 

von Gesundheit und Krankheit. Er beschreibt Gesundheit als Zustand, in dem körperliche 

und geistige Fähigkeiten vollständig erhalten sind. Dies soll dem Individuum ermöglichen, 

bestimmte, allerdings nicht willkürliche Lebensziele zu erreichen (Nordenfelt 2007). 

Krankheit definiert Nordenfelt als Konstellation, die zur Einschränkung dieser Funktionen 

führt und das Erlangen der Lebensziele verhindert (Nordenfelt 2007). Explizit führt er an, 

dass Krankheit nicht allein als Abweichungen von anatomischer und biochemischer Norm 

verstanden wird, sondern als subjektiv beeinträchtigende Situation (Friedrich et al. 2016). 

Für ihn ist die persönliche Anerkennung eines von normalen Funktionen abweichenden 

Zustandes essentiell zum Aufsuchen medizinischer Hilfen (Nordenfelt 2007). Gemäß die-

ser Theorie kann preclinical AD nicht als Krankheit definiert werden. Es liegen keine 

Symptome vor, die die Lebensfunktionen einschränken (Giaccone et al. 2011). Dubois 

berücksichtigt in den IGW Kriterien diese Ansicht und definiert Krankheit erst in dem 

Stadien prodromal AD und Dementia (Dubois et al. 2014). Fraglich bleibt, ob subjektiv 

wahrgenommene Funktionsdefizite bei SCI und MCI, gemäß Nordenfelt, nicht doch als 

krankhaft bezeichnet werden können (Schermer MHN und Richard 2019). Beide genann-

ten Ansätze lassen die Klassifikation „krank“ bei präklinischer AD zu.  
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Während Boorse, wie dargestellt, dies anhand nachweisbarer Pathologien begründet, ver-

weist Nordenfelt auf die Symptomatik, die AD mit Fortschreiten entwickelt und somit das 

Leben der Individuen einschränkt (Schermer MHN und Richard 2019). Indessen ist es in 

der modernen Medizin nicht unüblich asymptomatische, aber die Gesundheit beeinträchti-

gende Zustände als Krankheit anzuerkennen. Je kürze die Zeitspanne bis zum Auftreten 

der Symptome ist, desto höher erscheint die Wahrscheinlichkeit nach holistischem Ansatz 

als Krankheit zu gelten (Schermer MH und Richard 2019).  

Es ist bislang noch nicht gelungen darzulegen, mit welcher Wahrscheinlichkeit und Zeit-

spanne nach Nachweis abnormaler Biomarker eine Symptomatik im Sinne von Demenz 

auftritt. Außerdem ist bestätigt, dass nicht alle Betroffene überhaupt eine Symptomatik 

entwickeln (Jansen et al. 2015). Dies unterstützt gemäß Nordenfelt preclinical AD nicht als 

Krankheit anzusehen. Erweitert man die in Auszügen dargestellte Debatte zu den Kernaus-

sagen bezüglich Gesundheit und Krankheit um handlungsorientierte Ansätze, zeigt sich, 

dass die Unterscheidung zwischen „krank“ und „gesund“ Ergebnisse menschlichen Han-

delns abbilden (George et al. 2013). Teil dieses Prozesses sind Diskussion und Konsensfin-

dung zwischen den beteiligten Experten. Der Fakt, dass zur gleichen Zeit zwei Arbeitsge-

meinschaften ähnliche Vorschläge zur Neukonzeptionalisierung der AD publizierten, un-

terstreicht, dass Krankheitsdefinitionen sich über die Zeit verändern können (Schermer 

MH und Richard 2019). Dennoch stellt sich die Frage, welche Ziele sollen die neuen Defi-

nitionen und Diagnosekriterien erreichen. Die Krankheitsklassifikationen beeinflussen 

Praktiken, schaffen neue Gegebenheiten und beeinflussen direkt oder indirekt Personen 

(Schermer MH und Richard 2019). Ein Großteil ist sich einig in dem Punkt, dass die Neu-

konzeptionalisierung der AD vor allem für Forschende interessant ist. Die neuen Katego-

rien erlauben einen leichteren Zugang zu Präventions- und Interventionsstudien und lassen 

mögliche Vorteile für zukünftige Patientengruppen ableiten.  

Die Übertragbarkeit in die klinische Patientenversorgung wird nach wie vor als Hauptkri-

tikpunkt angesehen. Auf persönlicher Ebene führt die Neukonzeptionierung der AD zu 

drastischen Veränderungen des Krankheits- und Gesundheitsempfindens. In der ethisch-

theoretischen Debatte entsteht eine neue Kategorie des kranken Gesunden. Die bisherigen 

Kategorien, nach welchen ein Patient entweder eine bestimmte Erkrankung hat oder nicht, 

werden aufgeweicht (Vickers et al. 2008). Obwohl die veränderten Biomarker bei präklini-

scher AD Zeichen für ablaufende pathologische Prozesse sind, stehen die derzeitige Unsi-

cherheit der Testung und uneinheitlichen Grenzwerten für risikobehaftete Variablen. Sie 

widersprechen dem bisherigen Krankheitskonzept. Gesunde Personen können symptom-

losen Patienten in Warteschleife sein, mit einem gewissen Risiko später symptomatischen 
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Patienten zu werden (Karlawish 2011). Die Informationen aus Biomarkerdiagnostik und 

Bildgebung können von Betroffenen als deterministisch wahrgenommen werden mit fata-

listischen Auswirkungen auf emotionaler und rationaler Ebene (Schicktanz et al. 2014). 

Dennoch stellt eine erhöhte Wahrscheinlichkeit zukünftig an Demenz zu erkranken nach 

aktuellem Stand keine gesundheitliche (Fremd-)Schädigung dar, vor der Schutz geboten ist 

(Prädiadem 2018). Die Vereinfachung und Reduktion des Krankheitsbegriffs auf pathologi-

sche Prozesse ohne Korrelation zu klinischer Symptomatik stellen diesbezüglich viel disku-

tierte Punkte dar. Eine abschließende Bewertung bleibt in der Debatte ausstehend.  

1.5.3 Ethische Implikationen zur Neukonzeptionalisierung der Alzheimer 
Erkrankung und Anwendung prädiktiver AD-Diagnostik 

Die vorgestellten Kriterien und die Amyloidkaskade gemäß IGW und NIA-AA finden 

nicht unter allen Wissenschaftlern Anklang (Richards und Brayne 2010). Primäres Ziel der 

Neukonzeptionalisierung war es die Forschung in diesem Bereich zu unterstützen. Man 

wollte die Rekrutierung von Probanden für Präventions- und Interventionsstudien verein-

fachen und verfolgte die Vorstellung Therapieerfolge durch möglichst frühes Eingreifen zu 

ermöglichen (Peters et al. 2013). Ob dieses Ziel erreicht werden kann, ist offen. Mit der 

Bekanntmachung des neuen AD-Konzepts und vermehrter Forschung wurden gleichzeitig 

Forderungen nach Screeningoptionen für die breite Bevölkerung und differenzierter Ursa-

chenfindung bei MCI und Demenz laut (Naylor et al. 2012). Die Forschung verspricht sich 

daraus eine dem bisherigen Konzept überlegene Diagnosestellung mit für die Betroffenen 

einfacherem Zugang zu klinischen Studien und krankheitsmodifizierenden Therapien 

(Hampel et al. 2011).  

Erklärtes Ziel nationaler Demenzstrategien wurde es einen während der asymptomatischen 

Vorlaufzeit möglichst frühen Therapieansatzpunkt zu identifizieren (Naylor et al. 2012). 

Ein denkbarer Endpunkt dieser Entwicklung könnte eine für die breite Masse verfügbare 

Screeningoption sein. Konkrete Pläne oder Empfehlungen diesbezüglich gibt es nicht 

(Whitehouse 2019). Die Entwicklung Biomarker-basierter Verfahren und Möglichkeiten 

der neuronalen Bildgebung sollen so eine frühere Diagnosestellung, teils im präklinischen 

Setting ermöglichen. Es erlaubt den behandelnden Ärzten ihre Patienten besser zu monito-

ren (Prvulovic und Hampel 2011). Gemäß WHO erfüllen SCI, MCI und AD allerdings 

nicht die für ein Screening zulässigen Kriterien (Brunet et al. 2012). Evidenz für erfolgrei-

che Therapie- oder Präventionsstrategien ist bislang nicht vorhanden. Mögliche negative 

psychologische Auswirkungen sind Gegenstand der Forschung (Brunet et al. 2012). In sys-

tematischen Reviews zeigte sich ein großes öffentliches Interesse (Martin et al. 2015). 
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In den letzten 15 Jahren vollzog sich somit eine Verschiebung von dem normalen Alte-

rungsprozess zugeordneten milden Gedächtnisproblemen zu Kennzeichen einer Krankheit 

mit unaufhaltsamer Progression zur Demenz (Pinto und Subramanyam 2009). Dadurch 

kam es zu einer steigenden MCI Prävalenz (Ward et al. 2012). Die Folgen dieses Wandels 

mit der Verbreitung der prädiktiven Diagnostik sind aktuell noch unklar, können aber 

wahrscheinlich zu einer Überdiagnose von Betroffenen führen (Couteur et al. 2013). Nicht 

jeder, der mit einem Risikofaktor diagnostiziert wurde, erkrankt auf jeden Fall. Gleichwohl 

entwickelt sich pro Jahr bei 5-10 % der Personen mit MCI eine Demenz, aber bei 40-70 % 

bleibt die Gedächtnisleistung gleich oder zeigt Verbesserungen (Mitchell und Shiri-Feshki 

2009). Manche Studien belegten, dass viele von Demenz betroffenen Personen zuvor nicht 

den Kriterien von MCI entsprochen haben. Teilweise liegt die Progressionsrate der De-

menz sogar höher als der Anteil bei MCI Betroffenen (Couteur et al. 2013).  

Aufgrund unsicherer Aussagekraft in Sensitivität und Sensibilität der Testmethoden ist die 

klinische Nützlichkeit für die Patienten eingeschränkt (Karlawish 2011). Aktuell wird die 

prädiktive AD-Diagnostik als Orientierungshilfe verstanden. Zu groß ist die diagnostische 

Unsicherheit (Prvulovic und Hampel 2011). Eine definitive Zeitabschätzung zur Konversi-

on von preclinical AD zu MCI zu AD ist nicht möglich. Ein positiver Amyloidstatus und 

entsprechende Bildgebung beweisen keine definitive AD-Diagnose (Porteri und Frisoni 

2014). Allerdings gehen negative Testergebnisse mit einer geringeren Wahrscheinlichkeit 

einher, dass vorhandene Gedächtnisdefizite auf die AD-Pathophysiologie zurückzuführen 

sind (Porteri und Frisoni 2014). Es ist wichtig, Betroffene über die Unsicherheiten und den 

prädiktiven Charakter der Diagnoseverfahren aufzuklären.  

Wenngleich die prädiktive AD-Diagnostik die Möglichkeit hat Personen und deren Ange-

hörige über den Biomarkerstatus und darüber hinaus zu informieren, muss eine ausführli-

che Aufklärung über das unsichere Outcome, die unterschiedlichen Progressionsraten und 

die zukünftig fragliche Gedächtnisleistung erfolgen (Vanderschaeghe et al. 2018). Wieder-

holt wird auf die Möglichkeit falsch-positiver und falsch-negativer Testresultate hingewie-

sen, explizit auf fatalistische Folgen bezüglich psychologischer Auswirkungen und medi-

kamentöser Therapien (Prvulovic und Hampel 2011). Es entsteht ein Spannungsfeld zwi-

schen den Prinzipien der Fürsorge und des Nicht-Schadens (Vanderschaeghe et al. 2018). 

Obwohl die Biomarker zur prädiktiven AD-Diagnostik von vielen noch als Zukunft be-

zeichnet werden, muss schon heute eine ethische und rechtliche Begleitforschung erfolgen 

(Beck und Schicktanz 2016).  
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Mehr Studien mit dem Ziel die Validität und Präzision prädiktiver AD-Diagnostik zu verb-

essen, müssen durchgeführt werden, bevor verlässliche Aussagen zur endgültigen kli-

nischen Nützlichkeit getroffen werden können (Porteri et al. 2017). Hierzu wird gefordert, 

dass eine klare Trennung zwischen klinischer Patientenversorgung und Forschung einge-

führt wird. So versucht man sicherzustellen, dass einerseits nicht nur theoretisches Wissen 

über AD-Pathologien vermehrt wird, sondern mögliche Nutzen für Patienten betont und 

Risiken sowie negative Auswirkungen minimiert werden können (Porteri et al. 2017). Zur 

Zeit gibt es keine wirksame Therapieoption den Verlauf der AD zu modifizieren oder auf-

zuhalten (Prvulovic und Hampel 2011). Erstes Ziel der Forschung ist es so schnell wie 

möglich Therapie-, aber auch Präventionsstrategien zu entwickeln (Reiman et al. 2010). 

Der Begriff Prävention wird hier auf drei verschiedenen Ebenen gebraucht. Das Ziel der 

Primärprävention ist die Gesundheitserhaltung durch Informationsbereitstellung und Ver-

meidung potenziell schädlicher Verhaltensweisen sowie die Förderung von Gesundheit 

erhaltenden Maßnahmen. Sekundärprävention umfasst die Erkennung einer Erkrankung in 

einem frühen Stadium, um eine bessere Therapie oder Prognose zu ermöglichen. Bei be-

reits erkrankten Patienten beinhaltet die Tertiärprävention Maßnahmen den Krankheits-

prozess zu verlangsamen und assoziierte Komplikationen zu reduzieren. Eine eindeutige 

Zuordnung der prädiktiven AD zu einer der drei Ebenen gestaltet sich schwierig Am meis-

ten Zuspruch erhält das Konzept der Sekundärprävention im Zusammenhang mit AD 

(Peters et al. 2013). Je nach Kontext werden in der aktuellen Literatur alle drei Formen 

diskutiert (Ritchie et al. 2016). In der klinischen Patientenversorgung kommen Acetyl-

cholinesterase-Inhibitoren und NMDA-Rezeptorantagonisten regelmäßig zur Anwendung. 

In moderatem Umfang verbessern sie eine Abschwächung der Symptomatik auf der Ebene 

von funktionellen Defiziten und Verhaltensauffälligkeiten. Allerdings zeigt die Medikation 

nicht bei allen Patienten den gewünschten Effekt (Porteri et al. 2010). Mehrfach wird auch 

von positiven Effekten auf die Gedächtnisfunktion durch Gedächtnistraining und aktivem 

Lebensstil berichtet (Howe 2013). Einen wissenschaftlichen Konsens zur Effektivität lässt 

sich nicht finden und man geht eher von allgemeinen Effekten auf das persönliche Ge-

sundheitsempfinden aus (Chiu und Brodaty 2013).  

In der theoretischen Debatte ist es ein viel diskutiertes Thema die AD-Diagnose zu einem 

frühestmöglichen Zeitpunkt zu stellen, trotz fehlender Therapieangebote (Prvulovic und 

Hampel 2011) Es existiert eine große Diskrepanz zwischen den aktuellen Möglichkeiten 

prädiktiver Diagnostik und dem limitierten Interventionsangebot.  
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Im Spannungsfeld zwischen Nichtschädigung und Wohltun drängt sich die Frage auf, unter 

welchen Umständen überhaupt prädiktive AD-Diagnostik angewendet werden kann 

(Prvulovic und Hampel 2011). Der fragliche diagnostische Wert der Verfahren spitzt diesen 

Punkt zu. Hier muss auf Alterspathologisierung, Stigmatisierung und Überdiagnostizierung 

hingewiesen werden. Als maßgeblicher Punkt die frühe Diagnose zu unterstützen, wird die 

Möglichkeit gesehen, dass eine akkurate Diagnosestellung in einem Stadium mit keinem 

oder nur wenigen dementiellen Symptomen geschieht. Die Betroffenen haben die Mög-

lichkeit die Auswirkungen der Diagnostik zu verstehen und zu reflektieren (Prvulovic und 

Hampel 2011).  

Es wird postuliert, dass so Betroffene befähigt werden ihre Lebenspläne anzupassen, in 

Zeiten, wo die kognitiven und funktionellen Fähigkeiten dies in einem möglichst selbstbe-

stimmten Kontext ermöglichen (Prvulovic und Hampel 2011). Hier geht es um prospekti-

ves Handeln als Fürsorge um sich selbst oder Angehörige. Die Zukunftsplanung gehört 

zum Grundmuster individueller und sozialer Handlungsorientierung (Rawls 2009, S. 408). 

Dabei wäre es besonders wichtig, die Punkte zu identifizieren, mit welchen Betroffene sei-

tens der Medizin durch Information, Kommunikation und sozialer Hilfe, Unterstützung 

für sich finden, die eigene Zukunft zu planen (Beck und Schicktanz 2016).  

1.5.4 Das Recht auf Wissen – ärztliche Verantwortung im Hinblick auf 
Kommunikation und Diagnosemitteilung 

Ein zentraler Punkt der ethischen Debatte stellt die Diagnosemitteilung und Rückmeldung 

pathologischer Befunde an Patienten dar, die keine oder minimaler Symptome zeigen. 

Schon in der früheren Auseinandersetzung nimmt die Mitteilung der Diagnose AD eine 

Schlüsselposition ein (Gauthier et al. 2013). Die Argumente, die für und gegen eine Diag-

nosemitteilung bei Vollausprägung der AD sprechen, können auf die gegenwärtige Diskus-

sion zur Ergebnismitteilung an asymptomatische Patienten übertragen werden.  

In einem grundlegenden Punkt unterscheidet sich jedoch die Anwendung. Die Patienten, 

denen pathologische Ergebnisse prädiktiver Demenztestung mitgeteilt werden sollen, be-

sitzen volle Entscheidungskapazität. Im Kontrast zu einem Wunsch nach umfassender 

Aufklärung und Diagnostik stehen die noch zu erprobende klinische Nützlichkeit und Ver-

lässlichkeit der Testverfahren (Gauthier et al. 2013). Obwohl heutzutage die Mehrheit der 

Ärzte sich generell für eine umfassende Aufklärung vor Diagnosestellung und prädiktiver 

Testung ausspricht, kann man in der tatsächlichen Praxis eine große Variabilität feststellen. 

Vor nicht langer Zeit teilten nicht alle behandelnde Ärzte die diagnostischen Informationen 

über AD ihren Patienten mit (Lecouturier et al. 2008).  
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Dieses Verhalten erscheint nachvollziehbar, da AD eine der gefürchteten Erkrankungen in 

Europa und Amerika darstellt (Roberts und Connell 2000; Alzheimer Europe 2011). Auf-

klärungsstrategien lassen sich nicht von einem einheitlichen Schema ableiten oder auf ein 

Gesamtkollektiv übertragen, sondern müssen die persönliche Situation des jeweiligen Be-

troffenen berücksichtigen (Bemelmans et al. 2016). Auch mögliche psychologische Auswir-

kungen auf die Patienten müssen in eine Nutzen-Risiko-Abwägung miteinbezogen werden. 

In einer Umfrage der deutschen Bevölkerung waren 47 % an genetischer Risikoab-

schätzung der AD interessiert und nach genetischer Beratung sprachen sich immer noch 38 

% für die Testung aus (Illes et al. 2006). Einige Studien legen nahe, dass diese Motivation 

durch die Hoffnung auf eine Behandlung kommt. Für andere war ein Planungswunsch der 

eigenen Zukunft und die Vorbereitung der Familienangehörigen von großer Bedeutung 

(Hurley et al. 2005) Kurzfristig können sich die mit der Testung assoziierten Stresslevel 

erhöhen. Bis zu einem Drittel der Getesteten berichten über mit der Ergebnismitteilung 

verbundenen depressiven Episoden. Eine Langzeitbeobachtung dieser Entwicklungen steht 

noch aus (Ritchie et al. 2016).  

Während für die Mitteilung genetischer Informationen schon eine breite Datenlage exis-

tiert, finden sich in der aktuellen Debatte wenige systematische Untersuchungen zur Mittei-

lung Biomarker basierter Ergebnisse und deren Effekte auf Psyche, Verhalten und soziales 

Umfeld. Erschwerend kommt hinzu, dass sich die wissenschaftlichen Ergebnisse zur Mit-

teilung genetischer Informationen nicht einfach auf nicht-genetische übertragen lassen. In 

einer deutschen Studie unter Angehörigen von Alzheimer Patienten stellten sich häufiger 

negative emotionale Reaktionen im Bezug zur prädiktiven AD-Diagnostik dar. Angehörige 

bekundeten häufig Angst und emotionale Belastung selbst an Alzheimer zu erkranken 

(Alpinar-Sencan et al. 2020).  

In diesem Zusammenhang nannten die Befragten auch Suizid als eine mögliche Hand-

lungsoption. Die Erwägung eines Suizids kann als emotionale Reaktion auf das Wissen 

gesehen werden, welche Auswirkung die AD auf Identität und Entscheidungskompetenzen 

hat. Aber auch als selbstbestimmte Handlung gelten (Draper et al. 2010; Davis 2014). Ge-

netische Marker stellen ein Risikoprofil für mögliche Erkrankungen dar, während Biomar-

ker basierte Informationen für einen aktuell ablaufenden Prozess stehen und mit einer 

Krankheitsdefinition gleichzusetzen sind, auch bei fehlender Symptomatik (Bemelmans et 

al. 2016). In einer amerikanischen Studie sprachen sich ähnlich zur genetischen Testung 

80,2 % für eine Biomarkertestung aus.  
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Doch für 32,6 % stellten positive Biomarkerergebnisse weder ein erhöhtes Erkrankungsri-

siko noch ein Beweis für das Vorliegen von AD dar, während nur 13,6 % der Probanden 

die Ergebnisse genetischer Testung missverstehen (Caselli et al. 2014b). Experten bemän-

geln insgesamt die nicht ausreichende Aufklärung der Bevölkerung, trotz unlängst erzielter 

Fortschritte, AD in den Fokus internationaler Gesundheitsprogramme und Studien zu rü-

cken. Man untersuchte den Zusammenhang zwischen einer positiven AD-Anamnese in der 

Familiengeschichte und dem individuell wahrgenommenen Risiko einer Demenz vom AD-

Typ zu entwickeln. Die Ergebnisse zeigen, dass Befragte mit mehr als einem AD erkrank-

ten Angehörigen ihr Risiko höher einschätzten, als Teilnehmer mit nur einem an AD-

Erkrankten (Hiraki et al. 2009). Um die Rezeption prädiktiver Daten besser zu verdeutli-

chen, hilft es, sich anhand der Interpretation genetischer Informationen zu orientieren. In 

Studien zur Wahrnehmung des Erkrankungsrisikos bei genetischer Testung wurde gezeigt, 

dass 80 % der Teilnehmer sich langfristig korrekt an die Genotyp-spezifischen Informatio-

nen erinnerten, allerdings nur etwa 50 % das hieraus ermittelte Lebenszeitrisiko an AD zu 

erkranken richtig benennen konnten (Besser et al. 2015). Ebenfalls 80 % der Studienteil-

nehmer wussten, dass genetische Informationen nur einen der möglichen Risikofaktoren 

darstellen. Die Mehrheit nahm korrekterweise an, dass AD auf einer komplexen multifak-

toriellen Pathogenese basiert (Besser et al. 2015). In einem anderen Studiensetting verstan-

den 13 % die Folgen genetischer Suszeptibilitätstestung nicht. Gleichzeitig konnte gezeigt 

werden, dass die Biomarker-basierte Testung von circa 33% nicht als erhöhtes Risiko oder 

als Indikator für vorliegende AD-Pathologien gesehen wurde (Caselli et al. 2014b). Ähnli-

che Ergebnisse beschreibt ein Systematic Review zu psychologischen, sozialen und verhal-

tensbezogenen Aspekten. Die Interpretation der komplexen Ergebnisse prädiktiver Diag-

nostik erscheint für Laien nur schwer nachvollziehbar (Bemelmans et al. 2016). 

Obwohl der Zuspruch genetischer und nicht-genetischer Testung sich ähneln, mahnen die 

unterschiedlichen Fehlinterpretationsraten zur Vorsicht. Es ist nicht von der Hand zu wei-

sen, dass eine andere Reaktion der Probanden zu erwarten wäre, wenn sie über ihren Bio-

markerstatus, verbunden mit der Information über dessen Bedeutung für aktuell ablaufen-

de Krankheitsprozesse im Gehirn, informiert werden (Bemelmans et al. 2016). 

Zentrales Thema bei der prädiktiven Diagnostik asymptomatischer Patienten ist deren 

Recht zu entscheiden, ob sie in die Testung einwilligen oder nicht und ob im Anschluss 

eine Diagnosestellung aufgrund der Ergebnisse erfolgen soll (Strech et al. 2013). Sollten 

Personen entscheiden, prädiktive AD-Diagnostik in Anspruch zu nehmen und ihren 

Wunsch nach Wissen aktiv mitteilen, wäre es wünschenswert, dass die behandelnden Ärzte 

dem Wunsch nachkommen und ganzheitlich über die Resultate informieren.  
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Dennoch sind Forscher nicht verpflichtet den Probanden ihren Biomarkerstatus mitzutei-

len, da sich dieses Ergebnis nicht direkt auf den aktuellen Gesundheitszustand des Proban-

den auswirkt. In den Einwilligungsformularen der Alzheimer’s Disease Neuroimaging Initiative 

werden Probanden darauf hingewiesen, dass sie über ihre Biomarkerergebnisse nicht in-

formiert werden (Karlawish 2011). Als ethische Rechtfertigung wird oftmals das Prinzip 

der Nicht-Schädigung angebracht, um mögliche negative psychische, emotionale und phy-

sische Folgen abzuwenden (Vanderschaeghe et al. 2018). Als weitere Gründe werden die 

bestehende Testunsicherheit und die Möglichkeit falscher Diagnosen angegeben (Mattsson 

et al. 2010). Studien suggerieren, dass Betroffene trotz möglicher Unsicherheiten und der 

Prognose zukünftiger Ereignisse in ihrem Wunsch nach Diagnosestellung nicht ignoriert 

werden möchten (Bamford et al. 2004). Das Zurückhalten von Informationen kann in die-

sem Zusammenhang als Handlung entgegen des Patienteninteresses gesehen werden 

(Howe 2013). Zusätzlich können sich die Patienten von solchem Verhalten benachteiligt 

fühlen, da sie nicht alle die eigene Person betreffende Gesundheitsinformationen erhalten 

(Vanderschaeghe et al. 2018). Dies kann in Vertrauensverlust und Beschädigung der Arzt-

Patienten Beziehung gipfeln. Unter den genannten Gesichtspunkten fordern Experten 

Leitlinien und Empfehlungen, um Probanden vor katastrophalen Reaktionen auf die Sta-

tusmitteilung zu schützen und die Informationen gut verständlich mittzuteilen (Gauthier et 

al. 2013). Zusammenfassend können Biomarker und neuronale Bildgebung Wahrschein-

lichkeiten abbilden, ob Personen in Zukunft eine Demenz entwickeln. Allerdings geht 

nicht direkt von diesen Wahrscheinlichkeiten eine gesundheitliche Fremdschädigung aus 

und demnach resultiert keine Pflicht Dritte davor zu schützen. Die Erwartungshaltungen 

indirekt Betroffener rechtfertigt nicht eine Durchführung biomarkerbasierter Diagnostik.  

Langfristig muss die Freiwilligkeit der prädiktiven AD-Diagnostik gesichert werden. Mit 

Blick auf Dritte ist der Schutz des Wissens besonders problematisch. Sie können ein (be-

rechtigtes) Interesse daran haben Ergebnisse und Rückschlüsse auf Erkrankungswahr-

scheinlichkeiten zu haben. Hier besteht ein Konflikt mit dem Interesse der betroffenen 

Personen zur Geheimhaltung der Gesundheitsinformationen (Beck und Schicktanz 2016). 

Geschützt werden diese Interessen durch Datenschutzgesetze, GenDG und §203 StGB. In 

Deutschland gilt das sogenannte Schonungsgebot. Ein Arzt kann die Ergebnismitteilung 

unterlassen, wenn es sich um eine unsichere, nicht endgültig bewiesene Verdachtsdiagnose 

handelt, die für den Patienten schwerwiegende Folgen hat und dieser psychisch instabil 

scheint. Ein nachvollziehbarer Punkt ist im Falle eines fortgeschrittenen Gedächtnisdefizits 

und der so verloren gegangenen Fähigkeit die Informationen aus prädiktiver AD-

Diagnostik zu verstehen (Vanderschaeghe et al. 2018).  
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Es scheint unerlässlich das geistige Vermögen einer Person und deren situatives Verständ-

nis in die Ergebnismitteilung prädiktiver AD Informationen mit einzubeziehen und die 

Kommunikation diesen Bedürfnissen anzupassen (Vanderschaeghe et al. 2018). 

Die rechtliche Betrachtung der prädiktiven AD-Diagnostik ist nach der Intensität des kör-

perlichen Eingriffes zu trennen. Neuropsychologische Testungen bedürfen nach aktueller 

Rechtslage keiner klassischen ärztlichen Aufklärung und Einwilligung, während zugleich die 

üblichen professionellen Selbstverpflichtungen zu achten sind (Beck und Schicktanz 2016). 

Bei körperlichen Eingriffen ist der behandelnde Arzt verpflichtet den Betroffenen über 

mögliche Risiken vor der Untersuchung aufzuklären, weil erst dann eine Einwilligung in die 

Untersuchung wirksam ist (Kaufmann und Büllesbach 2011 S. 458f). Im Fall der prädikti-

ven AD-Diagnostik ist es fraglich, ob eine mögliche psychische Belastung vor der Testung 

ganzheitlich erfasst werden kann (Beck und Schicktanz 2016). In §§ 7 ff GenDG sind spe-

zielle Normen festgehalten im Hinblick auf mögliche psychische Belastung oder soziale 

Diskriminierung (Beck und Schicktanz 2016). Im Gegensatz zur Gendiagnostik gibt es bei 

prädiktiver Biomarkerdiagnostik keine Sonderregelung im Umgang mit psychisch belasten-

den Informationen. Es muss festgehalten werden, dass rechtlich bei Aufklärung und Ein-

willigung zu prädiktiver AD-Diagnostik aktuell der Fokus auf den körperlichen Aspekten 

liegt. Diese einseitige Zentrierung wirft ethische Probleme auf für die informelle Selbstbe-

stimmung der Betroffenen. Im Gegensatz gibt es auch eine Patientengruppe, die explizit 

prädiktive Diagnostik verweigern und nicht über ihren Biomarkerstatus informiert werden 

möchten (Couteur et al. 2013; Howe 2013). Ähnliches gilt für den Fall, dass Personen prä-

diktive Diagnostik in Anspruch, aber von einer anschließenden Ergebnismitteilung Ab-

stand nehmen.  

Obwohl Wissen als Voraussetzung für selbstbestimmte Entscheidungen gesehen wird, 

kann der bewusste Verzicht auf das Wissen gleich gewertet werden (Porteri et al. 2017). Im 

komplexen Prozess der Ergebnismitteilung prädiktiver AD-Diagnostik können behandeln-

de Ärzte den Wunsch nach Wissen nicht generalisieren und sollten den Wunsch nach 

Nichtwissen in jedem Fall respektieren (Howe 2013). Vor allem im Kontext der Gendiag-

nostik wurde das Recht auf Nichtwissen bislang diskutiert. In §9 Abs 2. Nr 5. GenDG ist 

festgelegt, dass Betroffene nicht ohne vorherige Befragung mit entsprechenden Ergebnis-

sen konfrontiert werden dürfen. Gleiches gilt für die Kategorie der Zufallsbefunde. Grund-

sätzlich ist diese Haltung auch auf andere Erkenntnisse (z. B. Biomarkerstatus oder Neu-

roimaging) zu übertragen (Beck und Schicktanz 2016). 
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1.5.5 Das psychosoziale Gefahrenpotenzial der prädiktiven AD-Diagnostik 

In den vorhergehenden Kapiteln wurde die medizinethische Debatte zum AD-Konzept, 

prädiktiver Diagnostik und Mitteilungspraxis näher beleuchtet. Im Folgenden richtet sich 

der Fokus auf psychosoziale Auswirkungen. Als erstes ist zu erörtern, warum oder warum 

nicht ein individuelles Interesse an prädiktiver AD-Diagnostik besteht und ob das Wissen 

um die Resultate psychische und gesellschaftliche Folgen mit sich bringen. Viele der Stu-

dien und Untersuchungen beschäftigen sich mit hypothetischen Szenarien und lassen 

Rückschlüsse auf Intentionsebenen zu. Besonders interessant erscheinen allerdings Unter-

suchungen, deren Teilnehmer prädiktive Testungen durchführen ließen. In mehreren Stu-

dien konnte gezeigt werden, dass es ein hypothetisches Interesse an prädiktiver AD-

Diagnostik gibt (Mattsson et al. 2010). Es wurde sich der Frage gewidmet, für welche Per-

sonengruppen eine prädiktive AD-Diagnostik besonders interessant scheinen und welche 

Testbedingungen sie bereit sind einzugehen. Im Abschnitt Mitteilungspraxis (1.5.4.) wurde 

deutlich, dass die meisten Patienten Hintergrundinformationen erhalten möchten, was ihre 

Gedächtnisprobleme verursacht (Elson 2006; Mattsson et al. 2010). In einer in den USA 

und Europa durchgeführten Studie waren im Jahr 2012 67 % der Befragten somewhat oder 

very likley prädiktive AD-Diagnostik wahrzunehmen (Wikler et al. 2013). Die Zustimmung 

stieg mit persönlicher Betroffenheit, als Angehöriger oder Pflegender von Alzheimer Er-

krankten. Auch Personen, die sich um den eigenen Gedächtnisstatus sorgten, waren eher 

bereit sich prädiktiver Testung zu unterziehen (Wikler et al. 2013). Das Wissen um fehlen-

de Therapieoptionen und den natürlichen Krankheitsverlauf zeigte keinen Einfluss auf die 

Bereitschaft sich testen zu lassen (Wikler et al. 2013).  

Eine quantitative Studie unter deutschen und englischen Erwachsenen ohne Gedächtnis-

probleme charakterisierte deren Einstellung bezüglich prädiktiver AD-Testung. Rund zwei 

Drittel der Studienteilnehmer waren generell bereit einer prädiktiven AD-Testung zuzu-

stimmen (Mühlbacher et al. 2016). Das Einverständnis stieg mit Besorgtheit um den eige-

nen Gesundheitsstatus und dem Interesse an AD. Die Befragten bevorzugten bildgebende 

Verfahren mit möglichst geringer Strahlenbelastung vor invasiver Diagnostik. Signifikante 

Unterschiede ergaben sich nicht. Allerdings ließ sich ableiten, dass die Testgenauigkeit der 

prädiktiven Diagnostik wichtiger sei als die durchgeführte Technik (Mühlbacher et al. 

2016). 53 % der Befragten, die einer Testung generell zustimmten, waren nicht bereit dafür 

selbst zu bezahlen. Dennoch konnte man eine steigende Zustimmung bei geringen oder 

keinen Kosten feststellen (Mühlbacher et al. 2016). Als weitere Faktoren, die das Interesse 

an prädiktiver Diagnostik beeinflussen, identifizierte man neben Alter und Bildungsstand 

vor allem AD-Diagnosen im Umfeld.  
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Mühlbacher zeigte, dass bei 30 bis 50 % der Befragten, die einer Testung zustimmten, Fa-

milienmitglieder mit AD betroffen waren. Rund 32 % der Befragten schätzten eine prädik-

tive Testung bei fehlender Therapiemöglichkeit generell als nicht sinnvoll ein (Mühlbacher 

et al. 2016). Schon Anfang der 2000er führte man in Deutschland eine ähnliche Studie un-

ter 72 Angehörigen von AD-Patienten durch. Abgefragt wurden die Einstellungen zu einer 

Frühdiagnose, ohne dies weiter zu spezifizieren. Hier sprachen sich ebenfalls rund 60 % für 

eine präsymptomatische Diagnose aus (Cohrs und Meins 2000). Elson beschäftigte sich in 

seiner Studie mit Patienten einer Memory Clinic, die um Abklärung ihrer Gedächtnisprob-

leme baten. Die meisten brachten wenig Vorwissen zu der Ätiologie der Problematik mit. 

Hier sprachen sich 86% für eine weitere Diagnostik und Abklärung der Symptomatik im 

Allgemeinen aus. Davon baten 69 % um eine spezielle AD-Diagnostik (Elson 2006). Zu-

sammenfassend lässt sich sagen, dass national und international ein Interesse an prädiktiver 

AD-Diagnostik besteht. Wie zu Anfang bereits erwähnt, resultieren die meisten Ergebnisse 

hierzu aus hypothetischen Befragungen. Allgemein lässt sich daraus folgern, dass das Inte-

resse an einer Testung mit hoher prädiktiver Aussagekraft und wenig Invasivität am größ-

ten ist. Ein nicht zu verachtender Einflussfaktor stellt neben Alter und Bildungstand auch 

persönliche Betroffenheit von AD dar.  

Betrachtet man die generelle Einstellung für oder wider die prädiktive Testung zeigt sich 

ein heterogenes Bild, trotz der dünnen Studienlage für Biomarker-basierte AD-Diagnostik. 

Die Ergebnisse suggerieren ein eher positives Bild, das die Nutzen der prädiktiven Diag-

nostik höher bewerten als die Risiken (Caselli et al. 2014b). Als Hauptgrund für die Testung 

gaben Befragte Planungsmöglichkeiten allgemein und im Speziellen bezüglich Pflege an. 

Zusätzlich wurde die Motivation genannt, sich mit neuen Behandlungsmöglichkeiten aus-

einanderzusetzen (Reiman et al. 2010). Die Befragten sahen die Möglichkeit sich und ihre 

Angehörigen frühzeitig auf die Erkrankung vorbereiten zu können und persönliche Anlie-

gen zu regeln (Caselli et al. 2014b). Die Kenntnisse um den eigenen Biomarkerstatus wer-

den teilweise auch als Bewältigungsstrategie eines bereits erhöht wahrgenommenen Er-

krankungsrisikos (durch Gedächtnisdefizite oder positive Familienanamnese) genutzt 

(Caselli et al. 2014b). Gegen die prädiktive Diagnostik spreche laut Studienlage vor allem 

die mögliche psychische Belastung von den Befragten selbst, aber auch von nahen Fami-

lienangehörigen (Caselli et al. 2014b). Weitere Gründe für die Nichtinanspruchnahme einer 

prädiktiven Diagnostik bezogen sich auf die mangelnde Therapie- und Präventionsmög-

lichkeiten und potenzielle Diskriminierung durch Versicherungen, Gesellschaft und im 

Arbeitsleben (Caselli et al. 2014b).  
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Nach einem positiven Screening auf dementielle Symptome verweigerten sich 67 % der 

Befragten weiterführender und prädiktiver AD-Diagnostik (Fowler et al. 2015). Erneut 

begründete man dies mit der von AD ausgehenden Stigmatisierung7 und nicht verfügbaren 

Therapieangeboten (Fowler et al. 2015). In Zusammenschau der Ergebnisse findet sich in 

unterschiedlichen Arbeiten, trotz vielschichtiger Aussagen, eine eher positive Einstellung. 

Bezüglich prädiktiver Testung konnte gezeigt werden, dass trotz Zunahme der negativen 

Bedenken bezüglich der Testung, auch retrospektiv der Nutzen höher eingeschätzt wurde. 

Gegen die prädiktive Testung sprechen vor allem psychische Belastung bei den Betroffe-

nen, aber auch nahestehender Personen. Ebenfalls stehen mangelnde Therapieoptionen im 

Vordergrund, die im zeitlichen Abstand zur Testung noch schwerwiegender wahrgenom-

men werden, als zuvor (Caselli et al. 2014b).  

Weiterführend widmete man sich im ethisch-theoretischen Diskurs den psychischen und 

gesellschaftlichen Auswirkungen prädiktiver AD-Diagnostik. Für direkt Betroffene kann 

prädiktive Diagnostik großen psychischen Stress bedeuten. Die kognitiven Einbußen wer-

den als Bedrohung der Person in ihrer Ganzheit betrachtet. Die Unsicherheit, ob und wann 

die Symptomatik ausbricht, kann sehr belasten (Karlawish 2011). Gerade jüngere Individu-

en gehen mit diesen Informationen schwer um. Jeder Zweite, der mit Mild Cognitive Im-

pairment in einer Memory Klinik behandelt wird, zeigt depressive Symptome (Roberts und 

Clare 2013). Ein weiterer Punkt ist die Selbststigmatisierung. Menschen mit wahrscheinli-

cher Alzheimer Diagnose nehmen Therapieangebote und professionelle Hilfe nicht wahr, 

um sich selbst zu schützen und weil es ihnen peinlich ist.  

Aus Angst vor Verlust des sozialen Status, verweigert die Hälfte der Patienten nach positi-

ver Erstuntersuchungen weitere Diagnostik zur Diagnosesicherung (Wikler et al. 2013; 

Fowler et al. 2015). Zum Verlust des sozialen Status gehören in diesem Kontext Führer-

scheinentzug, Sonderstellung am Arbeitsplatz, Finanzen und die Reaktion des gesellschaft-

lichen Umfeldes. Eine Studie zeigte, dass Probanden, die von ihrem erhöhten Risiko an 

AD zu erkranken wussten, schätzten ihre Gedächtnisleistungen schlechter ein. Sie schnit-

ten in kognitiven Leistungstest schlechter ab, als Personen, denen das Risiko nicht mitge-

teilt wurde (Lineweaver et al. 2014). Die Selbstbestimmung und das Selbstbild der Patien-

ten leiden unter der möglichen Alzheimerdiagnose.  

 
7 Stigma wird hier definiert als gesellschaftlich oder persönlich unerwünschte Attribute, die zu einer uner-

wünschten Andersheit fühlen lassen. Oftmals liegt diesem Prozess eine Verallgemeinerung des spezifischen 

Merkmals auf die Gesamtpersönlichkeit der betroffenen Person zu Grunde (Goffman 2009).  
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Sie umfasst alle Lebensbereiche und fungiert als Hauptargument bei Entscheidungen, die 

die Zukunft betreffen (Gauthier et al. 2013). Dies kann bis zum Suizid führen (Green et al. 

2005). Viele schreiben sich selbst das Menschsein ab, wenn sie die Diagnose einer mögli-

chen Demenz erhalten mit dem Ausblick, was das Endstadium der Erkrankung mit sich 

bringt (Gauthier et al. 2013). 

Es entsteht eine Kluft zwischen wie jemand sein sollte und der wirklichen Identität. Die 

aus gesellschaftlichen Traditionen heraus als negativ empfundene Eigenschaften führen zur 

sozialen Abwertung. Es entsteht ein Teufelskreis aus Randgruppenbildung, Stigmatisierung 

und Ausgrenzung, die wiederum in Randgruppenbildung gipfelt (Goffman 2009). Das in 

der Allgemeinbevölkerung verbreitete Wissen über die AD und deren Verlauf kann die 

aufgeführten Kriterien einer Stigmatisierung erfüllen. Übertragen auf Patienten, die die 

mögliche Krankheitsausprägung mitgeteilt bekommen, sind die oben aufgeführten psychi-

schen Auswirkungen durchaus nachvollziehbar. Zu einem gegensätzlichen Ergebnis kamen 

mehrere Studien. 2009 veröffentlichte R. Green die Risk Evaluation and Education for 

Alzheimer’s Disease Study (REVEAL), die sich randomisiert mit der Ergebnismitteilung 

des APOE Genotyps an asymptomatischen Patienten auseinandersetzt, deren nächste An-

gehörige von AD betroffen sind. Das Resultat legt nahe, dass es keine Unterschiede bezüg-

lich des Auftretens von Angst oder Depression zwischen APOe4 Trägern und Nicht-

Trägern gibt sowie Patienten, die nicht über ihren Genstatus informiert wurden (Green et 

al. 2009). Obwohl Green in den folgenden Jahren viel Kritik bezüglich der methodischen 

Umsetzung der Studie bekam (Gordon et al. 2010), gelten die Ergebnisse bis heute wegwei-

send und wurden in mehreren Studien auch im direkten Bezug zu prädiktiver Biomarker 

Diagnostik bestätigt (Lim et al. 2016; Burns et al. 2017). Personen, denen Ergebnisse prä-

diktiver AD-Diagnostik mitgeteilt wurden, zeigten keine höheren Level von Stress, Depres-

sion oder Ängsten (Lim et al. 2016). Verglich man zwei Gruppen, von denen eine Gruppe 

Beratung vor und nach prädiktiver Testung erhielt, konnte die Rate von psychologischem 

Distress noch weiter gesenkt werden (Burns et al. 2017). Neben den genannten direkten 

psychologischen Effekten wies man nach, dass prädiktive AD-Testung einen Einfluss auf 

das Gesundheitsverhalten und die Lebensplanung hat. Eine positive Testung führte zu 

einer erhöhten Zufuhr von vermeintlich harmlosen Nahrungsergänzungsmitteln (Vernarelli 

et al. 2010). Als Beweggründe wurde der Wunsch nach Kontrolle des eigenen Gesund-

heitszustandes genannt und aktiv gegen das persönliche Risikoprofil vorzugehen. 
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Somit erscheint es nicht verwunderlich, dass Personen, die sich aus eigenem Interesse prä-

diktiver Diagnostik (hier im Sinne von genetischer Diagnostik) unterzogen, nach Erhalt der 

Testergebnisse ihr gesundheitsbezogenes Verhalten änderten (Christensen et al. 2015). In 

erster Linie betraf dies Produkte aus dem Bereich der Nahrungsergänzung. Am häufigsten 

wurden Vitamin E und C sowie Gingko-Präperate eingenommen (Vernarelli et al. 2010). 

Eine positive Beeinflussung des Krankheitsverlaufs bei AD konnte für keines der Mittel 

nachgewiesen werden (Vernarelli et al. 2010). Ein Anstieg der Anträge für eine Pflege- oder 

Lebensversicherung nach Mitteilung positiver Testung konnte ebenso beobachtet werden.  

1.5.6 Zusammenfassung der relevanten ethischen Fragestellungen im Kontext des 
Fragebogens 

Nach neuesten wissenschaftlichen Erkenntnissen zum Einsatz Biomarker-basierter Verfah-

ren in der neurochemischen Früh- und Differentialabkärung haben diese einen zunehmen-

den Stellenwert in der AD-Diagnostik (Bier et al. 2015). Man kann eine verstärkte Tendenz 

beobachten hin zur Frühdiagnostik der AD und der Identifikation von möglicherweise 

gefährdeten Betroffenen ohne klinische Demenzsymptomatik. Ursprünglich entwickelte 

man die Biomarker zur Vereinfachung von Forschungskonzepten. Ziel war es mit Hilfe der 

Biomarker einen frühen Ansatzpunkt möglicher Therapien im Krankheitsverlauf zu identi-

fizieren. Dementsprechend wurde der Einsatz in Forschungskreisen gezielt gefördert, ohne 

den Einsatz in klinischer Routine zu genehmigen. Man betonte die fehlende klinische Vali-

dität. Im Zuge translationaler Forschung from bench to bedside wurde die Trennung zwischen 

Forschungskreisen und klinischer Versorgung allmählich aufgehoben (Vos et al. 2014). Seit 

einigen Jahren sammelt man Erfahrungen bezüglich Stärken und Limitationen der Biomar-

ker in der klinischen Routinediagnostik. Gleichzeitig fehlen Standardisierungen und leit-

liniengestütze Richtlinien zum klinischen Einsatz (Deuschl und Maier 2016).  

Es mangelt an empirischen Daten zur aktuellen Praxis und Interpretation prädiktiver AD-

Diagnostik. Wie in den vorherigen Kapiteln dargestellt, lässt der internationale Forschungs-

stand eine erhebliche Heterogenität bezüglich internationaler und nationaler Haltungen 

gegenüber der Prädiktionsdiagnostik feststellen (Mattsson et al. 2011). Diese Ungleichartig-

keit der Einstellungen kann zu relevanten medizinethischen Fragestellungen führen in Be-

zug auf Aufklärung und Patientenschutz, Diagnose und Ergebnismitteilung und auf psy-

chosoziale Auswirkungen. 

Entgegen dieser Entwicklung wurde ein Fragebogen erarbeitet, um die aktuelle Praxis der 

prädiktiven AD-Diagnostik in deutschen Gedächtnisambulanzen zu untersuchen.  
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Ziel der Datenerhebung war es die Einstellung der behandelnden Ärzte zur Anwendung 

prädiktiver AD-Diagnostik in Bezug auf gesellschaftliche und persönliche Herausforderun-

gen, Recht auf Wissen und Recht auf Nichtwissen darzustellen und mögliche praktische 

Unsicherheiten und medizinethische Bedenken zu identifizieren. Vor dem Hintergrund des 

demografischen Wandels stellen Demenzerkrankungen ein relevantes gesundheitspoliti-

sches Thema dar. Die Trennung zwischen normalem, kognitivem Altern und präklinischer 

AD wird auch zukünftig nicht einfach vollziehen zu sein. Es ist wünschenswert eine Balan-

ce zu erreichen, zwischen dem Patientenwunsch den eigenen Risikostatus zu erfahren und 

ärztlicher Fähigkeit die potentiellen schlechten Auswirkungen dieser Nachrichten zu mini-

mieren (Karlawish 2011). Dabei ist die jeweilige individuelle soziale und persönliche Situa-

tion der Patienten in jede Entscheidungsfindung miteinzubeziehen und im Zweifel über 

anerkannte Grundsätze zu stellen. In diesem Kontext sind auch klinische Ethikdebatten zu 

führen. Generell handelt es sich dabei jedoch nicht um eine absolute Empfehlung, sondern 

um ein Spannungsfeld vieler Positionen, aus welchem am Ende nach Abwägung im besten 

Fall eine oder mehrere Lösungsstrategien hervorgehen können (Porteri et al. 2010). Durch 

die komplexe Vernetzung und vielfältige Problemstellung ergeben sich immer größere Her-

ausforderungen an die moralische Beurteilung. Es bietet sich die Möglichkeit mittels struk-

turierter Ansätze dem wachsenden Interesse und den Herausforderungen zu begegnen. 

Demnach ist die Forderung nachvollziehbar, dass Gesetze, Sozialpolitik und die ärztliche 

Praxis an das neue Krankheitskonzept der AD angepasst werden.  

Besondere Achtung gilt der Sicherung des sozialen Status, Vorgehen gegen etwaige Stigma-

tisierung oder Diskriminierung und Differenzierung der AD von anderen seelischen oder 

körperlichen Behinderungen.  

Vor dem Hintergrund der dargestellten Implikationen des ethisch-theoretischen Diskurs 

lassen sich gerade in Bezug auf die Situation in Deutschland diverse Forschungslücken 

ausmachen. Viele der erläuterten Positionen sind aus der Forschung zu genetischer Suszep-

tibilitätstestung übertragen worden oder basieren auf hypothetischen Befragungen. Dies 

unterstreicht das Ziel dieser Arbeit, mithilfe eines Fragbogens die aktuelle Praxis in 

Deutschland näher zu beleuchten. Der Fokus soll auf der allgemeinen Anwendung von 

prädiktiver AD-Diagnostik, dem Umgang mit diesem Wissen, dessen Interpretation und 

der Ergebnismitteilung liegen. Außerdem erscheint es sinnvoll, die Meinung der behan-

delnden Ärzte bezüglich individueller und allgemeiner Auswirkung näher zu beleuchten.  
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2 Material und Methoden 

Dieses Kapitel widmet den angewandten Methoden dieser Arbeiten. Hervorgehoben wer-

den die relevanten Richtlinien und Materialien. In Kapitelabschnitt 2.1 stellt Literatur-

recherche zum aktuellen Forschungsstand dar. Außerdem wird auf die Methode der quanti-

tativen Datenerhebung, als auch auf die Fragenbogenerstellung und die folgende Auswer-

tung eingegangen. (Kapitel 2.2) 

Der Teilabschnitt (2.3) dieses Kapitels beleuchtet den medizinethischen Hintergrund, der 

zur Analyse der empirischen Daten herangezogen wurde und als verknüpfendes Element 

zwischen Empirie und der daraus folgenden ethischen Auseinandersetzung dient. Als letz-

tes Unterkapitel 2.4 wird die Prinzipienethik nach Beauchamp und Childress thematisiert 

und die arbeitsbezogene Anwendung näher erläutert. 

2.1 Literaturrecherche 

Vor Erstellung des Fragebogens stand eine umfassende Literaturrecherche. Sie bildete den 

ersten relevanten Arbeitsschritt zur Auseinandersetzung mit allgemein medizinischen und 

relevanten medizinethischen Aspekten. Hauptthemen waren die im Vordergrund der Dis-

sertation stehende Demenz bei AD und ethische Implikationen prädiktiver Diagnostik. 

Speziell wurden folgende Themen in die Suche eingebunden: diagnostische Kriterien und 

Leitlinien, Biomarker und neuronale Bildgebung als Teil prädiktiver Diagnostik, ärztliche 

Meinungen zur AD-Diagnostik und ethische Kritikpunkte der neuen Verfahren.  

Weiterhin wurde Fachliteratur zur quantitativen Sozialforschung, besonders der Methodik 

des Fragebogens und Empirie als Instrument in der Medizinethik zur Recherche hinzuge-

zogen. Auch verschiedene ethische Theorien waren Gegenstand der Literatursuche.  

Hauptsächlich stammten die Texte und Daten aus Pubmed, ein virtueller Katalog, der 

Medline, die Datenbank des US-amerikanischen National Center for Biotechnology Infor-

mation (NCBI) durchsucht. Mit Hilfe der Online Suchmaschine Google Scholar konnten 

gezielt einzelne Schlagworte der oben genannten Themen recherchiert werden. Die Nut-

zung des deutschlandweiten, überregionalen Gemeinsamen Verbundkatalogs (GKV), des 

Karlsruhers Virtuellen Katalogs (KVK) und der Elektronischen Zeitschriftenbibliothek 

(EZB) komplettierten die Ergebnisse.  
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Eine Liste der für die Suche verwendeten Stichpunkte ist in Tabelle 1 abgebildet. Die Lite-

ratur wurde interaktiv herangezogen, indem in Artikeln benutzte Quellen als Fachliteratur 

und Referenzen verwendet wurden.  

 

Tabelle 1: Stichpunkte der Literaturrecherche 

 

Es ließ sich eine fundierte Grundlage zum aktuellen Debattenstand medizinethischer und 

klinischer Aussagen herausarbeiten. Darauf baut die Entwicklung des Fragebogens auf und 

in einem späteren Schritt auch die Einordnung der Ergebnisse in den aktuellen wissen-

schaftlichen Hintergrund (siehe Kapitel 4). Dies erlaubt eine systematische Analyse der 

Thematik, sie zu bewerten und komplettierend in der wissenschaftlichen Fachdebatte zu 

verankern.  

2.2 Empirisch quantitative Forschung mittels Fragebogen 

Ziel quantitativer Sozialforschung ist die Erhebung allgemeingültiger Aussagen über eine 

Zielpopulation. Mittels Fragebogen gelingt es, Häufigkeiten bestimmter Meinungen und 

Handlungspraxen abzubilden. Außerdem lassen sich zuvor gebildete Hypothesen untersu-

chen und auf ihre Aussagekraft überprüfen. Ein Gütekriterium des Fragebogens ist die 

Repräsentativität. Um diese zu gewährleisten, muss eine ausreichend große Stichprobe nach 

Zufallsprinzip vorhanden sein (Paier 2010).  
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Mittels quantitativer Methoden lassen sich große Datensätze erheben. Die Auswertung 

erfolgt meist im ersten Schritt deskriptiv, um Mittelwerte und Streuung festzulegen. In ei-

nem weiteren Schritt werden mittels bestimmter statistischer Signifikanz die Hypothesen 

getestet und entweder gestützt oder widerlegt (Diekmann 2007). 

Quantitative Empirie stellt eine Verbindung zwischen hypothetischen Aussagen und der 

Realität her. Auf die Beobachtung (Datenerhebung) folgen Analyse (Datenauswertung) und 

Einordnung (Dateninterpretation). Man unterteilt nach aktuellem Forschungsstand explo-

rative, deskriptive und konfirmatorische Studientypen. Deskriptive Studiendesigns dienen 

der Erweiterung vorbestehender Datensätze und der Gewinnung von Detailinformationen. 

Explorative Designs haben das vorrangige Ziel neue Erkenntnisse über ein Forschungsfeld 

zu gewinnen, zu dem kein oder nur geringes Vorwissen verfügbar ist. Man beleuchtet Zu-

sammenhänge, die bei rein deskriptiver Analyse nicht ersichtlich wären. So erlangt man 

tiefere Einblicke in ein Themengebiet und sammelt Basisinformationen, die als Ausgangs-

punkt für weitere Untersuchungen dienen können. Konfirmatorische Umfragen prüfen 

Hypothesen, die aus Ergebnissen exploratorischer Studien hervorgehen (Schnell et al. 

2008). Eine solche Definition des Studiendesigns erscheint sinnvoll in Bezug auf das For-

schungsvorhaben dieser Arbeit. Der Fragebogen entspricht den formalen Kriterien eines 

explorativen Settings. Es finden sich in internationalen Datenbanken und aktueller Litera-

tur keine Daten zum Thema der Anwendung prädiktiver Alzheimerdiagnostik in Deutsch-

land. Durch das explorative Design lassen sich neue Hypothesen formulieren, die ein ei-

nem nächsten Schritt interpretiert und weiterentwickelt werden (Schnell et al. 2008). So 

kann ein umfassender Blick auf die Lage bezüglich der Verwendung und Interpretation der 

prädiktiven AD-Diagnostik erhoben werden. Zum einen lassen sich damit grundlegende 

Fragen der Forschungsrelevanz beantworten, und die Überprüfung der Forschungshypo-

thesen erhält den passenden Rahmen.  

2.2.1 Stichprobe 

Der Fragebogenversand erfolgte deutschlandweit auf postalischem Weg. Als Grundvoraus-

setzungen zum Erhalt eines Fragebogens wurden folgende Kriterien definiert: Ärztliche 

Leitung der Einrichtung und Eingliederung der Einrichtung in ein klinisches Setting8. Ins-

gesamt wurde der Fragebogen an 215 Gedächtnisambulanzen und Memory-Kliniken ver-

schickt (n = 215). Die Anschriften der Institutionen rekrutierten sich nach Prüfung auf 

 
8 Klinisches Setting wurde definiert als Zugehörigkeit der Einrichtung zu einem Klinikum als medizinische 

Einrichtung mit der Möglichkeit einer stationären Patientenversorgung und Zugriff auf diagnostische Ab-
teilungen (Labormedizin, Bildgebende Diagnostik). 
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Aktualität von folgenden Seiten: deutsche-alzheimer.de, hirnliga.de, wegweiserdemenz.de 

und alzheimerforum.de (Stand September 2015). Jeweiliger Adressat war der ärztliche Lei-

ter, dessen Angaben stellvertretend für die teilnehmende Einrichtung gewertet wurde.  

In die Auswertung flossen alle zurückgesendeten Fragebögen ein. Nur vollständig ausge-

füllte Fragebögen fanden Berücksichtigung. Ziel war es, möglichst viele Vertreter universi-

tärer Institutionen und Einrichtungen der medizinischen Regelversorgung einzubinden und 

Universitätskliniken sowie Fachkliniken der Fachrichtungen Psychiatrie, Neurologie und 

Geriatrie in der Studie abzubilden. Dieses Vorgehen dient dazu im ersten Schritt einen um-

fassenden Überblick zu erhalten und im Anschluss den Vergleich verschiedener Fachrich-

tungen zu ermöglichen. Nach Begutachtung des Studiendesigns durch die Ethikkommissi-

on der Universitätsmedizin Göttingen war kein Ethikvotum zur Durchführung notwendig. 

Alle Teilnehmer wurden vor Beantwortung des Fragebogens schriftlich über Ziel und Fra-

gestellung der Studie informiert. Eine Kopie des Anschreibens und des vollständigen Fra-

gebogens befinden sich im Anhang. 

2.2.2 Fragebogen „Prädiktive Testung von Demenz aus Ärztlicher Sicht“ 

Zur Beantwortung der in Kapitel 1.2 dargestellten Fragestellung konnte unter der Leitung 

von Prof. Dr. Anja Schneider (Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie, UMG), Prof. Dr. 

S. Schicktanz und PD Dr. M. Schweda (Institut für Ethik und Geschichte der Medizin, 

UMG) ein sechsteiliger Fragebogen entwickelt werden. Die Fragen bezogen sich auf Daten 

zu persönlichen Angaben, dem diagnostischen Prozess von SCI und MCI, der Ergebnis-

mittelung diagnostischer Ergebnisse und der persönlichen Einstellung zu prädiktiver Alz-

heimerdiagnostik. Auf die einzelnen Abschnitte wird in den folgenden Abschnitten (2.2.2.1 

bis 2.2.2.6) eingegangen. Als strukturelle Vorlage dienten zwei bereits durchgeführte Frage-

bogenstudien des Instituts für Ethik und Geschichte der Medizin Göttingen. Die inhaltli-

che Ausrichtung der Fragen stammte aus der zuvor durchgeführten Literaturrecherche 

(siehe Kapitel 2.1). In mehreren gemeinsamen Sitzungen kristallisierte sich die sprachliche 

und inhaltliche Gestaltung heraus. Eine Pilottestung fand mit sieben Ärzten aus dem Fach-

gebiet der AD statt (siehe Kapitel 2.2.3). Insgesamt belief sich der Umfang auf 37 Fragen 

mit einer mittleren Bearbeitungszeit von 30 Minuten. In der Mehrzahl der Fragen konnten 

die Teilnehmer der Studie aus vorgegebenen Antwortmöglichkeiten wählen und einzelne 

Aussagen ankreuzen oder eine Mehrfachauswahl treffen. Wenig Fragen bezogen sich auf 

konkreten Zahlen oder Prozentangaben. Zusätzlich gab es die Möglichkeit sich in Form 

von schriftlichen Kommentaren weitergehend frei zu äußern.  
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Das Programms EvaSysTM (Evaluierungs- und Umfragesoftware) erstellte die Fragebögen 

und macht somit eine automatische Digitalisierung möglich. EvaSysTM ist eine Softwarelö-

sung für die automatisierte Durchführung von Befragungen. Dies ermöglicht einen schnel-

len und effizienten Ablauf des gesamten Umfrageprozesses. Die Fragebögen wurden mit 

Hilfe des softwareeignen Fragebogeneditors erstellt und vervielfältigt. Das Programm er-

möglicht ebenfalls das Einlesen und Digitalisieren der erhobenen Daten und vereinfacht 

somit den Auswertungsprozess. Somit konnten Fehlerquellen bei Übertragung der Daten 

in digitale Form minimiert werden. Die sechs Themenblöcke werden im Folgenden genau-

er dargestellt. 

2.2.2.1 Themenblock „Allgemeine Angaben zur Einrichtung“ 

Der Fragebogen richtete sich an den jeweiligen ärztlichen Leiter der teilnehmenden Institu-

tion. Hauptbestandteil des ersten Themenblocks waren demographische Daten zur befrag-

ten Einrichtung. Neben Bundeslandzugehörigkeit und Einrichtungstyp wurden Spezialisie-

rung auf Demenz beziehungsweise Gedächtnisdefizite und Partizipation in der Forschung 

abgefragt, mit anschließender Definition der Forschungsinteressen. 

2.2.2.2 Themenblock „Verfügbare Untersuchungen zur Diagnose von SCI und MCI 

Der zweite Abschnitt zielte darauf ab welche diagnostischen Hilfsmittel in der befragten 

Einrichtung vorhanden waren und auch tatsächlich in der Praxis zur Diagnose von Mild 

Cognitive Impairment und Subjective Cognitive Impairment zur Anwendung kamen. Au-

ßerdem wurden Daten zu Patientenzahlen erhoben, die im Jahr 2013 stationär oder ambu-

lant behandelt wurden und eine der folgenden Diagnosen erhielten: Alzheimerdemenz, 

vaskuläre Demenz, Mischdemenz (Alzheimer-Demenz und gleichzeitige vaskuläre De-

menz), Lewy-Body-Demenz, Parkinson-Demenz, Mild Cognitive Impairment und Subjec-

tive Cognitive Impairment. 

2.2.2.3 Themenblock „Diagnostische Abklärung“ 

Dieser Teil des Fragebogens beleuchtete die diagnostischen Verfahren „Liquorpunktion“ 

und „neuronale Bildgebung“, näher. Die Ausfüllenden gaben an, wann sie eine Liquor-

punktion als diagnostisches Mittel einsetzten und welchen Erkenntnisgewinn sie sich er-

hofften. Die Beweggründe, eine Liquorpunktion den Patienten nicht anzubieten, wurden 

abgefragt. Ein weiterer Fragenkomplex untersuchte den Wissenstand der Teilnehmer zu 

Biomarkerveränderungen im Liquor und daraus abgeleitete Behandlungsindikationen sowie 

Verlaufskontrollen. Ein Gedankenexperiment identifizierte mögliche Beweggründe zum 

Einsatz neuronaler Bildgebung. Dies war notwendig, da nicht davon ausgegangen werden 
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konnte, dass die erweiterte neuronale Bildgebung in allen Einrichtungen verfügbar war. Die 

teilnehmenden Ärzte vertraten dennoch eine Meinung zum Einsatz dieser Technik in der 

Diagnosestellung.  

2.2.2.4 Themenblock „Aufklärung und Information der Patienten_innen“ 

Dieser Punkt beschäftigte sich mit der Aufklärungspraxis vor Untersuchungen und der 

anschließenden Ergebnismitteilung. Es wurde zwischen mündlicher und schriftlicher Be-

nachrichtigung unterschieden. Auch Beweggründe Befunde zu verschweigen, waren The-

ma. Speziell wurden Interpretation verschiedener Befundkonstellationen und deren Mittei-

lungspraxis abgefragt.  

2.2.2.5 Themenblock „Ethik“ 

Der vorletzte Themenblock thematisierte die persönliche Meinung der Teilnehmer zu prä-

diktiver Demenzdiagnostik. Neben Bedeutungen für Patienten wie Möglichkeiten zu zu-

künftiger Lebensplanung oder Diskriminierung und Recht auf Nichtwissen erfasste der 

Fragebogenabschnitt auch Einflüsse auf das Gesundheitssystem. Weitere Punkte waren die 

Bewertung eines Szenarios, das sich mit flächendeckendem Screening gesunder Personen 

auf Demenz befasste und notwendiger zukünftiger Regelungen für die prädiktive Diagnos-

tik. Falls persönliche Meinungen sich in dem Fragenkatalog nicht widerspiegelten, gab es 

abschließend noch die Möglichkeit diese zu notieren. 

2.2.2.6 Themenblock „Angaben zum Ausfüllenden /zur Ausfüllenden“ 

Abschließend wurden soziodemographische Daten der Probanden erfasst. Neben Fragen 

zu Alter und Geschlecht wurde nach Berufserfahrung mit Demenz und momentaner Ar-

beitsposition gefragt. Die letzte Frage beschäftigte sich mit der Verständlichkeit der Frage-

bögen.  

2.2.3 Validierung und Versand 

Von Oktober bis Dezember 2014 fand eine Pilotierung mit einer Stichprobe von sieben 

Ärzten aus Göttingen und Rostock statt. Ausgewählt wurden Ärzte, die in der klinischen 

Versorgung in einer auf Alzheimer spezialisierten Einrichtung tätig waren und über die 

notwendige Erfahrung und das Wissen zur Beantwortung des Fragebogens verfügten. In 

einem ersten Schritt konnten auf diesem Weg technische Probleme identifiziert werden, 

um eine Optimierung des Umfrageprozesses zu erreichen. Kognitive Interviews stellten in 

einem zweiten Schritt persönliche Wortdeutungen und Beantwortungsstrategien heraus. 

Dies diente der Beseitigung von Verständnisproblemen der Fragen und stellte sicher, dass 
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die Fragen nach dem zugrundeliegenden Erwartungshorizont beantwortet werden konnten. 

Die Interviews und ausgefüllten Fragebögen wurden systematisch analysiert und der Fra-

gebogen dementsprechend abgeändert. 

Nach abschließender Überarbeitung erfolgten Druck und postalischer Versand. Neben 

Anschreiben und Rückumschlag erhielt jede Einrichtung einen Fragebogen, der an den 

hauptverantwortlichen ärztlichen Leiter adressiert war. Um das Ziel eines repräsentativen 

Rücklaufs zu erreichen, wurden Einrichtungen, die nicht antworteten, telefonisch und 

schriftlich erinnert. Insgesamt wurde der Fragebogen in drei Runden an die Teilnehmer 

versendet. Die Bearbeitungsfrist lag jeweils bei sechs Wochen. Fragebogen und Anschrei-

ben waren in allen drei Durchläufen die gleichen. Eine erste Zuordnung der Rücksendun-

gen erfolgte durch den Poststempel. Das Verwerfen der Postumschläge garantierte die 

Anonymität der Probanden, da eine Rückführung der Fragebögen auf die ausfüllenden 

Personen schlussendlich nicht mehr möglich war.  

Von 215 versendeten Exemplaren antworteten 108 Teilnehmer und schickten den Frage-

bogen vollständig ausgefüllt zurück (50,2 %). Acht Einrichtungen verweigerten die Teil-

nahme (3.7 %) und 99 meldeten sich nicht zurück (46,0 %). Teilnahme verweigern, bedeu-

tete in diesem Zusammenhang, dass telefonisch oder schriftlich eine Rückmeldung erfolgte 

und die Partizipation an der Studie verneint wurde. Zeitlich und personelle Engpässe nann-

ten die Studienteilnehmer als Gründe.  

2.2.4 Statistik 

Nach Digitalisierung der ausgefüllten Fragebögen erfolgte die Auswertung mithilfe des 

Programms IBM SPSS Statistics (Version 21.0, 2012). Es ermöglichte Management, grafi-

sche und statistische Analyse der eingegebenen Daten. Für relevante Parameter berechnete 

man relative und absolute Häufigkeiten. Weiterhin wurden verschiedene Variablen in Rela-

tion zueinander gesetzt und lieferten quantitative Ergebnisse zum Meinungsbild der Be-

fragten. Die Auswertung erfolgte unter Supervision von Frau Dr. C. Bartels (Klinik für 

Psychiatrie und Psychotherapie, UMG). Bei der durchgeführten Untersuchung handelte es 

sich um eine prospektive Studie mit vornehmlich deskriptivem Charakter. Entsprechend 

kamen Verfahren der deskriptiven Statistik (Mittelwerte, Standardabweichung) zur Anwen-

dung. Der Chi2-Test nach Fischer prüfte auf Unterschiede. Für den P-Wert wurde bei allen 

statistischen Tests als Signifikanzgrenze kleiner als 0.05 festgelegt (p < 0.05). Ein Teil der 

Grafiken wurde mit dem Microsoft Office Tool Excel modifiziert ausgewertet. Freie Ant-

worttexte flossen gesondert in die Ergebnisse ein. 
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2.3 Empirie und Ethik 

Die Nutzung empirischer Datenerhebung zur Beantwortung medizinethischer Fragestel-

lungen gewinnt in den letzten Jahren immer mehr an Bedeutung. Moralische Überzeugun-

gen und Handlungspraxen sind Gegenstand dieser Forschung. Als Teil der angewandten 

Ethik wird sie zunehmend als interdisziplinärer Austausch verschiedener geistes-, natur- 

und sozialwissenschaftlicher Disziplinen verstanden (Schicktanz und Schildmann 2009). 

Diese Strömung hebt sich von dem traditionellen Verständnis der Ethik ab, die auf die 

theoretische Auseinandersetzung mit Moral fokussiert ist und sich einem wissenschaftli-

chen Weg der philosophischen Schlussfolgerung anschließt. Somit bleibt sie einem be-

stimmten Expertenkreis vorbehalten (Fox und Swazey 2008). 

In der Begriffsdebatte ist man sich uneinig, ob eine exakte Definition von ethischer Exper-

tise existiert und in welchem Spielraum sie auf Entscheidungen oder Expertenmeinungen 

Einfluss ausübt (Ericsson 2009).9 Diese Erläuterung trifft bezüglich ethischer Erfahrungs-

werte allerdings auf jede Person zu, da jeder Mensch gewisse moralische Werte und Vor-

stellungen verinnerlicht hat, sodass sich in der Ethik das Expertentum nicht auf einzelne 

Akademiker beschränken kann (Schicktanz et al. 2012). Diese Annahme führt zu einer kon-

tinuierlichen Interaktion zwischen Laienmoralität und professioneller, ethischer Reflexion. 

Auf verschiedenen Ebenen und mit unterschiedlichem Ausmaß resultiert eine ethische 

Debatte und normative Schlussfolgerungen (Schicktanz et al. 2012). Die empirische Medi-

zinethik dient als Oberbegriff für verschiedene Methoden, die auf der Kombination empi-

rischer Untersuchung und philosophischer Analyse beruhen. Dabei wird die Eigenständig-

keit der sozialwissenschaftlichen Forschung betont und gleichberechtigt auf die Ebene der 

folgenden normativen Analyse gestellt. Hier bietet sich die Möglichkeit Ansichten ver-

schiedener Gruppen wie Ärzten, Laien oder Patienten mit der common morality eines kultu-

rellen Hintergrunds zu vergleichen (Scarano 2002). Die neue Entwicklung fungiert als Rat-

geber und Qualitätssicherung. Ziel ist es Entscheidungsprozesse zu optimieren und neue 

soziale oder wissenschaftliche Entwicklungen einzuordnen (Fox und Swazey 2008). Auf 

den ersten Blick steht dieses Konzept im Widerspruch zu bekannten ethischen Traditionen, 

bei denen Empirie keine Bedeutung in der Beurteilung moralischer Normen beigemessen 

wird. Es sei Aufgabe der Ethik moralische Urteile im medizinischen Kontext zu hinterfra-

gen und kritisch zu prüfen. Empirie könne bestenfalls zur Reflexion beitragen.  

 
9 Expertise bedeutet in diesem Zusammenhang exklusives Wissen und Kompetenz, welche durch Übung 

oder Erfahrung erworben werden kann (Ericsson 2009).  
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Allerdings sei darauf zu achten, dass nicht allein vom Vorhandensein moralischer Überzeu-

gung auf deren Geltung geschlossen werden kann (Düwell 2009). In der Diskussion voll-

zieht sich oft unbemerkt ein Übergang vom „Ist-Zustand“ zu „Sollte und sollte nicht“. 

Letzteres drückt eine neue Ebene und Behauptung aus und ist nicht mit vorheriger Aussa-

ge gleichzusetzen. Die empirisch medizinethische Überprüfung des Forschungsgegenstands 

wird als sogenanntes gemischtes Urteil verstanden. Da sowohl empirische als auch gefor-

derte normative Anteile eine Rolle spielen, können so Aussagen zur Bewertung getroffen 

werden (Düwell und Steigleder 2008). Trotzdem bleibt die Frage offen, weshalb die Erhe-

bung moralischer Auffassungen für die akademische Ethik eine immer größere Bedeutung 

spielt. Weltweit nehmen quantitative Studien und qualitative Untersuchungen zu bioethi-

schen Themen unter Personen zu, die von diesen betroffen sind (Schicktanz et al. 2012)10. 

Ohne fundiertes empirisches Fachwissen ist keine ethische Untersuchung möglich, um 

moralisch relevante Fakten zu festigen. Dabei soll die Empirie normatives Argumentieren 

nicht ersetzen, sondern vielmehr als deren Basis dienen (Vollmann 2011). 

Empirische Daten funktionieren hier als Trigger der ethischen Reflexion (Levitt 2003). Die 

epistemische Qualität und auch die Kontextsensitivität steigt durch Hervorheben wichtiger 

Rahmenbedingungen und konkreter praktischer Entscheidungen (Schicktanz et al. 2012). 

Dieses Vorgehen erhöht die Kohärenz ethischer Theorien. Abstrakte Maxime können so 

spezifiziert und durch empirischen Beleg auf neue Handlungsfelder angewendet werden 

(Musschenga 2005). Die Empirie kann zu der Entdeckung medizinethischer Problemstel-

lungen und Identifikation zukünftiger Forschungsfragen beitragen (Molewijk et al. 2004). 

Weiterhin lassen sich moralische Implikationen bestimmter Gruppen mit allgemeinen ge-

sellschaftlichen Ansichten vergleichen. Diese Vorgehensweise hebt die Bedeutung der zu 

untersuchenden Themen hervor und macht deutlich, ob ein Interesse an der ethischen 

Betrachtung der Entscheidungskonflikte vorliegt (Scarano 2002). Vielen medizinischen 

Handlungsfeldern liegt ein breites theoretisch-ethisches Fachwissen zu Grunde. Es lassen 

sich kaum Aussagen über die tatsächliche Anwendungspraxis und Entscheidungsfindungen 

von Ärzten und anderen Personen treffen. Diese Aspekte führt die empirische Medizi-

nethik zusammen und zeichnet sich durch hohe praktische Relevanz und Berücksichtigung 

des gesamtgesellschaftlichen Wissensbedarfs aus (Vollmann 2011). Es muss auch davon 

ausgegangen werden, dass moralische Vorstellungen über die Zeit und Kulturen hinweg 

 

10 Hierbei bedeutet “Betroffenheit” eine persönliche Erfahrung, die kognitive, emotionale moralische und 
soziokulturelle Aspekte vereint (Schicktanz et al. 2012) 
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variieren und von beiden abhängig sind. Relevante Veränderungen lassen sich mit Hilfe der 

Empirie nachzeichnen und aktuell relevante Themen identifizieren (Schöne-Seifert 2007). 

Die vorliegende Arbeit folgt dem dargelegten Grundverständnis der empirischen Medizi-

nethik. Sinnvoll ist es zur Beantwortung der Forschungsfrage ein quantitatives Studiende-

sign zu nutzen als „Goldstandard“ der Datenerhebung verschiedener Meinungsbilder. Dies 

erlaubt Objektivität und Verallgemeinerbarkeit (Schicktanz et al. 2012). 

Die Fragebogenstudie unter psychiatrisch und neurologisch tätigen Ärzten zur prädiktiven 

Alzheimerdiagnostik beschäftigt sich weiterhin mit einem wissenschaftlich neuem und in 

Fachkreisen kritisch diskutierten Themenfeld. Es ist Aufgabe der Ärzte diagnostische Pfade 

festzulegen, die Ergebnisse zu interpretieren und ihren Patienten in einer für sie verständ-

lichen Weise mitzuteilen. Diese Rolle erfordert eine eigene Reflexion und macht die Mei-

nungen der Ärzte zu dem Thema prädiktiver Alzheimerdiagnostik als Forschungsgegen-

stand relevant. Die Arbeit erfüllt in einem weiteren Schritt die Ziele angewandter Ethik im 

Hinblick auf die Identifizierung neuer ethisch relevanter Themengebiete. Dabei spielt das 

Hervorheben der Differenz zwischen moralischer Maxime und tatsächlicher Praxis eine 

Rolle. Aufgrund der bestehenden Komplexität und Multidimensionalität sind Interpreta-

tion und Datenaufarbeitung unumgänglich. Die Demonstration von Konfliktsituationen 

gestattet es herauszuarbeiten, ob überhaupt moralische Entscheidungen getroffen werden. 

Um den Sein-Sollen-Fehlschluss zu vermeiden, werden etablierte, normative Prinzipien 

von Beauchamp und Childress herangezogen. Sie werden allerdings rein deskriptiv genutzt, 

um moralische Konflikte der behandelnden Ärzte zu beschreiben. Fokus liegt nicht auf der 

Begründung von Normen und Urteilen, sondern die moralischen Spannungsfelder näher 

zu beleuchten und einer Diskussion zugänglich zu machen.   

2.4 Medizinethische Analyse 

Im vorangehenden Abschnitt wurde dargestellt, wie eine konkrete, praxisrelevante Frage 

zum Gegenstand ethischer Betrachtung werden kann. Die angewandte Ethik dient als 

Grundlage, um im Spannungsfeld zwischen Theorie und Praxis verschiedene Strategien 

aufzuzeigen, die erkennbar und schlüssig erscheinen (Rauprich 2005). In der methodischen 

Debatte finden sich verschiedene Ansätze, die sich medizinethischen Problemstellungen 

widmen. Sie werden in einem nächsten Schritt vorgestellt und anschließend die daraus fol-

gende medizinethische Analyse dieser Arbeit genauer erläutert.  
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2.4.1 Die Prinzipienethik nach Beauchamp und Childress 

Entstanden in den USA gilt die Prinzipienethik inzwischen auch im deutschen Sprachraum 

als Standardwerk zur Beurteilung allgemeiner und konkreter ethischer Fragestellungen im 

klinischen Alltag (Marckmann 2005). Der Ansatz basiert auf dem 1979 in den USA veröf-

fentlichtem Belmont Report, der sich mit der Entwicklung ethischer Prinzipien und Richt-

linien für Forschung an Menschen auseinandersetzte (Rauprich 2005). Tom L. Beauchamp, 

als einer der Verfasser des Belmont Reports, postulierte ethische Prinzipien, die als Grund-

lage für die medizinische Forschung herangezogen werden: Respekt vor Personen, die um-

fassende Aufklärung vor geplanten Maßnahmen, Einwilligung, gründliche Nutzen-Risiko-

Abwägung und Gerechtigkeit bei der Auswahl der Versuchspersonen. Zusammen mit Ja-

mes F. Childress erweiterte Beauchamp den vorgestellten Ansatz. Beide erhoben Anspruch 

auf normative Geltung. Innerhalb kurzer Zeit verbreitete sich die neue Methodik. Sie ist 

mittlerweile in der siebten Auflage erschienen und in eine Vielzahl von Sprachen übersetzt, 

sodass in der Forschung und in der klinischen Praxis auf die Prinzipien zurückgegriffen 

wird. Respekt vor der Autonomie der Patienten, Wohltun, Nicht-Schädigung und Gerech-

tigkeit stehen als vier Prinzipien gleichberechtigt nebeneinander. Eine Hierarchie gibt es 

nicht. Der Geltungsbereich ist nicht absolut. Im Konfliktfall muss zwischen mehreren 

Prinzipien abgewogen werden, um widersprüchliche Positionen gemeinsam zu berücksich-

tigen (Beauchamp und Childress 2013 S. 13). 

Konkret dienen die vier Prinzipien und das Recht auf Nichtwissen in jedem Schritt der 

vorliegenden Arbeit als Leitfaden. Ihr per se normativer Charakter findet keine Anwen-

dung. Vielmehr dienen die Prinzipien als Analyseraster und der deskriptiven Beschreibung 

moralischer Konflikte (Rauprich 2005; Beauchamp und Childress 2013 S.10). Auf die ein-

zelnen Prinzipien wird im folgenden Teil genauer eingegangen. 

2.4.1.1 Das Prinzip des Respekts vor der Patientenautonomie 

Der Begriff der Autonomie als Synonym für selbstbestimmtes Handeln und selbstbestimm-

te Entscheidungen ist fest in den moralischen und rechtlichen Vorstellungen verankert. 

Allerdings wird Autonomie unterschiedlich ausgelegt und folgt keiner einheitlichen Defini-

tion. Es finden sich unterschiedliche Konzepte zum Thema Autonomie. Gerade in medi-

zinethischen Spannungsfeldern, der klinischen Behandlung und Diagnostik spielt der Res-

pekt der Patientenautonomie eine große Rolle (Wiesemann 2013). Paternalistische Arzt-

Patienten-Beziehungen sind in westlichen Industriestaaten mit liberaler und demokratischer 

Rechtsprechung selten geworden. Essentieller Bestandteil heutiger Behandlungsverträge ist 

die Zustimmung oder auch Ablehnung vorgeschlagener Therapien (Schöne-Seifert 2007). 
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Beauchamp und Childress beziehen sich in ihrem Prinzip des Respekts vor der Patienten-

autonomie ausschließlich auf eine individuelle Autonomie. Sie gehen nicht so weit dem 

Individuum völlige Freiheit und Selbstbestimmung zuzusprechen, sondern entwerfen ein 

Konzept, das selbstbestimmte Entscheidungen ermöglicht. Vorausgesetzt werden für diese 

Urteilsfindung Freiheit von äußeren Zwängen und das Verständnis für die zu treffende 

Entscheidung (Beauchamp und Childress 2013). Dem Patienten müssen alle relevanten 

Informationen zum Verständnis seiner Situation und des weiteren Vorgehens zugänglich 

gemacht werden. Er muss dieselben auch verstehen, um seine eigene Entscheidung schlüs-

sig begründen zu können oder zwischen verschiedenen Möglichkeiten abzuwägen. Als re-

levante Informationen gelten alle für die Behandlung wichtigen Auskünfte wie Diagnose, 

Prognose, geplanter Therapieverlauf und Therapieziel. Auch Gesprächsatmosphäre, per-

sönliche Erfahrungen, das Vorwissen der Patienten und Empfehlungen des behandelnden 

Arztes können das Verständnis und die Entscheidungsfindung beeinflussen. Ziel ist es, 

Manipulation zu vermeiden und dem zu folgen, was die beste Lösung für den Patienten 

darstellt (Beauchamp und Childress 2013). Die Legitimation ärztlicher Behandlung erfolgt 

nach Beauchamp und Childress als informed consent, der auch in eine Vielzahl nationaler und 

internationaler Richtlinien als verpflichtend für Ärzte angesehen wird. 11  

Freiwilligkeit und Sachkenntnis bilden die Grundlage für informierte Einwilligung. Stetige 

Weiterentwicklung der modernen Medizin und Implikationen aus aktueller Forschung stel-

len den Prozess des informed consent immer vor neue Herausforderungen. Müssen doch neu 

entstehende Nutzen und Risiken in die Entscheidungsfindung einbezogen und entstehende 

Interessenskonflikte unterschiedlicher Personengruppen beachtet werden. 

Es ist obligat Patienten vor klinischen Interventionen über deren Zweck und die geplante 

Durchführung aufzuklären. Mögliche Behandlungsalternativen sind fester Bestandteil des 

Einwilligungsgesprächs. Außerdem ist zu gewährleisten, dass Patienten jeder Zeit ohne 

Angabe von Gründen aus der Behandlung ausscheiden können, ohne dass dadurch Nach-

teile entstehen (Wiesemann 2013). Darunter fällt auch, dass Patienten Informationen über 

ihren Gesundheitszustand erhalten und darüber verfügen können. Dieses sogenannte 

Recht auf Wissen unterstützt die Patientenautonomie.  

 
11 Musterberufsordnung für die in Deutschland tätigen Ärztinnen und Ärzte: 

§ 7 Behandlungsgrundsätze und Verhaltensregeln „Jede medizinische Behandlung hat unter Wahrung der 
Menschenwürde und unter Achtung der Persönlichkeit, des Willens und der Rechte der Patientinnen und 
Patienten, insbesondere des Selbstbestimmungsrechts, zu erfolgen. Das Recht der Patientinnen und Patien-
ten, empfohlene Untersuchungs- und Behandlungsmaßnahmen abzulehnen, ist zu respektieren.“ 
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Neben der gestärkten Patientenrolle eröffnet das Recht auf Wissen noch weitere Vorteile, 

wie die Möglichkeit zukünftige Lebenspläne und Handlungsstrategien zu entwickeln 

(Chadwick et al. 2014). In Bezug auf die prädiktive Demenzdiagnostik haben die Patienten 

das Recht ihren Biomarkerstatus untersuchen zu lassen, zu erfahren und die mögliche Prä-

disposition für die Alzheimererkrankung oder spätere Demenz zu kennen.  

Neben den Patienten, die eine volle Einsicht in ihre Untersuchungsergebnisse wünschen, 

trifft man im klinischen Alltag auch auf Patienten, die dies verweigern. Sie machen von 

ihrem Recht auf Nichtwissen Gebrauch. Untersuchungsbezogene Ergebnisse müssen nicht 

mitgeteilt werden, wenn Patienten dies nicht wünschen. Gründe hierfür können Ängste vor 

möglicher Risikoträgerschaft, Datenmissbrauch oder Schutz vor möglicher Diskriminie-

rung und Stigmatisierung sein (Damm 1999). 

Das Recht auf Nichtwissen gilt auch für Gesundheitsdaten, die zufällig erhoben wurden 

und über den eigentlichen Untersuchungsanlass hinausgehen. Fraglich bleibt, inwieweit 

diese Möglichkeit vor der Diagnostik Bestandteil der Patientenaufklärung sein soll. Im 

Hinblick auf fehlende Therapiemöglichkeiten und Variabilität der Aussagekraft verschiede-

ner Biomarker erscheint dies ein nachvollziehbares Argument (Karlawish 2011).  

2.4.1.2 Das Prinzip des Wohltuns 

Häufig diskutiert man das Prinzip des Wohltuns gemeinsam mit dem Prinzip der Nicht-

Schädigung.  Beide sind eng miteinander verbunden. Trotzdem ist eine einzelne Betrach-

tung der Prinzipien sinnvoll, da sie sich in verschiedenen Punkten voneinander abgrenzen. 

Das Prinzip des Wohltuns greift tiefer als die reine Nicht-Schädigung. Es beinhaltet die 

aktive Aufforderung für den Patienten vorteilhaft zu handeln, seine Interessen zu fördern 

und Gutes zu tun. Man soll sich nach dem Wohlbefinden richten, Schäden abwenden und 

im besten Sinne für den Patienten Vorschläge unterbreiten. Die aktive Handlung wird 

deutlich betont (Beauchamp und Childress 2013). Die Autoren unterscheiden zwischen 

spezifischen Fürsorgepflichten, die gegenüber bestimmten Personengruppen gelten und 

allgemeiner Fürsorgepflichten, zum Beispiel Handlungen, die akute Lebensgefahr abwen-

den. Diese definieren sie als moralisch verpflichtend. Jedem Menschen jeder Zeit wohlwol-

lend zur Verfügung zu stehen, wird abgelehnt aus Gründen der Unmöglichkeit 

(Beauchamp und Childress 2013). Das lässt darauf schließen, dass ein gewisser Grad von 

Schäden akzeptabel ist, solange der Nutzen überwiegt und die Benachteiligung zumutbar 

ist. Der Arzt muss das Nutzen-Risiken Verhältnis abwägen, zu welchen auch Therapiekos-

ten, unerwünschte Nebenwirkungen und Therapiedurchführung gehören.  
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Die Arzt-Patienten-Beziehung stellt für Beauchamp und Childress eine spezifische Fürsor-

gepflicht dar. Es bleibt zu diskutieren, ob in dieser Situation die Aufforderung zum Wohl-

tun über der Pflicht des Nichtschadens steht, begründet auf der engen Beziehung zwischen 

den Akteuren und ob das Verhältnis zwischen behandelndem Arzt und Patienten der Defi-

nition einer engen Beziehung entspricht (Schicktanz 2002). 

2.4.1.3 Das Prinzip der Nichtschädigung 

Für Beauchamp und Childress verpflichtet das Prinzip der Nicht-Schädigung mögliches 

Leiden und Schäden von Patienten fernzuhalten. Die nicht willentliche Schädigung hat eine 

grundlegende Bedeutung in der Ethik und stellt gerade für Ärzte eine Schlüsselrolle dar. 

Die Geltungsbereiche des Prinzips der Nicht-Schädigung ähneln denen des Prinzips des 

Wohltuns (Beauchamp und Childress 2013). Vor allem das nicht Ausführen negativer 

Handlungen steht im Vordergrund (Beauchamp und Childress 2009). Sie begründen ihre 

Trennung der Prinzipien mit Hilfe von drei Regeln. Für die Nichtschädigung gelten die 

Unterlassung eines Vorgangs, dem Folge geleistet werden muss und der ethisch und recht-

lich notwendig ist. Das Prinzip des Wohltuns fordert aktiv auf zu handeln, ohne Verpflich-

tungscharakter (Beauchamp und Childress 2009). Die Zuordnung klinischer Konfliktsitua-

tionen zu den einzelnen Prinzipien nach den aufgeführten Regeln stellt sich nicht immer 

einfach dar und unterliegt äußeren Einflüssen und persönlichen Auffassungen. Nach Ana-

lyse von Nutzen und Risiken kann auch eine Pflicht zur Nichtbehandlung resultieren, falls 

sich keine Verbesserung der Patientensituation einstellt und die unerwünschten Nebenwir-

kungen die erwünschte Wirkung überlagern. Für Beauchamp und Childress ist das maßge-

bende Kriterium die Lebensqualität der Patienten. Sie hilft zu unterscheiden, welche Be-

handlungen allgemein geboten, nach eigenem Ermessen sinnvoll oder ganz untersagt sind, 

selbst wenn der Tod der Patienten in Kauf genommen wird (Beauchamp und Childress 

2009; Beckmann 2009). 

2.4.1.4 Das Prinzip der Gerechtigkeit 

Das Prinzip der Gerechtigkeit entwickelte sich aus dem Bewusstsein, dass Ressourcen-

knappheit und Ungleichbehandlung aufgrund des sozialen Status oder ethnischer Zugehö-

rigkeit die Behandlung der Patienten beeinflusst. Diese Benachteiligung soll durch Fairness 

in Bezug auf Chancengleichheit aufgehoben werden. Kein Patient soll aufgrund von per-

sönlichen, nicht beeinflussbaren Merkmalen bevorzugt oder benachteiligt werden 

(Beauchamp und Childress 2009). Die antidiskriminatorische Auffassung wird von den 

Autoren auf eine kompensatorische Ebene ausgeweitet und dient als Basis eines allgemei-

nen gesellschaftlichen Anspruchs der Gesundheitsversorgung.  
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Verletzungen und Krankheit bedeuteten Benachteiligung im sozialen Leben und sollen so 

weit wie möglich gelindert oder behoben werden. Neben Fairness diskutieren Beauchamp 

und Childress auch die Verfahrens- und Verteilungsgerechtigkeit. Hauptthema ist die Ver-

fügbarkeit benötigter Güter und Leistungen, auf die Personen gesellschaftlichen Anspruch 

haben. Verteilungsgerechtigkeit bezieht sich auch auf das Ausmaß von Nutzen und Scha-

den, die einer Gesellschaft zugemutet werden kann. Nutzen und Schaden sollen so verteilt 

sein, dass derjenige, der Nachteile erduldet auch Nutzen aus den Vorteilen zieht 

(Beauchamp und Childress 2009). Im Unterschied zu den ersten drei Prinzipien geht der 

Gerechtigkeitsaspekt über die Arzt-Patienten-Beziehung hinaus und hat die Ambition ge-

sellschaftliche Dimensionen miteinzubeziehen. Es setzt die Handlungen des Arztes in Rela-

tion zum Gesundheitswesen (Rauprich 2005). Vor allem bei der Anwendung dieses Prin-

zips bedarf es weiterer Interpretation und Konkretisierung. 

2.4.2 Die Kritik an der Prinzipienethik 

Die Prinzipienethik wird von unterschiedlichen Seiten kritisiert. Man argumentiert, dass die 

Prinzipien ohne eine Einordnung in einen einheitlichen Theoriehintergrund nicht zur sys-

tematischen Ausarbeitung benutzt werden können (Rauprich 2005). Anhänger des dedukti-

ven Ansatzes bemängeln die Abwendung von der geschlossenen Moraltheorie. Zur konkre-

ten Anwendung fehle der einheitliche Rahmen (Gert et al. 2006). Die Entscheidung für ein 

Prinzip ist nicht möglich, wenn mehrere in unterschiedliche theoretische Richtungen wei-

sen. Die fehlende Einbettung macht das Konzept auch anfällig für Beeinflussung durch 

Vorurteile, eigene Interessen oder Intuitionen (Holm 1995). Die Gewichtung einzelner 

Prinzipien könne im konkreten Fall nicht von einer allgemeinen Systematik abgeleitet wer-

den, sondern ist abhängig von speziellen Details und Einflüssen des soziokulturellen Um-

felds. So kann man auch den Ursprung der Prinzipienethik auf ein konkretes Ereignis 

(Tuskegee Syphilis Experiment) zurückführen (Rauprich 2005). Ein eher kasuistischer Kri-

tikpunkt schlägt vor die Prinzipien ausschließlich aus situativen und sachbezogenen Be-

trachtungen zu entwickeln. Sie müssen sich noch weiter von den etablierten Moraltheorien 

entfernen (Strong 2000). Trotz der Beanstandungen wurde die kontinuierliche Verbreitung 

der Prinzipien als Methode der Bioethik nicht aufgehalten. Vielmehr führte sie zu einer 

verstärkten Konfrontation und Weiterentwicklung (Rauprich 2005). Auch in Deutschland 

gewinnt die Prinzipienethik zunehmend an Einfluss und führt zu vermehrter methodischer 

Auseinandersetzung. Beauchamp und Childress reagieren auf die vorgetragene Kritik und 

versuchen ihre Ansätze im Rahmen des medizinischen Fortschritts weiterzuentwickeln. Die 

Prinzipienethik versteht sich nicht als selbsterklärende Handlungsvorschrift.  
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Viel mehr setzt sie eine intensive Auseinandersetzung mit der zu bearbeitenden Fragestel-

lung und ihrem Kontext voraus. Sie dient als Gerüst, um zu einer moralischen Beurteilung 

zu gelangen nach Beleuchtung verschiedener Perspektiven. Im besten Fall ist sie eine Hilfe-

stellung zur Lösung der moralischen Auseinandersetzung. So lässt sich überprüfen, ob die 

Praxis im Speziellen mit der allgemeinen Theorie konsistent ist. Sie erlaubt jedoch keine 

Aussage, ob sie per se richtig sei (Beauchamp und Childress 2013).  

Unter Berücksichtigung der unterschiedlichen Punkte erscheint die Anwendung der Prinzi-

pien zur Beurteilung der prädiktiven Alzheimerdiagnostik sinnvoll. Sie eignet sich zur Iden-

tifikation von Spannungsfeldern und liefert auch eine Entscheidungsgrundlage, um mögli-

che Lösungsansätze zu benennen (Schicktanz et al. 2012). Konkret bedeutet dies die Mög-

lichkeit einer Klärung der moralischen Differenzen, die mit prädiktiver Alzheimerdiagnos-

tik verbunden sind. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Soziodemographische Daten und Angaben zu den 
teilnehmenden Einrichtungen 

Im folgenden Teil werden Antwortverhalten der Studienteilnehmer sowie allgemeine Daten 

zu Alter, Geschlecht und Ausstattung der teilnehmenden Einrichtungen dargestellt. Diese 

Informationen liefern wichtige Details zu den Institutionen und helfen die folgende inhalt-

liche Auswertung einzuordnen.  

3.1.1 Antwortrate 

Nach Adressenrekrutierung im Dezember 2014 über einschlägige Adressdatenbanken (sie-

he Kapitel 2.2.1) wurde den Teilnehmern im Januar 2015 erstmals schriftlich der Fragebo-

gen zugesandt. Auf Grund zögerlicher Rücksendungen erfolgten im Juli 2015 und Oktober 

2015 noch zwei weitere Sendungsrunden. Es antworteten von 215 angeschriebenen Ein-

richtungen 108 (50,2 %). Acht Einrichtungen (3,7 %) verweigerten die Teilnahme und von 

99 Einrichtungen (46,0 %) blieben Antworten aus. Die Teilnahme verweigern, bedeutet in 

diesem Zusammenhang, dass von den angeschriebenen Zentren entweder telefonisch oder 

schriftlich mitgeteilt wurde, dass ein Ausfüllen des Fragebogens aus zeitlichen oder perso-

nellen Gründen nicht möglich sei. Die Rücklaufquote betrug insgesamt 50,2 %, siehe Ab-

bildung 5. 

 

Abbildung 5: Flow of survey response 
 

Target Sample
(n = 215)

Refusals
(n = 8)

Revised Target 
Sample (n = 207)

Respondents
(n = 208)

Non-respondents
(n = 99)
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3.1.2 Verteilung nach Bundesländern 

Zu der definierten Zielgruppe der Fragebogenstudie gehören psychiatrische, neurologische 

und geriatrisch-internistische Fachrichtungen in Universitätskliniken, Fachkrankenhäusern 

und Krankenhäusern der Regelversorgung. Die psychiatrischen Einrichtungen stellen die 

größte Gruppe der Studienteilnehmer dar. Von 164 angeschriebenen Zentren antworteten 

80 (48,8 %). Prozentual höheren Rücklauf erreichten die neurologischen Institute (54,5 %). 

18 von 33 schickten den Fragebogen zurück. In der Gruppe „Andere“ wurden die geriat-

risch-internistischen Anstalten zusammengefasst. Die Rücklaufquote war 55,6 % (10 von 

18 Einrichtungen). Von allen universitären Einrichtungen antworteten 37 von 55 (67,3 %), 

bei den Fachkrankenhäusern 71 von 160 (44,4 %). Es wurden urbane wie auch ländliche 

Regionen Deutschlands repräsentiert. Dies stellt eine gute Voraussetzung dar, einen Über-

blick über die Versorgungslage in Deutschland zu erhalten. Genaue Zahlen sind in Abbil-

dung 6 und Tabelle 2 zu sehen. 

 

 

Abbildung 6: In welchem Bundesland befindet sich Ihre Einrichtung? (n = 108) 
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Tabelle 2: Rücklaufrate nach Bundesländern (n = 108) 

 

3.1.3 Persönliche Angaben der ausfüllenden Studienteilnehmer 

Bei der Betrachtung aller ausfüllenden Personen (n = 108) zeigte sich, dass 28,7 % weibli-

chen und 68,5 % männlichen Geschlechts sind. 2,8 % machten keine Angaben. Die größte 

Gruppe (42,6 %) der ausfüllenden Ärzte war zwischen 40-49 Jahren alt. 30,6 % waren zur 

Datenerhebung 50-59 Jahre. Weitere 15,7 % befanden sich in der Gruppe der 30-39-

Jährigen. Mit jeweils unter 10 % waren die Gruppen älter als 60-Jahre (7,4 %) und 25-29-

Jahre (1,9 %) vertreten. Zwei Studienteilnehmer machten keine Angabe zu ihrem Alter (1,9 

%). Die Mehrheit der Befragten (45,4 %) gab an in der Position eines Oberarz-

tes/Oberärztin tätig zu sein, 32,5 % als Chefarzt/Chefärztin. Sowohl 10,2 % fanden sich in 

den Gruppen Assistenzarzt/Assistenzärztin oder Sonstiges. 1,9 % der ausfüllenden Perso-

nen machten keine Angaben.  
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Eine Mehrzahl gaben eine Berufserfahrung mit Demenz von 11-15 Jahren (25,0 %) an, 23 

Personen von 16-20 Jahren (21,3 %). An dritter Stelle befanden sich die Personen mit über 

20 Jahren Berufserfahrung (19,4 %). 18,5% arbeiteten zwischen 6-10 Jahren. Die Wenigs-

ten (8,3 %) befassten sich zwischen 0-5 Jahren hauptberuflich mit Demenz. Acht Personen 

(7,4 %) machten keine Angaben. Die genaue Verteilung ist in Tabelle 3 dargestellt. 

 

Tabelle 3: Persönliche Angaben der ausfüllenden Studienteilnehmer (n = 108) 

 

 

 



3 Ergebnisse 67 

3.1.4 Forschung und Ausstattung 

56,5 % der Einrichtungen waren nicht in der Forschung tätig. 43 teilnehmende Institute, 

darunter auch hauptsächlich die Universitätskliniken, gaben eine Partizipation in verschie-

denen Forschungsgebieten an (43,5 %). Eine Mehrfachnennung der Forschungsgebiete war 

möglich.  

Hauptinteressen der forschenden Einrichtungen lagen in den Bereichen klinischer Studien 

(69,8 %) und Biomarker (67,4 %), gefolgt von Neuropsychologie (65,1 %) und Bildgebung 

(62,8 %). Eher weniger Einrichtungen betrieben Forschungen auf den Gebieten der Gene-

tik (30,2 %) oder Zellbiologie/Tiermodelle (16,3 %). Die Gebiete Soziologie und Medizi-

nethik deckten 3,3 % und 1,6 % der forschenden Einrichtungen ab, siehe Abbildung 7. 

 

Abbildung 7: In welchen Bereichen der Demenzforschung forscht Ihre Einrichtung? 
 Mehrfachnennung möglich (n = 108) 
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verfahren zu geben. Die Institute stellten Untersuchungsmöglichkeiten und die diagnosti-

sche Ausstattung der Einrichtung genauer dar. Es wurde zwischen verfügbar, extern ver-

fügbar und nicht verfügbar unterschieden. Ziel dieser Unterscheidung war es herauszufin-

den, ob die jeweilige Ausstattung in der teilnehmenden Einrichtung zugänglich war oder 
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die Patienten in andere Einrichtungen überwiesen werden mussten. Nicht verfügbar bedeu-

tete, dass die Apparatur nicht genutzt wurde. Die Auswertung fasste zur besseren Ver-

ständlichkeit die ersten beiden Variablen zusammen.  

Alle Einrichtungen verfügten über Blutentnahme, psychopathologischer Befund und orien-

tierende neuropsychologische Screenings (z. B. Mini Mental State Examination).  

Universitätskliniken griffen häufiger auf diagnostische Möglichkeiten in den Bereichen 

Bildgebung (p < 0,001) und humangenetische Diagnostik mit ApoE-Bestimmung (p < 

0,001) zurück. Die genaue Verteilung ist in Abbildung 8 dargestellt.  

 

Abbildung 8: Welche Untersuchungen sind für Sie verfügbar? (n = 108)  
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3.2 Ergebnisse bezüglich des diagnostischen Prozesses bei SCI und 
MCI 

Das folgende Kapitel widmet sich der inhaltlichen Auswertung des Fragebogens. Der Ab-

schnitt elaboriert die Diagnoseverfahren bei SCI und MCI. Außerdem beleuchtet er Diag-

nosehäufigkeiten und diagnostische Verfahren, besonders Liquorpunktion und neuronale 

Bildgebung. Das Augenmerk liegt auf den Themengebieten Risikoabwägungen bei be-

stimmten Liquormarkerkonstellationen, die Frequenz der Kontrolluntersuchungen und 

mögliche Behandlungsindikationen. Die hier dargestellten Resultate sind richtungsweisend 

für die Diskussion und medizinethische Interpretation. Sie liefern die Grundlage der weite-

ren Auseinandersetzung in Kapitel 4.  

3.2.1 Diagnostisches Vorgehen bei SCI und MCI im Vergleich 

Die meisten Studienteilnehmer gaben an, dass der Anteil neu diagnostizierter SCI-Patienten 

in ihrer Einrichtung zwischen 0-10 % liegt, während die MCI-Patienten 5-25 % aller Pati-

enten ausmachten. In universitären Einrichtungen sowie in Fachkrankenhäusern wurde 

jeweils MCI häufiger neu diagnostiziert als SCI (p < 0.001).  

Das gleiche Bild ergab sich im Vergleich psychiatrischer und neurologischer Einrichtungen. 

Psychiatrische Studienteilnehmer diagnostizierten MCI häufiger als SCI (p < 0,001). MCI 

wurde in neurologischen Einrichtungen nur tendenziell häufiger als SCI diagnostiziert (p = 

0,076). Ein Grund für diese Verteilung könnte sein, dass die Abklärung von Gedächtnis-

schwierigkeiten in Deutschland eher in psychiatrischen Einrichtungen durchgeführt wird.  

Im Prozess der Diagnosefindung SCI fiel auf, dass 85,2 % ein ausführliches neuropsycho-

logisches Screening, 84,3 % eine Blutentnahme anwendeten, während nur rund ein Drittel 

der Befragten eine Liquorpunktion in den diagnostischen Prozess einband (33,3 %). Im 

Bereich der bildgebenden Verfahren wendeten 72,3 % eine kraniale Magnetresonanztomo-

grafie an. Nur 4,6 % griffen auf die Möglichkeit einer MRT-Volumetrie zurück. 29,6 % 

entscheiden sich für eine kraniale Computertomografie. Generell kam das Verfahren der 

Neurolite-SPECT im befragten Sample nicht bei der Diagnostik von SCI zur Anwendung. 

Humangenetische Diagnostik präferierten nur 1,9 % der Einrichtungen. Institutionen, die 

die jeweiligen Verfahren auch verfügbar hatten, verwendeten zur Diagnosesicherung MCI 

in 90,7 % der Fälle eine Blutentnahme, kognitives Screening (89,8 %) und auch weiterfüh-

rende neuropsychologische Testung (85, 7%). Liquorpunktionen kamen zu 62,3 % im di-

agnostischen Prozess zum Einsatz.  
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Die Magnetresonanztomographie nutzten zu diagnostischen Zwecken (81,9 %), gefolgt 

von kranialer Computertomografie (43 %) und MRT-Volumetrie (10,1 %). Spezialuntersu-

chungsmöglichkeiten, wie FDG PET (7,1 %) und Neurolite-SPECT (2 %) sowie human-

genetische Diagnostik (3,6 %) wurden nur selten angewendet, siehe Abbildung 9.  

 

Abbildung 9: Welche Untersuchungen werden in Ihrer Einrichtung in der Regel zur Diag-
nose von SCI / von MCI angewendet? (n = 108) 
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Einzig fiel auf, dass Einrichtungen, die generell Demenzforschung betreiben häufiger eine 

Blutabnahme im diagnostischen Prozess von SCI einsetzen (p = 0,07). Beim Vergleich 

Diagnostik bei MCI in universitären und fachklinischen Einrichtungen erkannte man, dass 

die Möglichkeit der cMRT anteilig häufiger von Universitätskliniken (p = 0,090) und cCT 

von Fachkrankenhäusern zur Diagnosefindung angewendet wurden (p = 0,001). Unter-

schiede ergaben sich auch beim Vergleich neurologischer und psychiatrischer Fachrichtun-

gen. Erstere setzten häufiger Liquorpunktion zur Diagnose von MCI ein (p = 0,054), wäh-

rend psychiatrische Fachrichtungen eher auf kognitives Screening (z. B. MMSE) (p = 

0,082) oder orientierende neuropsychologische Testung (z. B. CERAD) zurückgriffen (p < 

0,001). 

In Bezug auf Forschungsinteressen war kennzeichnend, dass MRT Volumetrie häufiger 

von forschenden Einrichtungen in den diagnostischen Prozess bei MCI einbezogen wurde 

(p = 0,028) als von nicht forschenden. Diese verwendeten häufiger Craniale Computerto-

mographie (p < 0,001). Bei weiterer Aufschlüsselung der Forschungsinteressen im Ver-

gleich mit den angewendeten Verfahren ließ sich erkennen, dass Untersuchungsmethoden 

aus den jeweiligen Forschungsgebieten der Studienteilnehmer bei MCI bevorzugt einge-

setzt wurden. Konkret bedeutete dies bei den entsprechenden Forschungsinteressen den 

Einsatz von ausführlicherer neuropsychologischer Testung (p = 0,028), Biomarkerfor-

schung und Liquorpunktion (p = 0,076). Wie schon erwähnt, wurde bei Bildgebungsfor-

schung vermehrt MRT-Volumetrie eingesetzt (p < 0,001). Keine Unterschiede ergaben sich 

in den diagnostischen Anwendungen bei Einrichtungen mit genetischer Forschung. Insge-

samt wurden im Vergleich diagnostischer Möglichkeiten bei SCI und Abklärung von MCI 

signifikant häufiger Liquorpunktion (p < 0,001) und orientierende neuropsychologische 

Testung (z. B. CERAD) (p < 0,001) angewendet. Tendenziell häufiger waren zur Abklä-

rung von SCI nur neuropsychologische Verfahren relevant als im Vergleich zu MCI (p = 

0,077). Keine Unterschiede gab es beim Einsatz von kognitivem Screening und ausführli-

chen neuropsychologischen Verfahren. In Fachkrankenhäusern wurden weder bei SCI 

noch bei MCI humangenetische Diagnostik oder Spezialbildgebungen (z. B. Neurolite-

SPECT) durchgeführt.  

3.2.1.1 Liquorpunktion 

Besonderes Augenmerk legt die Fragenbogenstudie auf die Beweggründe zur Durchfüh-

rung von Liquorpunktionen im diagnostischen Prozess bei SCI und MCI.  

Es wurde deutlich, dass man die Liquorpunktion bei SCI häufig zur Abklärung verschiede-

ner Differentialdiagnosen, wie neuroinflammatorische (71.3 %) oder paraneoplastische 
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Erkrankungen (58,3 %) einsetzte. Auch zur Komplettierung der Untersuchungsergebnisse 

nach erfolgter Bildgebung benutzten 69,4 % der Befragten eine Liquorpunktion. Nur 11,1 

% boten bei SCI routinemäßig eine Liquorpunktion an. Wiederum 11,1 % agierten auf 

Wunsch der Angehörigen und 51,9 % führten die Liquorpunktion auf Patientenwunsch 

durch. 21,3 % offerierten die Diagnostik bei MCI routinemäßig und 52,8 % auf Grund des 

diagnostischen Wertes. Ein Großteil der Befragten sah den Nutzen in der differentialdiag-

nostischen Abklärung paraneoplastischer (65,9 %) und neuroinflammatorische (76,9 %) 

oder auffälliger MRT Befunde (68,5 %).  

64,8 % der Ärzte reagierten mit einem Angebot auf Wunsch der Patienten und 13,0 % auf 

Wunsch von Angehörigen. 10,2 % der Studienteilnehmer sahen den Vorteil in der Diag-

nostik, dass bei späterer Konversion zur Demenz keine erneute Liquorpunktion nötig sei, 

siehe Abbildung 10. 

 

Abbildung 10: Welches sind die Kriterien, nach denen Sie in der Regel entscheiden den 
Patienten_innen mit SCI / mit MCI eine Liquorpunktion anzubieten? (n = 108) 
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0,005) eine Liquorpunktion angeboten wird. Neurologische Institute offerierten zusätzlich 
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Psychiatrische Einrichtungen präferierten die Liquorpunktion eher auf Grund des diagnos-

tischen Wertes (p < 0,001). In Einrichtungen, die keine Demenzforschung betrieben, wur-

de in keinem Fall signifikant häufiger einer Liquorpunktion bei MCI häufiger als bei SCI 

angeboten. Forschungsinteressen beeinflussten das Angebot in dem Sinne, dass bei MCI, 

als bei SCI, häufiger routinemäßig (p = 0,072) und nach diagnostischem Wert (p < 0,001) 

die Diagnostik empfohlen wurde. Weiterhin wurden die Beweggründe erörtert, in welchen 

Fällen die befragten Experten im diagnostischen Prozess von SCI und MCI keine Liquor-

punktion durchführten. Bei SCI waren sich 61,1 % sicher, dass die erfolgte Punktion keine 

therapeutische Konsequenz mit sich bringen würde und die prognostische Aussage bei 

auffälligen (38 %) und nicht pathologischen Markern (39,8 %) nicht sicher sei. Nur 17,6 % 

boten immer eine Liquorpunktion bei SCI an. Rund ein Drittel (30,6 %) hielten die Risiken 

einer Liquorpunktion als zu hoch um diese zu Diagnosezwecken einzusetzen. 46,3 % ver-

zichteten bei MCI auf eine Liquorpunktion aufgrund fehlender therapeutischer Konse-

quenz. Jeweils 25 % gaben die unsicheren prognostischen Aussagen bei unauffälligen und 

pathologischen Liquormarkern zu bedenken. Bei gut einem Drittel (34,3 %,) gehörte die 

Liquorpunktion zur Standarddiagnostik und wurde in jedem Fall angeboten. 26,9 % bezo-

gen die Risiken des Eingriffs an sich in die Angebotsunterbreitungen für die Patienten mit 

ein, siehe Abbildung 11. 

 

Abbildung 11: Welches sind die Kriterien, nach denen Sie in der Regel entscheiden, den 
Patienten_innen mit SCI / mit MCI keine Liquorpunktion anzubieten? (n = 108) 
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3.2.1.2 Bildgebende Verfahren 

Als zweites diagnostisches Kriterium hebt die Fragebogenstudie den Einsatz von bildge-

benden Verfahren hervor. Es war nicht davon auszugehen, dass in jeder teilnehmenden 

Einrichtung ein vergleichbares radiologisches Equipment und besondere Verfahren wie 

Amyloid PET oder MRT Volumetrie vorzufinden sind. Die Befragten setzten im Rahmen 

eines Gedankenexperiments diese Möglichkeiten für ihre klinische Routine voraus und 

nannten ihre Beweggründe diese den Patienten anzubieten. Für die Hälfte der Befragten 

waren bei SCI vor allem pathologische Liquormarker (50,9 %) und positive Familienanam-

nese für Demenz (52,8 %) ausschlaggebend. Nur 8,3 % verwendeten diese Verfahren rou-

tinemäßig zur prognostischen Anwendung. Knapp 20 % setzten bei MCI MRT Volumetrie 

und Amyloid PET routinemäßig ein. 56,5 % bei pathologischen Liquormarkern und 57,4 

% bei positiver Familienanamnese für Demenz. 48,1 % reagierten mit dem Angebot auf 

den Wunsch der Patienten. Im Vergleich zu der Verwendung der bildgebenden Verfahren 

zeigte sich, dass der routinemäßige Einsatz signifikant häufiger bei MCI angeboten wurde 

(p = 0,02). Generell fanden beide Verfahren weniger Anwendung bei SCI als bei MCI (p = 

0,013), siehe Abbildung 12. 

 

Abbildung 12: Welches sind die Kriterien, nach denen Sie sich entscheiden würden, Patien-
ten_innen mit SCI /mit MCI eine Volumetrie und/oder Amyloid PET anzubieten?   

 (n = 108) 
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3.2.2 Progressionsrisiko bei SCI und MCI 

Die an der Studie teilnehmenden Einrichtungen beurteilten das Risiko der Progression von 

SCI zur Demenz bei verschiedenen Liquormarkerkonstellationen. 42,6 % der Einrichtun-

gen schätzten das Risiko bei „A42 erniedrigt, Tau, P-Tau erhöht“ als hoch, 26,9 % als ex-

trem hoch ein. 13 % der befragten Experten sahen das Risiko nur etwas erhöht und 16,7 % 

machten keine Angaben im Sinne von weiß nicht. Falls nur ein Parameter der genannten 

drei pathologisch verändert war, erwogen die Befragten eine niedrigere Progressionsgefahr 

und vor allem wuchs der Anteil derer, die den Biomarkern kein oder nur ein minimales 

Risiko zuschrieb. In die Konstellation „Ab42 normal, Tau, P-Tau normal, Ab42/40 Ratio 

normal“ interpretierten 59,3 % kein und nur 11,1 % ein leicht erhöhtes Risiko, siehe Ab-

bildung 13.  

 

Abbildung 13: Wie schätzen Sie das Risiko der Patienten_innen mit SCI für eine Progressi-
on zur Demenz innerhalb der kommenden fünf Jahre bei folgenden Biomarkerkonstellati-

onen ein? (n = 108) 
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46,3 % der befragten Experten als extrem hoch, 34,3 % als hoch ein. 13,0 % antworteten 

mit weiß nicht. 6,5 % der Ärzte schätzten das Risiko minimal erhöht ein.  
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War nur ein Liquormarker pathologisch verändert und lag gleichzeitig MCI vor, wuchs der 

Anteil derer, die das Risiko als nicht erhöht interpretierten. Das Progressionsrisiko schätzte 

man insgesamt schwächer ein. Lag der Liquormarkerbefund „Ab42, Tau, P-Tau normal 

und Ab42/40 Ratio normal“ vor, sahen 53,7 % der befragten Experten die Wahrschein-

lichkeit zur Progression als nicht erhöht, 18,5 % ein etwas erhöhtes und 3,7 % ein hohes 

Risiko. 24,1 % antworteten in diesem Fall mit weiß nicht, siehe Abbildung 14. 

 

Abbildung 14: Wie schätzen Sie das Risiko der Patienten_innen mit MCI für eine Progres-
sion zur Demenz innerhalb der kommenden fünf Jahre bei folgenden Biomarkerkonstella-

tionen ein? (n = 108) 

 

In universitären Einrichtungen wurde das Risiko bei der Konstellation „A42 erniedrigt, 
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chen Positionen gab es nicht. In forschenden Einrichtungen kam es zu höheren Risikoein-
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Progressionsrisiko als universitäre Institute (p = 0,095). Auch beim Vergleich psychiatri-

scher und neurologischer Einrichtungen fiel auf, dass psychiatrische Einrichtungen die 

isolierte Veränderung von P-Tau mit höheren Progressionsrisiken bewerteten (p = 0,67).  

Keine Unterschiede ergaben sich beim Nebeneinanderstellen von bestehenden und fehlen-

den Forschungsinteressen und dem Vergleich zwischen Chefärzten und anderen ärztlichen 

Mitarbeitern. Die Risikobeurteilung der erhöhten Tau und P-Tau Werte ergab weder Un-

terschiede zwischen universitären Einrichtungen und Fachkrankenhäusern noch zwischen 

den Fachdisziplinen und ärztlichen Positionen. Einzig in der Demenzforschung tätige In-

stitute schätzten das Risiko höher ein, nicht forschende Einrichtungen konstatierten eher 

weiß nicht (p = 0,014). War Ab42 allein erhöht, schätzten Universitätskliniken das Risiko 

höher ein als Fachkrankenhäuser, die weiß nicht bevorzugten (p = 0,023). Das gleiche Bild 

ergab sich auch beim Vergleich zwischen forschend und nicht-forschend (p = 0,006). Zwi-

schen den Fachrichtungen, Chefärzten und anderen Ärzten bestanden keine signifikanten 

Unterschiede. Für die Risikoeinschätzung von „Ab42, Tau, P-Tau normal, Ab42/40 Ratio 

erniedrigt“ ergaben sich keine Unterschiede zwischen Universität und Fachkrankenhaus, 

Neurologie und Psychiatrie und Forschung. Das Gleiche galt für die Konstellation „Ab42 

normal, Tau, P-Tau normal, Ab42/40 Ratio normal“. Generell lagen bei der Risikoein-

schätzung der Liquormarker „Ab42 erniedrigt, Tau und P-Tau erhöht“ bei MCI keine Un-

terschiede zwischen Universitätskliniken und Fachkrankenhäusern, den verschiedenen 

Fachdisziplinen und forschenden Einrichtungen. Die Veränderungen einzelner Parameter 

wurden in Einrichtungen, die forschen, generell höher eingeschätzt als in nicht forschen-

den Instituten, die eher auf die Antwortmöglichkeit „weiß nicht“ zurückgriffen (p = 0,011).  

Im Vergleich Risikoprogression bei SCI und MCI sah man die Progression generell höher 

bei MCI, wenn die Liquormarker Ab42, Tau und P-Tau pathologisch verändert waren (p < 

0,01). Für Veränderungen einzelner Parameter ergab sich kein Unterschied zwischen SCI 

und MCI. Auch bei der Konstellation „Ab42, Tau, P-Tau normal, Ab42/40 Ratio normal“ 

bewerteten die Studienteilnehmer bei MCI das Risiko tendenziell höher als bei SCI (p < 

0,1). Die Einschätzungen präsentieren ein sehr heterogenes Bild. Man kann daraus schlie-

ßen, dass keine einheitliche Bewertung der Biomarker in deutschen Einrichtungen existiert, 

die auf Demenzabklärung und Gedächtnisdefizite spezialisiert sind. Gegenüberstellend 

werden Biomarkerkonstellationen in der klinischen Praxis dennoch zu Risikoabwägungen 

und Diagnosefindungen herangezogen. Dies unterstreicht die Forschungshypothese, dass 

die Biomarkerdiagnostik bereits von der wissenschaftlichen in die klinische Anwendung 

übertragen wurde.  
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3.2.3 Follow-up-Untersuchungen bei SCI und MCI 

Bisher lag der Fokus auf diagnostischen Prozessen. Besonders interessant war nun die Fra-

ge, welche Effekte die Diagnosefindung auf den weiteren Verlauf klinischer Kontrollen 

und Folgeuntersuchungen haben. Generell wurden MCI Patienten häufiger als SCI Patien-

ten zur Kontrolle gesehen (p = 0,002). Dies lässt sich tendenziell an Universitätskliniken (p 

= 0,094) und signifikant an Fachkrankenhäusern (p = 0,024) nachweisen. In neurologi-

schen Einrichtungen kontrollierte man Patienten mit SCI nicht häufiger als Patienten mit 

MCI. In psychiatrischen Einrichtungen fand ein Follow-Up von MCI Patienten häufiger 

statt als bei SCI (p = 0,002). In Einrichtungen, die Demenzforschung betreiben, sahen die 

Studienteilnehmer MCI Patienten tendenziell häufiger zu Kontrollen als SCI Patienten (p = 

0,08). Deutlicher war das Bild in nicht forschenden Einrichtungen, die signifikant häufiger 

MCI nachverfolgten als SCI (p < 0,001), siehe Abbildung 15. 

 

Abbildung 15: In welchen Abständen sehen Sie Patienten_innen mit positiven Demenz-
markern zur Kontrolle? (n = 108) 

 

 

 

 

6,5

31,5

8,3

23,1 21,3

9,3
13,9

50,0

5,6

16,7

0,9
5,6 7,4

3 Monate 6 Monate 9 Monate 12 Monate 24 Monate Eigeninitiative Andere

H
äu

fig
ke

it 
in

 %

Kontrolluntersuchungen bei SCI vs. bei MCI

SCI MCI



3 Ergebnisse 79 

3.3 Medikamentöse Behandlungsindikationen bei MCI und SCI 

Ein weiterer wichtiger Bestandteil der Studie stellt die Frage nach Einsatz medikamentöser 

und nicht-medikamentöser Behandlungsstrategien bei durchlaufener Diagnosefindung. 

Zur Behandlung der Demenz bei AD sind in Deutschland vor allem zwei Substanzklassen 

zugelassen. Das Antidementivum Memantine, ein NMDA-Rezeptorantagonist, und Acetyl-

cholinesterase-Inhibitoren, wie Rivastigmin, Donepezil und Galantamin. Beide pharmako-

logische Stoffe greifen regulierend in das Neurotransmittersystem ein und erzielen symp-

tomatische, kognitive Verbesserungen. Gleichzeitig steht eine Vielzahl nicht-

pharmakologischer Mittel wie kognitives Training oder Ergotherapie als präventive Maß-

nahmen zur Verfügung. Waren Ab42, Tau und P-Tau pathologisch verändert und lag ein 

neuropsychologischer SCI Befund vor, behandelten 3,7 % der befragten Experten die Pati-

enten mit Memantine aus der Stoffklasse der NMDA-Rezeptorantagonisten. 20,4 % griffen 

auf Acetylcholinesterase-Inhibitoren wie Rivastigmin, Donepezil und Galantamin zurück. 

19,4 % setzten auf andere Therapieangebote zum Beispiel Ergotherapie oder Gedächtnis-

training.  

Für 56,5 % der befragten Experten stellte die Konstellation SCI plus oben genannte Li-

quormarker keine Behandlungsindikation dar. Den Fall, dass bei neuropsychologischem 

SCI nur Ab42 pathologisch verändert war, therapierten 75 % nicht. 4,6 % setzten einen 

Acetylcholinesterase-Inhibitor an und 19,4 % behandelten mit anderen nicht medikamen-

tösen Therapieangeboten. Ein Studienteilnehmer reagierte mit einer anderen Pharmakothe-

rapie wie Antidepressiva oder dem Einsatz von Ginkgo auf die Befunde. In der dritten 

Konstellation lagen neben neuropsychologischem SCI Befund veränderte Tau und P-Tau 

Werte vor. Für 1,9 % der befragten Experten wäre dies eine Indikation zum Einsatz von 

Memantine, für 12,0 % zur Behandlung mit Acetylcholinesterase-Inhibitoren. 17,6 % ver-

ordneten andere nicht pharmakologische Therapien. In 68,5 % der Fälle erfolgte keine 

Therapie, siehe Abbildung 16. 
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Abbildung 16: Welche Behandlungsindikation ergibt sich für Sie in der Regel aus der Kons-
tellation SCI plus folgende Demenzmarker? (n = 108) 
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Abbildung 17: Welche Behandlungsindikation ergibt sich für Sie in der Regel aus der Kons-
tellation MCI plus folgende Demenzmarker? (n = 108) 
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3.4 Aufklärung, Information und Ergebnismitteilung bei SCI und 
MCI 

Der folgende Abschnitt stellt die Ergebnisse zu Aufklärung und Information der Patienten 

dar. Es werden Einschätzungen zur Unterscheidung zwischen Risikostratifizierung und 

Krankheitsdiagnose präsentiert.  

3.4.1 Allgemeine Ergebnismitteilung nach erfolgter Liquorpunktion 

75,0 % teilten die Ergebnisse prädiktiver Demenztestung immer mit. 20,4 % zogen einen 

Psychologen zu Hilfe und präsentierten Resultate im Rahmen eines Beratungsgesprächs. 

Nur auf Patientenwunsch informierten 10,2 %. 3,7 % der befragten Experten gaben an, 

dass sie Ergebnisse nur auf Wunsch der Familie mitteilten oder die Befunde in der Akte 

dokumentierten und keine direkte Rückmeldung an die Patienten erfolgte. Wiederum je 1,9 

% der Befragten informierten nur bei positivem oder negativem Testausgang, siehe Abbil-

dung 18. 

 

Abbildung 18: Wie werden die Ergebnisse prädiktiver Testung auf Demenz in Ihrer Ein-
richtung in der Regel den Patienten_innen mitgeteilt? (n = 108) 

 

Generell gab es keine Unterschiede in der Mitteilungspraxis zwischen Universitätskliniken 

und Fachkrankenhäusern. In psychiatrischen Einrichtungen erfolgte die Rückmeldung ten-
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Auch Forschungsinteressen wirkten sich nicht auf die Mitteilungspraxis aus im Vergleich 

zu nicht forschenden Instituten. Nach erfolgter Liquorpunktion im Diagnoseverfahren von 

SCI teilten 53,7 % die Ergebnisse persönlich mit. 24,1 % zogen einen Psychologen zu Rate 

und informierten während eines psychologischen Beratungsgesprächs. In 19,4 % der Fälle 

wurde keine Liquorpunktion zur Diagnostik bei SCI verwendet. Keine Rückmeldung an die 

Patienten erfolgte per Telefon, während 3,7 % der befragten Experten angaben, die Resul-

tate über den Hausarzt rückzumelden. In 0,9 % der Fälle erfolgte keine Information über 

die pathologischen Liquormarker. Nach erfolgter Liquorpunktion bei MCI meldeten 64,8 

% die Resultate im persönlichen Gespräch zurück. 19,4 % boten zusätzlich ein psychologi-

sches Beratungsgespräch an. In 0,9 % der Fälle teilte die Information über die Testergeb-

nisse telefonisch mit. Bei 1,9 % der befragten Experten wurden pathologische Liquormar-

ker nach Punktion in der Akte dokumentiert und nicht weitergehend darüber informiert. 

4,6 % der befragten Institute meldeten die Resultate über den Hausarzt an die Patienten, 

siehe Abbildung 19. 

 

Abbildung 19: Teilen Sie Ihren Patienten_innen den Befund der Liquordemenzmarkerbe-
stimmung mit? (n = 108) 
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Sowohl in der Mitteilungspraxis der Liquorpunktion bei SCI als auch bei MCI gab es keine 

Unterschiede zwischen Universitätskliniken und Fachkrankenhäusern, neurologischen und 

psychiatrischen Instituten und in der Forschung tätigen und nicht tätigen Einrichtungen. 

Außerdem erschienen keine generellen Unterschiede in der Mitteilungshäufigkeit bei SCI 

und MCI. Unterschiede in Einrichtungstyp, Fachdisziplinen und Forschungsinteressen 

wirkten sich nicht signifikant auf die Mitteilungshäufigkeit aus. Im Falle einer Nicht-

Mitteilung sollten die Befragten ihre Beweggründe darlegen. Obwohl nur 0,9 % bis 1,9 % 

der befragten Experten bei pathologischen Liquormarkern und SCI / MCI mit „keiner 

Mitteilung (Aktendokumentation)“ antworteten, spezifizierten auch Studienteilnehmer, die 

die Ergebnisse auf andere Weise mitteilten, warum sie in Einzelfällen nicht informierten. 

31,5 % gaben an, den Wunsch der Patienten auf Nichtwissen zu respektieren. Jeweils 6,5 % 

der Einrichtungen informierten nicht über pathologische Liquormarker, um eine Verunsi-

cherung des Patienten zu vermeiden oder auf Grund der Möglichkeit von falsch positiven 

oder falsch negativen Befunden. 2,8 % der befragten Experten teilten auf Grund fehlender 

Therapieoptionen den Patienten nichts über pathologische Liquormarker mit, siehe Abbil-

dung 20. 

 

Abbildung 20: Falls Sie den Befund nicht mitteilen, was sind die Beweggründe? (n = 108) 
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3.4.2 Vergleich der Aufklärung über ein erhöhtes Risiko einer späteren Demenz 
und Diagnose der Alzheimer Erkrankung 

Die befragten Experten definierten ihr Mitteilungsverhalten über ein erhöhtes Risiko einer 

späteren Demenz oder das Vorliegen einer AD anhand verschiedener Befundkonstellatio-

nen. 88,0 % antworteten, dass sie ein erhöhtes Demenzrisiko mitteilten bei neuropsycholo-

gischen MCI Befund und pathologischen Liquormarkern. 50,9 % verzichteten auf die Li-

quormarker und teilen schon bei reinem neuropsychologischen MCI Befund ein erhöhtes 

Demenzrisiko mit. Die Hälfte (52,8 %) erörterten das mögliche Risiko bei neuropsycholo-

gischem SCI Befund und pathologischen Liquormarkern. 11,1 % meldeten den Patienten 

mit reinem neuropsychologischen SCI Befund ein erhöhtes Demenzrisiko. Nur 4,6 % der 

Studienteilnehmer gaben an, nie über eine erhöhte Gefahr der Entwicklung demenzieller 

Symptome zu informieren. 40,7 % der befragten Experten teilten ihren Patienten mit, an 

der Alzheimererkrankung zu leiden bei neuropsychologischem MCI Befund und pathologi-

schen Liquormarkern. 13,0 % diagnostizierten die Alzheimererkrankung bei neuropsycho-

logischem SCI Befund und pathologischen Liquormarkern. Nur bei neuropsychologischem 

SCI Befund informierten 3,7 % der Einrichtungen über die Erkrankung und 2,8 % der 

Institute bei neuropsychologischem MCI Befund. 39,8 % teilten das Bestehen einer Alz-

heimererkrankung nie mit, siehe Abbildung 21. 

 

Abbildung 21: Bei welcher Befundkonstellation teilen Sie in der Regel Patienten_innen mit, 
dass Sie ein erhöhtes Risiko für eine spätere Demenz/ eine Alzheimererkrankung haben? 

(n = 108) 
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Generell signifikante Unterschiede zwischen universitären Einrichtungen und Fachkran-

kenhäusern sowie zwischen den Fachdisziplinen Psychiatrie und Neurologie gab es in der 

Mitteilung eines erhöhten Demenzrisikos nicht. In nicht in Forschung tätigen Häusern 

wurde das erhöhte Demenzrisiko häufiger bei neuropsychologischem SCI Befund (p = 

0,047) mitgeteilt oder nie mitgeteilt (p = 0,44). Forschende Einrichtungen informierten ihre 

Patienten vermehrt über ein höheres Risiko bei neuropsychologischem MCI Befund und 

pathologischen Liquormarkern (p = 0,005). In universitären Einrichtungen wurde über das 

Bestehen einer Alzheimererkrankung bei neuropsychologischem MCI Befund und patho-

logischen Liquormarkern eher informiert als in Fachkrankenhäusern (p < 0,001). Diese 

teilten die Alzheimererkrankung häufiger nie mit. Keine Unterschiede in der Mitteilungs-

praxis bestanden zwischen den psychiatrischen und neurologischen Fachrichtungen sowie 

zwischen forschenden und nicht forschenden Einrichtungen. Es gab die Möglichkeit 

schriftliche Anmerkungen zur Frage zu machen. Dabei fiel auf, dass besonders Personen, 

die eine Alzheimererkrankung nie mitteilten, zusätzliche zu erhebende Befunde forderten, 

um über die Krankheit zu informieren.  

Dies ist eines der herausragenden Ergebnisse der Fragebogenstudie, da die große Unsi-

cherheit zwischen Risiko und Diagnose sehr deutlich dargestellt wird. Auf diesen Punkt soll 

im Kapitel Diskussion noch genauer eingegangen werden.  
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3.5 Ethische Implikationen und persönliche Meinungen der 
befragten Ärzte 

Das folgende Kapitel erörtert hauptsächlich die persönliche Meinung der befragten Ärzte 

und Ärztinnen zu ethischen und sozialen Aspekten der prädiktiven Demenzdiagnostik. 

Meinungen zu möglichen Auswirkungen auf Patienten oder das Gesundheitssystem werden 

dargestellt, genauso wie die Bewertung eines zukünftigen Demenzscreenings und den Be-

darf notwendiger weiterer Regelungen.  

3.5.1 Das Recht auf Nichtwissen 

Für 80,6 % der Befragten hatten Patienten in jedem Fall ein Recht auf Nichtwissen. Nur 

6,5 % widersprachen diesem Recht. Weitere 5,6 % der befragten Experten fanden, dass das 

Recht auf Nichtwissen nur bei fehlender Therapieoption bestand. 7,4 % gaben „weiß 

nicht“ an, siehe Abbildung 22. 

 

Abbildung 22: Die Patienten_innen haben ein Recht auf Nichtwissen (n = 108) 

 

Allgemein gab es keine Unterschiede zwischen universitären Einrichtungen und Fachkran-

kenhäuser, psychiatrischen und neurologischen Fachdisziplinen, bestehenden Forschungs-

interessen und ärztlichen Positionen. Weiterhin waren keine Unterschiede zwischen Ein-

richtungen festzustellen, die immer SCI und MCI Befunde mitteilten und den Instituten, 

die die Diagnosen und Untersuchungsergebnisse nicht immer weiterleiteten. Die prozentu-

ale Verteilung steht im Gegensatz zur aktuellen Mitteilungspraxis. 75 % der Studienteil-

nehmer gaben an, in jedem Fall die Ergebnisse der Alzheimerdiagnostik mitzuteilen.  
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3.5.2 Zukünftige Bedeutung für Patienten und das Gesundheitssystem 

47,2 % der Befragten sahen in der prädiktiven Demenzdiagnostik eine Präventionsmög-

lichkeit und für 25,9 % bedeutete die Diagnosemöglichkeit Gewissheit im Blick auf zukünf-

tige Entwicklungen. Ein Großteil der Befragten nutzte die prädiktiven Untersuchungsme-

thoden als Mittel zur Lebensplanung in unterschiedlichen Bereichen wie Lebensende (72,2 

%), Gesundheit (76,9 %), Wohnsituation (75,0 %), Finanzen (73,1 %), Familie (75,0 %) 

und Beruf (70,4 %). Auch negative Aspekte im Sinne von Diskriminierung, differenziert 

nach Gesellschaft (37,0 %), Krankenversicherung (49,1 %), Arbeitsplatz (34,3 %) und Fa-

milie (43,5 %) gaben die Studienteilnehmer als zukünftige Bedeutungen an. Eine mögliche 

Selbstabwertung und Selbststigmatisierung sahen 69,4 % der Teilnehmer und eine soziale 

Abwertung und Stigmatisierung 38,9 %. Bei fast allen Ärzten bedeutete die prädiktive Tes-

tung für ihre Patienten zukünftig eine hohe psychische Belastung (82,4 %), siehe Abbildung 

23. 

 

Abbildung 23: Die prädiktive Testung auf eine spätere Demenz bedeutet für die Patien-
ten_innen aus meiner Sicht zukünftig: (n = 108) 

 

Ärzte universitärer Einrichtungen nannten im Unterschied zu Fachkrankenhäusern tenden-

ziell häufiger Gewissheit (p = 0,76) und signifikant häufiger familiäre Lebensplanung (p = 

0,34), finanzielle Lebensplanung (p = 0,018) und Lebensplanung bezüglich des Lebensen-

des (p = 0,032).  
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Gewissheit sahen auch tendenziell eher neurologische Einrichtungen psychiatrisch bedeu-

tend für Patienten (p < 0,1). In Demenzforschung partizipierende Institute gaben eher die 

Möglichkeit beruflicher Lebensplanung (p = 0,036) an, während nicht forschende Einrich-

tungen eher die Gefahr von familiärer Diskriminierung (p = 0,012) und Diskriminierung 

durch Krankenkassen (p = 0,049) sahen. Keine nennenswerten Unterschiede ergaben sich 

im Vergleich zwischen Chefärzten und anderen ärztlichen Positionen. Studienteilnehme-

rinnen nannten eher die Gefahr der Selbststigmatisierung und -abwertung als ihre männli-

chen Kollegen (p = 0,085). Für 35,2 % der befragten Experten stellte die prädiktive Diag-

nostik zukünftig die Möglichkeit einer Primärprävention dar. 68,5 % sahen eher Sekun-

därprävention darin, während es für 37,0 % der Teilnehmer die Möglichkeit einer Terti-

ärprävention bedeutete. 32,4 % erhofften sich zukünftig durch die prädiktive Diagnostik 

eine Verbesserung der Pflege, der Therapie (52,7 %) und Forschung (69,4 %). Für 20,3% 

waren die neuen Untersuchungsverfahren eine Kostenersparnis, während 40,7 % der Stu-

dienteilnehmer eher die Gefahr einer Kostensteigerung prognostizierten. Die Schere zwi-

schen Diagnose und Therapie vergrößerte sich für 46,3 %. Nur für 16,7 % der Befragten 

bedeutete es die Pathologisierung des Alters und 1,9% erwarteten keine Veränderungen. 

Die genaue Verteilung ist in Abbildung 24 zu sehen.  

 

Abbildung 24: Die prädiktive Demenztestung bedeutet für das Gesundheitssystem zukünf-
tig: (n = 108) 
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In Universitätskliniken wurde häufiger die Möglichkeit der Primärprävention (p = 0,029), 

Verbesserung von Forschung (p = 0,020) und Therapie (p = 0,014) angegeben als in Fach-

krankenhäusern. Während neurologische Einrichtungen in der prädiktiven Demenzdiag-

nostik eher die Möglichkeit der Forschungsverbesserung sahen (p = 0,034)), gaben psychi-

atrische Institutionen tendenziell eher die Möglichkeit der Tertiärprävention an (p = 0,94). 

Forschungsinteressen wirkten sich auf das Antwortverhältnis insoweit aus, dass die Unter-

suchungsmethoden eher Primärprävention (p = 0,026) und die Verbesserung von For-

schung (p = 0,024) bedeuteten. Nicht forschende Einrichtungen beurteilten vermehrt die 

Pathologisierung des Alters (p = 0,012). Tendenziell häufiger als Chefärzte sahen andere 

ärztliche Positionen die Diagnostik als Sekundärprävention (p = 0,067) und als Verbesse-

rung der Forschung (p = 0,067). In der Beurteilung zukünftiger Bedeutungen gab es keine 

Unterschiede zwischen Frauen und Männern.  

3.5.3 Beurteilung eines allgemeinen Screenings für Demenz 

Die Studienteilnehmer stellten sich in einem Gedankenexperiment vor, dass alle Frauen 

und Männer zwischen 40 und 50 Jahren regelmäßig auf ihr Risiko getestet werden, später 

eine Demenz zu entwickeln. Der Test wäre flächendeckend für gesunde Personen verfüg-

bar, ohne riskante Nebenwirkungen, einfach durchzuführen und von den Krankenkassen 

als Leistung anerkannt. 68,5 % bewerteten diese Möglichkeit nur bei vorhandener Thera-

pieoption als sinnvoll. 19,4 % sahen solche Screenings als nicht sinnvoll an und 12,0 % der 

Befragten fanden diese Option generell sinnvoll, siehe Abbildung 25. 

 

Abbildung 25: Wie bewerten Sie die Möglichkeit eines flächendeckenden, risikoarmen und 
kostengünstigen Screeningtest auf eine spätere Demenzerkrankung für Frauen und Männer 

zwischen 40 und 50 Jahren? (n = 108) 
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Im Allgemeinen gab es in der Beurteilung des Screeningtests keine Unterschiede zwischen 

universitären Einrichtungen und Fachkrankenhäusern, psychiatrischen und neurologischen 

Fachdisziplinen und ärztlichen Positionen. Einrichtungen mit Forschungsinteressen beur-

teilten diese Screeningoption eher als generell sinnvoll als nicht forschende Institute (p = 

0,033). 

3.5.4 Zukünftig notwendige Regelungen 

Für notwendig erachteten 86,1 % der befragten Experten zukünftig Leitlinien zur Patien-

teninformation und Umgang mit Resultaten und Diagnosen. 85,2 % der Studienteilneh-

menden wünschten sich Standardisierung der Verfahren und einheitliche Grenzwerte, wäh-

rend 75,0 % die Möglichkeit einer Therapieoption, 73,1 % Richtlinien zum Datenschutz 

und 53,7 % eine Kostenübernahme favorisierten. Nur aus einer Einrichtung 0,9 % kam die 

Rückmeldung, dass keine weiteren Regelungen notwendig seien, siehe Abbildung 26.  

 

Abbildung 26: Folgende Regelungen halte ich für notwendig, um prädiktive Testung auf 
eine spätere Demenzerkrankung anzubieten: (n = 108) 
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sich eher forschende Einrichtungen im Vergleich zu nicht-forschenden. Keine Unterschie-

de gab es zwischen neurologischen und psychiatrischen Fachdisziplinen und zwischen 

Chefärzten und anderen ärztlichen Positionen.  
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4 Diskussion 

Aus der inhaltlichen Analyse gehen mehrere relevante Themen hervor, die näherer Begut-

achtung bedürfen: Die aktuelle Anwendung prädiktiver AD-Diagnostik bei SCI und MCI, 

das Recht auf Wissen versus das Recht auf Nicht Wissen, zwischen Suszeptibilität und Di-

agnose der AD und Prävention, Intervention und medikamentöse Therapie der AD. 

Die genannten Unterkapiteln fassen die Kernaussagen zusammen und ordnen die Ergeb-

nisse in den aktuellen internationalen Forschungsstand ein. Gleichzeitig erfolgt die Analyse 

medizin-ethischer Problemstellungen und Bewertung mit Hilfe der Prinzipienethik. Die 

Prinzipen dienen als Raster und übernehmen eine analytische Funktion. Dies erlaubt die 

Identifikation von offenen Fragen und Spannungsfeldern. Der Fokus liegt zunächst auf der 

aktuellen Anwendungspraxis und Verbreitung prädiktiver AD-Diagnostik in Deutschland 

im internationalen Vergleich. Genauer wird auf die Aufklärung und Mitteilungspraxis der 

Testergebnisse eingegangen. Ein zweiter Schritt beleuchtet das mit der Ergebnismitteilung 

verbundene Recht auf Wissen und Recht auf Nichtwissen näher. Es wird erläutert ob aus 

dem Recht auf Wissen eine Pflicht zu Wissen resultiert und welche Maßnahmen ergriffen 

werden können, das Recht auf Nichtwissen zu schützen. Kapitel 4.3 verdeutlicht das Di-

lemma zwischen Risikostratifizierung und Diagnosemitteilung und potenzielle Auswirkun-

gen auf betroffene Individuen und deren Umfeld. Darauf folgt die medizinethische Bewer-

tung möglicher (nicht) medikamentöser Therapiestrategien und präventiver Ansätze. Ab-

schließend wird auf Limitationen der Arbeit eingegangen und auf die konkrete Entschei-

dung eine quantitative Fragebogenstudie durchzuführen. 
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4.1 Die Anwendung prädiktiver Diagnostik der Alzheimer 
Erkrankung bei SCI und MCI in Deutschland – eine Nutzen-/ 
Risikoabwägung 

Die Ergebnisse der Fragebogenstudie legten nahe, dass fast alle der befragten Institutionen 

auf ein breites Spektrum diagnostischer Möglichkeiten zurückgreifen. Fester Bestandteil 

waren neuropsychologische Untersuchungen (89,8 %), Liquordiagnostik (62,3 %) und kra-

niale Bildgebung (81 %) (vgl. Kapitel 3.2). Unterschiede ergaben sich bei der Ausstattung 

der einzelnen Einrichtungen. So verfügten Kliniken der Maximalversorgung und Universi-

tätskliniken häufiger über diagnostische Möglichkeiten prädiktive AD-Diagnostik anzu-

wenden. Außerdem setzten die Befragten bei MCI vermehrt invasive Diagnostik ein, als bei 

vermutetem SCI. Unterstützt wurde dieses Bild durch die Tatsache, dass generell MCI häu-

figer diagnostiziert wurde als SCI. Die Ergebnisse wiesen auf eine umfangreiche Diagnostik 

hin mit maßgeblichen Unterschieden zwischen den Einrichtungen. Mit Blick auf den inter-

nationalen Forschungsdiskurs werden ähnliche Ergebnisse diskutiert und die vorliegende 

Studie bestätigt die wachsende Umsetzung der frühzeitigen AD-Diagnostik in der klini-

schen Versorgung (Dubois et al. 2015). In einer europaweiten Studie in Memorykliniken 

zur ätiologischen Abklärung von Betroffenen mit MCI nutzten 84 % aller Befragten CSF-

Marker und 92 % neurofunktionelle Bildgebung (Bocchetta et al. 2015). Abhängig von der 

jeweiligen klinischen Fragestellung finden sich in der Literatur unterschiedliche Vorschläge 

zur Anwendung prädiktiver AD-Diagnostik. Eine generelle Empfehlung zum Einsatz lässt 

sich nicht ableiten (Herukka et al. 2017). Verschiedene Autoren befürworten den Einsatz 

der Biomarker gegebenenfalls als Add on Tool zur klinischen Evaluation. Restriktionen 

ergeben sich aus der aktuell noch ungenügend verstandenen Aussagekraft der prädiktiven 

AD-Diagnostik bei MCI und SCI (Eckerström et al. 2017; Herukka et al. 2017). Dennoch 

postuliert man, dass bei klinischem MCI-Biomarkerbestimmung und kraniale Bildgebung in 

Kombination angeboten werden sollten, um auch vor allem differentialdiagnostisch Nicht-

AD-Ursachen der Symptomatik auszuschließen (Herukka et al. 2017). Die Anwendung 

prädiktiver AD-Diagnostik kann die diagnostische Sicherheit erhöhen im Vergleich zu rein 

klinischen Kategorien. Gerade im Bezug zu atypischen AD-Verläufen erhofft man sich 

eine sicherere Aussagekraft, um auch diese Betroffene zu identifizieren (Eckerström et al. 

2017). Gemäß den S3-Leitlinien Demenzen (Stand 2016) wird der Einsatz von Liquormar-

kern und neuronaler Bildgebung aus differentialdiagnostischen Gründen zum Ausschluss 

entzündlicher Gehirnerkrankungen beim Vollbild einer Demenz empfohlen (Deuschl und 

Maier 2016). Bezüglich MCI regt die Leitlinie den Einsatz „angemessener Diagnostik“ an.  
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Eine weitere Definition dieser Diagnostik fehlt. Gegen die generelle Verwendung von Bi-

omarkern in der klinischen Routine zur Prädiktion einer Demenz im präklinischen Stadium 

sprach sich die Stakeholder Konferenz 2019 in Deutschland deutlich aus. Es mangelt an 

verfügbaren Diagnoseverfahren und an der Vorhersagegenauigkeit (Prädiadem 2018). Im 

Hinblick auf Personen mit milder Symptomatik im Sinne von Mild Cognitive Impairment 

lassen die Biomarker Einschätzungen des Risikos einer zukünftigen Demenz nach heuti-

gem Forschungsstand zu. Man schreibt der prädiktiven AD-Diagnostik die Möglichkeit zu 

eine Verbesserung der Vorhersagbarkeit der AD bei MCI zu ermöglichen mit Prädiktions-

stärken um 50 % (Prestia et al. 2013). Sind die Biomarker eindeutig pathologisch, kann man 

mit einer hohen Wahrscheinlichkeit sagen, dass bei vorliegender AD sich in wenigen Jahren 

wahrscheinlich eine Demenz manifestiert. Bei grenzwertigen Veränderungen werden Risi-

koabschätzungen unsicherer (Bocchetta et al. 2015). Ein verbindlicher Methodenstandard 

fehlt und die einzelne Prädiktionsstärke zeigt sich abhängig von individuellen Faktoren 

(Deuschl und Maier 2016). Sollte der Einsatz prädiktiver AD-Diagnostik erwogen werden, 

habe dieser in einem Expertenzentrum zu erfolgen mit Verweis auf ausreichende Erfah-

rung (Deuschl und Maier 2016). Expertenzentrum und ausreichende Erfahrung werden 

nicht eindeutig definiert. Grundsätzlich betonen die deutschen Leitlinien, dass man auf 

einen Diagnostikwunsch der Patienten reagieren soll. Gleichzeitig erwähnt man die Not-

wendigkeit einer umfassenden Aufklärung vor und nach dem diagnostischen Prozess und 

bei etwaigen Nachuntersuchungen (Deuschl und Maier 2016). Auch die Mehrheit der in 

unserer Studie befragten Ärzte war der Wunsch des Patienten ein ausschlaggebender 

Grund die diagnostische Maßnahme durchzuführen. Diese Situation erscheint bedenklich 

vor dem Hintergrund fehlender konkreter Empfehlungen zum Einsatz prädiktiver Diag-

nostik der AD und dem Umgang mit den Ergebnissen. Hier könnte man einen moralischen 

Entscheidungskonflikt zwischen den Prinzipien des Wohltuns und der Nichtschädigung 

identifizieren. Die genannten zum größten Teil invasiven Untersuchungsmethoden gehen 

mit einem entsprechenden Risiko von Nebenwirkungen und ernstzunehmenden Verlet-

zungen oder auch Strahlenbelastungen einher. Unter der Annahme durch die Diagnostik, 

Erkrankungen auszuschließen und Gewissheit zu schaffen, wird eher das Prinzip des 

Wohltuns verfolgt. Ergebnisse einer Studie stützen diese These, in der der Wunsch der 

Patienten eine Erklärung für Symptome zu erhalten das Outcome beeinflusste. Entschei-

dend  war das Gefühl frühzeitig über eine große Auswahl von Lebenstiländerungen zu ver-

fügen (Boccardi M et al. 2017).  
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Unter der Berücksichtigung des Prinzips des Respekts vor der Patientenautonomie kommt 

der aktuellen Diagnostik eine besondere Bedeutung zu. Hier wird die Nichtbeeinflussung 

des Patienten bezüglich der zu treffenden Entscheidung unter der Voraussetzung eines 

größtmöglichen Informationsangebotes hervorgehoben (Beauchamp und Childress 2009). 

Zugleich gilt das Recht auf informelle Selbstbestimmung. Personen sollen die Möglichkeit 

haben sich über individuelle Risikozusammensetzungen frühzeitig zu informieren (Prädia-

dem 2018).  

Die Fragebogenstudie zeigte, dass sich bestehende Forschungsinteressen auf das Angebot 

der Diagnostik auswirken. So sahen Institutionen, die in der Forschung partizipieren, öfter 

einen diagnostischen Wert in der Liquorpunktion mit Biomarkerbestimmung. Der Ein-

druck entsteht, dass die präklinische Diagnostik der AD auch in Deutschland gezielt durch 

die wissenschaftliche Community gefördert wird. Es ist zu diskutieren, ob und inwieweit 

unter diesen Annahmen eine autonome Entscheidung der einzelnen Person möglich ist; 

davon ausgehend, dass Ärzte durch subjektive Interessen in der Diagnostik beeinflusst 

werden. Denn für einen Großteil der Befragten überwogen die positiven Aspekte im Sinne 

von Lebensplanung und Familienleben, aber auch Präventionsmöglichkeiten und Gewiss-

heit über die eigene körperliche Verfassung. Der Punkt Gewissheit für die Betroffenen lässt 

sich in verschiedenen Studien wiederfinden. Für einen Großteil der befragten Ärzte in einer 

Studie in Australien und Neuseeland war es wichtig Gedächtnisdefizite von normaler Kog-

nition und AD zu trennen (Mitchell et al. 2008). 

Trotz Aufnahme der Biomarker Diagnostik in die Neuverfassung der NIA-AA-Kriterien 

2012 wird nicht weiter erläutert, wie mit diagnostischen Ergebnissen zu verfahren ist und in 

welchem Rahmen diese interpretiert werden können (Dubois et al. 2007; McKhann et al. 

2011). Vor allem bezogen auf nicht eindeutige Testergebnisse oder geringfügig veränderte 

Biomarkerkonstellationen stellt dies die Ärzteschaft vor besondere Herausforderungen 

(Frisoni et al. 2017). Die Ergebnisse der Arbeit bestätigen die vorherrschende Diversität bei 

der Bewertung unterschiedlicher Biomarkerkonstellationen. Die getroffenen Aussagen zur 

Interpretation verschiedener Biomarker ordnen sich in den aktuellen Forschungsstand ein 

(Richard et al. 2013). Es zeigen sich aber auch parallel zum Angebot der Diagnostik mess-

bare Einflüsse von Forschungstätigkeiten und wissenschaftlichem Hintergrund. 86 % der 

Studienteilnehmer gaben einen Wunsch nach zukünftigen Leitlinien zum Einsatz prädikti-

ver AD Testung in der klinischen Routine, Diagnosemitteilungen, das Bereithalten weiter-

führender Information und Aufklärung der Betroffenen. Ein ähnlich großer Teil fordert 

eine Standardisierung der Testverfahren (85 %) (vgl. Kapitel 3.3.4). Die vielfältig genannten 

möglichen Auswirkungen prädiktiver AD-Diagnostik auf individueller und gesellschaftli-



4 Diskussion 96 

cher Ebene spiegeln im Zusammenhang mit dem großen Bedarf an Standardisierung und 

Regulation der Diagnostik die Unsicherheit unter deutschen Ärzten wieder. Trotz Veröf-

fentlichung verschiedener Hilfsmittelkataloge zum Einsatz prädiktiver AD-Diagnostik in 

der klinischen Praxis lassen sich die Ergebnisse des Fragebogens international einordnen. 

Das Auftreten von Demenz bei verschiedenen Biomarkerkonstellationen wird von in For-

schung partizipierenden Institutionen höher bewertet als von nicht-forschenden Einrich-

tungen, die häufiger keine Aussage trafen (siehe Kapitel 3.1.4) Man findet eine große 

Schwankungsbreite bezüglich der Einstellung der Ärzte und der Anwendung prädiktiver 

AD-Diagnostik (Bamford et al. 2004; Werner et al. 2013). Aktuelle Forschungsarbeiten 

bescheinigen wiederholt Biomarkern im Liquor und MRT hohe Sensitivität und Spezifität 

(Fagan et al. 2014). Auf bestimmte Studiengruppen übertragen, zeigten sich sogar hoch 

signifikante prognostische Werte. Allerdings ist in diesem Setting eine direkte Übertragung 

auf Individuen im Studiendesign außer Acht gelassen (van Maurik et al. 2017).  

Ein Punkt, der in der klinischen Routine und Patientenversorgung nicht übergangen wer-

den darf: Einer der Hauptunterschiede zwischen klinischer Routine und Forschungsprojek-

ten liegt im Fokus der Patientenfürsorge. Dieser Aspekt wird im Studiensetting häufig dem 

Forschungsziel untergeordnet. Gleichzeitig bedeutet dies, dass im Forschungssetting mehr 

Raum für Unsicherheiten bezüglich Validität zugelassen werden können, da diese in der 

Gesamtheit der Ergebnisse ausgeglichen werden können (Smedinga et al. 2018). Gleichzei-

tig kann die Relevanz der Ergebnisse für den Einzelnen abgeschwächt werden durch be-

grenzten klinischen Nutzen. Übertragen auf die klinische Patientenversorgung gerät hier 

eine moralische Verpflichtung des behandelnden Arztes zur Patientenfürsorge in den Hin-

tergrund (Smedinga et al. 2018). Es lässt sich ein weiterer moralischer Entscheidungskon-

flikt identifizieren, der die uneingeschränkte Übertragbarkeit der prädiktiven AD-

Diagnostik aus Forschungskreisen in die klinische Routine medizinethisch fraglich erschei-

nen lässt. 2018 veröffentlichte die NIA-AA eine Revision ihrer 2011 veröffentlichten Gui-

delines zur Biomarker-basierten Diagnostik (Jack et al. 2018). In der aktualisierten Revision 

wurden auch verminderte pTau Level im Liquor als Biomarker aufgenommen, als AD-

spezifischer-Marker. Auch auf die klinische Anwendung wurde eingegangen. Hier wurde 

der forschungsbezogene Hintergrund klar definiert und eine Anwendung in der klinischen 

Routine nicht empfohlen (Jack et al. 2018). Dies rückt die klinische Anwendung der prädik-

tiven AD-Diagnostik noch mehr in den Fokus medizinethischer Spannungsfelder zwischen 

Forschung und Patientenversorgung. Neueste Studien beschäftigten sich hauptsächlich mit 

der Kombination verschiedener Biomarker im Liquor und MRT, um möglichst verlässli-

che, prognostische Modelle zu erstellen, die der klinischen Diagnosefindung nützen. Ein 
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wichtiger Bestandteil ist Verhältniszahlen in Wahrscheinlichkeiten zu übersetzen. Erfahre-

nen Ärzten wird somit ein Hilfsmittel zur Verfügung gestellt mögliche Szenarien für ihre 

Patienten zu entwerfen (van Maurik et al. 2017). Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit 

untermauern die Dringlichkeit solcher Entwicklungen, als Guidelines für praktizierende 

Ärzte. Bei der Einordnung der Aussagen der deutschen Ärzte in den internationalen For-

schungsstand trifft man auf eine große Auswahl verschiedener Annahmen und Blickrich-

tungen. Unter Beachtung kultureller Unterschiede scheinen die Befragten im Vergleich zu 

US-amerikanischen Studien die befürchteten psychologischen Effekte und Schäden zu 

überschätzen. Die Mitteilung der Ergebnisse der neuronalen Bildgebung als Teil der prädik-

tiven AD-Diagnostik hatte keinen signifikanten Einfluss auf die aktuelle Gemütslage (Lim 

et al. 2016). Negative Einflüsse auf die eigene Wahrnehmung der Gedächtnisdefizite und 

fatale Emotionen wurden ebenfalls nicht beobachtet. Man stellte eher positive Folgen der 

Diagnostik auf Entscheidungen bezüglich der Lebensplanung und des Gesundheitsverhal-

tens fest (Lim et al. 2016). In einer zweiten Studie untersuchte man die Auswirkungen einer 

Ergebnismitteilung prädiktiver AD-Diagnostik unter Personen ohne Gedächtnisdefizite auf 

Angstreaktionen und Depressionen (Burns et al. 2017). Untersuchungszeitpunkte waren 

vor, unmittelbar nach der Mitteilung und zwei Follow-up-Untersuchungen sechs Wochen 

und sechs Monate nach Ergebniserhalt. Unterschiede zwischen depressiven Symptomen in 

Bezug auf die Ergebnismitteilung wurden nicht beobachtet. Allerdings verzeichnete man 

einen Anstieg angstbezogener Symptomatik, mit Höhepunkt am Tag der Ergebnismittei-

lung. Einen nachhaltigen Effekt wies man nicht nach (Burns et al. 2017). Eine große Rolle 

spielte in der dargestellten Studie die umfassende Aufklärung der teilnehmenden Personen 

inklusive weiterführendem Informationsmaterial und intensive Beratung vor und nach der 

Testung sowie während der Ergebnismitteilung (Burns et al. 2017). Es scheint, dass den 

potenziellen negativen Effekten dennoch ein gewisser Einfluss zugeschrieben wurde. Man 

versucht diesen über Aufklärung und Information abzuschwächen.  

Zusammenfassend zeigte sich, dass die Biomarker-basierte Diagnostik in Deutschland ei-

nen relevanten Stellenwert in der klinischen Praxis hat. Trotz der internationalen Promoti-

on der prädiktiven AD-Diagnostik bleibt es aus medizinethischer Sicht fraglich, ob diese 

Entwicklung für Betroffene mit MCI oder SCI zu unterstützen ist. Eine gründliche und 

individuelle Nutzen-/Risikostratifizierung stellt einen wesentlichen Schritt in der Anwen-

dung prädiktiver AD-Diagnostik dar. Aus medizinethischer Sicht muss trotz des wachsen-

den Interesses an der prädiktiven AD-Diagnostik die theoretische Debatte kritisch fortge-

führt werden, um einen verantwortungsvollen und angemessenen Umgang mit prädiktiver 

AD-Diagnostik zu ermöglichen.  
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4.2 Das Recht auf  Wissen versus das Recht auf  Nichtwissen im 
Bezug zur Mitteilungspraxis der Ergebnisse prädiktiver AD-
Diagnostik 

Ein Großteil (81 %) der Studienteilnehmer bestätigte im Fragebogen ein generelles Recht 

auf Nichtwissen in Bezug auf prädiktive AD-Diagnostik. 7 % verneinten ein solches Recht. 

6 % setzten das Recht auf Nichtwissen in Bezug zu fehlenden Therapiemöglichkeiten. Die 

normative Beurteilung steht im Kontrast zur aktuellen Mitteilungspraxis, wo 75 % der Be-

fragten angaben, die Ergebnisse prädiktiver AD-Diagnostik immer mittzuteilen, während 

10 % nur auf ausdrückliche Nachfrage der Patienten die Resultate kommunizierten und in 

4 % der Fälle keine Mitteilung erfolgte (vgl Kapitel 3.4 und 3.5.1).  

Diese Konstellation erscheint vor einer insgesamt eher großzügigen Mitteilungspraxis 

problematisch. Obwohl eine Mehrheit der Studienteilnehmer ein Recht auf Nichtwissen 

bestätigte, teilte ein ähnlich hoher Prozentsatz Testergebnisse ungeachtet vorheriger Zu-

stimmung oder psychologischer Begleitung mit. Sofern Patienten, die generell Gebrauch 

von ihrem Recht auf Nichtwissen machen nicht grundsätzlich von Beginn an von prädikti-

ver Testung ausgeschlossen werden, lässt sich dieser Widerspruch möglicherweise mithilfe 

fehlender Kommunikationsstandards erklären. Solche Richtlinien haben sich vor allem im 

Bereich genetischer Diagnostik etabliert. Als Goldstandard zur Information Betroffener 

über potenzielle Auswirkungen der Ergebnismitteilung dienen die Guidelines der geneti-

schen Testung auf Chorea Huntington (MacLeod et al. 2013). Um sich dem Thema zu nä-

hern, erfolgt eine Gegenüberstellung des Rechts auf Wissen und des Rechts auf Nichtwis-

sen. Unter Berücksichtigung des oben genannten widersprüchlichen Ergebnisses der Fra-

gebogenstudie wird der Frage nachgegangen, ob und wie ein Recht auf Wissen in Bezug 

auf prädiktive AD-Diagnostik besteht und unter welchen Umständen sich eine Beschrän-

kung dieses Rechts ethisch begründen lässt. Es stellt sich ein Spannungsverhältnis zwischen 

Autonomie und der paternalistisch begründeten Beschränkung dar. Hauptsächlich wird das 

Recht auf Wissen medizinethisch begründet, dass Informationen, die die eigene Person 

betreffen, dieser unterliegen. Gemäß des Respekts vor der Autonomie sollte die betroffene 

Person das Recht haben prädiktive Daten, sofern erhoben, auch zu erhalten (Chadwick et 

al. 2014). Dieses Argument wird gestärkt, wenn das Wissen über die eigene Biomarker-

konstellation konkrete Präventions- und Therapieoptionen ableiten lässt. Hier verlangt 

nicht nur der Respekt vor der Autonomie das Recht auf Wissen zu sichern, sondern auch 

das ärztliche Fürsorgeprinzip. Nun ist in Bezug auf die prädiktive AD-Diagnostik die Aus-

gangslage nicht ganz so klar definiert.  
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Bislang lässt sich aus den generierten Daten kein direkter klinischer Nutzen im Sinne einer 

Therapie folgern. Die Stärkung durch das Fürsorgeprinzip fällt weg. Diese eng gefasste 

Auslegung eines Rechts auf Wissen vernetzt die Diagnostik direkt mit klinischer Verwert-

barkeit (Kollek und Lemke 2008). Allerdings gibt es auch Positionen, die ein Recht auf 

Wissen grundsätzlich befürworten, auch bei fehlender Behandlungsoption (Hildt 2008). Im 

Vordergrund stehen die von medizinischem Nutzen unabhängigen Erkenntnisse, die aus 

dem Wissen um prädiktive Informationen gewonnen werden. Hierzu zählen Entschei-

dungsmöglichkeiten bezüglich Angehöriger und der Lebensgestaltung. Das Wissen an sich 

wird als Voraussetzung für die Autonomie im Sinne als selbstbestimmte Lebensführung 

gesehen (Chadwick et al. 2014). Die Autonomie kann weiterhin als Recht auf selbstbe-

stimmte Handlungsentscheidungen ausgelegt werden, also für die Entscheidung zur Wahr-

nehmung der prädiktiven Daten. Sind diese Informationen verfügbar und die betreffende 

Person möchte diese erhalten, hat sie das Recht dazu (Chadwick et al. 2014). Diese Ent-

scheidung ist als selbstbestimmt anzusehen, auch wenn sie aus medizinischer Sicht irratio-

nal erscheinen mag. Der Nutzen kann auch auf persönlicher Ebene wertvoll sein (Hildt 

2008).  

Resultiert aus den hier vorgestellten Argumenten eventuell auch eine Pflicht zum Wissen? 

Befürworter der prädiktiven Diagnostik sehen diese als Vorteil der Gesundheitsversorgung. 

Einerseits soll so der Zugang zu möglichen Therapien erleichtert und andererseits die ge-

sundheitliche Eigenverantwortung gefördert werden (Dubois et al. 2015). Das Wissen um 

die prädiktive Diagnostik stellt einen größeren Spielraum für Autonomie her. Dies ermög-

licht unter Rückgriff auf die Daten selbstbestimmte Entscheidungen in Gesundheits- und 

Lebensplanung zu treffen. Die gleiche Argumentationsstrategie bringen Befürworter eines 

unbeschränkten Zugangs zu genetischer Diagnostik an und proklamieren die individuelle 

Gesundheitsverantwortung in Fürsorge gegenüber der Gesellschaft (Strech und 

Marckmann 2010). Die unbeschränkte Anwendung der prädiktiven Diagnostik erscheint 

unter Beachtung empirischer Ergebnisse fragwürdig. Schnell entsteht die Forderung den 

Zugang zu prädiktiver AD-Diagnostik restriktiv beschränken. Im medizinethischen Dis-

kurs werden hauptsächlich die psychosozialen Auswirkungen prädiktiver AD-Diagnostik 

genannt (siehe Kapitel 1.5.5). Man konzentriert sich auf die potenziell schädlichen Auswir-

kungen auf individueller und sozialer Ebene. Explizit seien hier Diskriminierung und Ver-

letzung der informellen Selbstbestimmung genannt. 82 % der Studienteilnehmer nahmen 

an, dass die prädiktive AD-Diagnostik große psychologische Stressreaktionen hervorrufen 

kann. Sie nannten als negative Punkte Stigmatisierung und Diskriminierung auf verschiede-

nen Ebenen (vgl. Kapitel 3.5). 
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Die führende These bezieht sich darauf, dass prädiktive AD-Diagnostik als Untersu-

chungsmethode auf eine schwerwiegende neurodegenerative Erkrankung mit potenziell 

psychischer Belastung einhergeht und bei Fehlen von Therapiemöglichkeiten ein starkes 

Angstpotenzial auslöst (Prvulovic und Hampel 2011). Dies erschwert die korrekte Interpre-

tation der Informationen durch Betroffene. Es besteht die Gefahr folgenreicher Entschei-

dungen in der Lebensführung, die durch die unsichere prognostische Aussagekraft über-

stürzt sein mögen (Caselli et al. 2014a). Weiterhin wird die Beschränkung der Pflicht zu 

Wissen im Zusammenhang mit fehlendem klinischem Nutzen und fehlenden Präventions- 

oder Therapieoptionen gesetzt. Vor diesem Hintergrund erscheint die prädiktive AD-

Diagnostik klinisch nicht sinnvoll, da kein direkter Vorteil für die Betroffenen abzuleiten ist 

(Prvulovic und Hampel 2011). Dies unterstützt die bereits vorgestellte These, dass das 

Recht auf Wissen immer an einen klinischen Nutzen geknüpft ist (Kollek und Lemke 

2008). Ärztliches Handeln unterstützt die Förderung des gesundheitlichen Wohlergehens 

der Patienten. Die prädiktive AD-Diagnostik hat keine direkte Relevanz bezogen auf ge-

sundheitsfördernde Handlungen. Somit lässt sich auch keine ärztliche Verpflichtung zum 

Recht auf Wissen ableiten. Der Wunsch nach Wissen kann aus Fürsorgegründen übergan-

gen werden (Vieth 2010).  

Das Recht auf Nichtwissen fußt auf dem Respekt vor der Autonomie des Patienten und 

unterstützt dessen Selbstbestimmung. Es dient der Protektion des Einzelnen, der über per-

sonenbezogene Gesundheitsinformationen keine Auskunft wünscht und ist zentraler Be-

standteil in Richtlinien zu präsymptomatischer Gendiagnostik. Vor allem soll Schutz vor 

Stigmatisierung und Diskriminierung geboten werden (MacLeod et al. 2013). Die Grund-

annahme ist, dass Kenntnisse prädiktiver Informationen mit negativen psychosozialen 

Konsequenzen einhergehen und sich mit weitreichenden Folgen auf das Selbstbild und die 

Lebenswirklichkeiten der Betroffenen auswirken (Johnson et al. 2015).  

Außerdem wird die Bedeutung des informed consent zur Sicherung des Rechts auf informelle 

Selbstbestimmung gestärkt. Personen sollen die Wahl haben ihr Leben mit oder ohne Ein-

fluss prädiktiver Informationen zu gestalten, auch wenn sich hieraus gesundheitliche Nach-

teile ergeben können (Vollmann und Helmchen 1997).  

Im Kontext der dargestellten Positionen lässt sich die zu Beginn des Kapitels dargestellte 

Diskrepanz zwischen tatsächlicher Mitteilungspraxis und dem Zugeständnis eines Rechts 

auf Nichtwissen nun besser nachvollziehen. Das Versprechen das Wissen um Ergebnisse 

prädiktiver AD-Diagnostik ermöglicht mehr Handlungsspielraum bezüglich autonomer 

Entscheidungen und ist in Bezug auf die prädiktive Testung nicht tragbar.  
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Der Zugewinn an Mündigkeit ist zwar erstrebenswert, allerdings bei der multifaktoriellen 

Genese der AD und den bislang fehlenden Interventionsmöglichkeiten mit zu vielen unsi-

cheren Variablen verbunden. Eine Stärkung der Patientenautonomie liegt nicht vor (Ár-

nason 2012).  

Dennoch sollte der Wunsch nach Wissen respektiert werden, wenn dieser autonom ent-

standen ist. Dies gilt auch für den Fall, wenn der Wunsch aus medizinischen Gründen 

nicht direkt nachvollziehbar ist. Die Kenntnis um persönliche Biomarkerkonstellationen 

hat bislang keine unmittelbar evidenzbasierte Utilität auch im Sinne von Präventionsmög-

lichkeiten. Trotzdem ist diese Entscheidung zum Wissen als selbstbestimmt zu werten. 

Unabhängig davon, ob man die Definition des Rechts auf Wissen eng oder weit stellt, ist 

die Begrenzung des Rechts auf Wissen aus paternalistischer Sicht ein Eingriff in die selbst-

bestimmte Lebensführung und nicht zu rechtfertigen.  

Auf der anderen Seite heißt das nicht jegliche Form paternalistischer Begrenzung in Bezug 

auf prädiktive AD-Diagnostik zu negieren. Die Pathogenese und das Krankheitsmodell der 

AD sind zu komplex, um einen uneingeschränkten Zugang zur prädiktiven Diagnostik zu 

ermöglichen. Die Ergebnisse sind in der Interpretation zu diffizil und heikel, dass die 

Selbstbestimmung des Einzelnen in einem nicht regulierten Kontext nicht gesichert werden 

kann. Unter individuellen Aspekten der Autonomie ist es begrüßenswert, dass eine mögli-

che Form der Bevormundung durch Nichtmitteilung von Befähigung zur Selbstbestim-

mung abgelöst wird. Eine neutrale und verlässliche Beratung vor Inanspruchnahme prädik-

tiver Diagnostik kann sicherstellen, dass Betroffene zu selbstbestimmten Entscheidungen 

fähig sind. Ein verantwortungsvoller Umgang mit den prädiktiven Daten gebietet sich vor 

allem unter Rücksichtnahme auf die durch emotionale und gesellschaftliche Positionen 

aufgeladene Diskussion um die AD.  

Die Selbstbestimmung des Betroffenen sollte im informed consent durch umfassende Aufklä-

rung und Unterstützung gesichert werden. Demnach ist eine leichte paternalistische Be-

schränkung des Rechts auf Wissen im Sinne von Beratungspflicht vor Inanspruchnahme 

prädiktiver AD-Diagnostik zu empfehlen. Letztendlich sollte es diesen ausreichend infor-

mierten Personen freigestellt werden, ob sie die Diagnostik in Anspruch nehmen oder 

nicht. Man darf jedoch nicht vergessen, dass noch weitere nicht individuelle Faktoren den 

Wunsch nach Wissen beeinflussen. Angesichts der multifaktoriellen Genese der AD ist zu 

berücksichtigen, dass die Daten außer die direkten Betroffenen auch Angehörige tangieren. 

Das gleiche gilt für die damit verbundenen psychosozialen Auswirkungen auf dieses soziale 

Umfeld. Eine Isolierung ist nicht sinnvoll (Árnason 2012).  
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Das Spannungsfeld zwischen Recht auf Wissen und Nichtwissen unter Bezug auf Respekt 

der Patientenautonomie kann nur dann besser verstanden werden, wenn alle der genannten 

Determinanten in die Debatte mit einbezogen werden. Zusammenfassend lässt sich vor 

diesem Hintergrund die im Fragebogen dargestellte Mitteilungspraxis besser einordnen. 

Die anfängliche Diskrepanz zur Bestätigung des Rechts auf Nichtwissen erscheint eher 

nachvollziehbar. Eine endgültige Lösung dieser Problemstellung mit Entscheidung für oder 

wider bleibt bei der Vielschichtigkeit der einzubeziehenden Faktoren ausstehend und muss 

individuell getroffen werden. 

4.3 Das Dilemma prädiktiver AD-Diagnostik: Zwischen 
Suzeptibilität und Diagnose 

Im Kapitel 4.1. wurde gezeigt, dass die Anwendung der prädiktiven AD-Diagnostik in 

Deutschland sehr unterschiedlich gehandhabt wird. Ähnliches zeigt sich auch für die Inter-

pretation. 42 % der Befragten schätzten das Progressionsrisiko innerhalb von fünf Jahren 

von SCI zu Demenz bei abnormalen Biomarkern als hoch ein, bei MCI und pathologi-

schen Biomarkern waren es 46 %. Normale Biomarkerkonstellationen bewerteten die Be-

fragten unabhängig von MCI und SCI mit nicht erhöhtem Progressionsrisiko. Verschiede-

ne Liquorbefunde wurden von den Befragten sehr unterschiedlich bewertet und interpre-

tiert (siehe Kapitel 3.2.2). Die Progressionsrate ist in der aktuellen Forschungsdebatte ein 

viel diskutiertes Thema. Die unterschiedlichen Bewertungs- und Interpretationsmuster 

lassen sich weltweit in mehreren Studien nachvollziehen (Visser et al. 2012b; Scheltens et 

al. 2016; van Maurik et al. 2017). Einerseits ist diese Verteilung der teilweise vorhandenen 

Fehleranfälligkeit der Verfahren geschuldet andererseits auch auf mangelnde Erfahrungen 

und die noch nicht vollständig verstandene Pathophysiologie der AD zurückzuführen 

(Visser et al. 2012b). Man wies nach, dass unterschiedliche Verteilungsmuster der Amyloi-

dablagerungen in verschiedenen neuronalen Arealen Einfluss auf die Konzentration im 

Liquor haben (Scholl et al. 2012). Auch die Genauigkeit der Liquordiagnostik hängt von 

dem spezifischen Verteilungsmuster ab. Der Nachweis erniedrigter Aß42 Werte im Liquor 

besitzt eine höhere Sensitivität zum Nachweis der AD-Pathologien, während der Nachweis 

kortikaler Atrophien in den bildgebenden Verfahren eher mit einer verbesserten zeitlichen 

Vorhersagekraft assoziiert werden (Buchhave 2012; Vos et al. 2012). Veränderte Biomarker 

sollen helfen Menschen mit MCI zu identifizieren, die ein erhöhtes Progressionsrisiko ha-

ben zur Demenz vom Alzheimer Typ fortzuschreiten. 
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Deutlich abnorme Biomarkerkonstellationen werden mit einem erhöhten Konversionsrisi-

ko von MCI zu Demenz vom Alzheimer Typ assoziiert. Innerhalb von drei Jahren zeigten 

rund 50 % der Studienteilnehmer mit MCI eine Zunahme der Gedächtnisdefizite und 

Übergang zur Demenz (Scheltens et al. 2016). Allerdings implizierten diese Werte auch, 

dass die andere Hälfte der Studienteilnehmer sich klinisch stabilisierte oder sogar eine Ver-

besserung der Gedächtnisleistung nachgewiesen werden konnte (Scheltens et al. 2016). In 

einem anderen Studiensetting entwickelten annähernd 90 % der Studienteilnehmer mit 

MCI und pathologischen Liquormarkern in einem Zeitraum von neun Jahren eine Demenz 

vom Alzheimer Typ (Buchhave 2012), während eine normale Biomarkerkonstellation die 

Konversionswahrscheinlichkeit reduzierte (Visser et al. 2012b). Im gleichen Beobachtungs-

zeitraum von neun Jahren zeigten allerdings auch 20 % der Studienteilnehmer trotz norma-

ler Biomarker eine Konversion zu mit AD verbundener Demenz (Buchhave 2012). In einer 

zweiten Studie konnte eine Rate von 15 % nachgewiesen werden, die trotz normaler Bio-

marker und unauffälliger neuronaler Bildgebung eine Demenz vom Alzheimer Typ entwi-

ckelten (Galluzzi et al. 2010). Es konnte gezeigt werden, dass sich neuropsychologische 

Testverfahren als zuverlässigere Prädiktionsmarker erwiesen im Vergleich zu Biomarker-

basierter Testverfahren (O’Brien 2013). Somit spricht man der Biomarker-basierten Diag-

nostik weniger klinische Nutzen zu. Es stellt eine besondere Herausforderung dar, Konstel-

lationen nahe der Cut-off Punkte zur Abnormalität zu interpretieren. Bei gut 16 % der Fäl-

le wurde bei Studienteilnehmern mit MCI leicht erniedrigter Amyloidkonzentrationen im 

Liquor gemessen, die noch nicht per se als pathologisch definiert werden konnten (Visser 

et al. 2012b; Ritchie et al. 2016). Es stellt sich die Frage, ob diese Ergebnisse mit einem 

besonders frühen Stadium der Pathologieentwicklung korrelieren oder aufgrund von Tes-

tungenauigkeiten auftreten (Visser et al. 2012b). Abweichungen von bis zu 26 % können 

für Liquormarkertestungen in der prädiktiven AD-Diagnostik nachgewiesen werden 

(Mattsson et al. 2011; Ritchie et al. 2016). Ebenfalls erschweren in sich widersprechende 

Testergebnisse den diagnostischen Prozess. 60 % der Studienteilnehmer mit MCI zeigten 

diskrepante Konstellationen von Liquormarkern und neuronaler Bildgebung (Visser et al. 

2012b). Man vermutet, dass dies einerseits den unterschiedlichen Krankheitsverläufen zu-

zuschreiben ist andererseits auch als Hinweise gewertet werden können, dass mögliche 

Gedächtnisdefizite nicht auf eine AD zurückzuführen sind (Visser et al. 2012b). Deshalb 

wird in beiden Fällen empfohlen widersprüchliche Testergebnisse und Werte, die nahe der 

Cut-off Bereiche immer im Zusammenhang mit weiterführender Diagnostik anzubieten 

oder frühzeitig Verlaufskontrollen durchzuführen (Visser et al. 2012b). 
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Die in Kapitel 3.2.2 und 3.2.3 vorgestellten Ergebnisse dieser Fragebogenstudie fügen sich 

passend in den internationalen Forschungsstandard ein. Es fällt auf, dass die deutschen 

Ärzte in den Memory Kliniken die Progressionsraten von MCI und SCI eher zurückhaltend 

bewerten. Die Antworten der Studienteilnehmer ließen auf vielfältige Meinungsbilder und 

die unterschiedlichen Interpretationsweisen rückschließen. Eine Erklärung hierfür liefern 

prognostische Unsicherheiten der Testverfahren und die korrekte Interpretation nicht ein-

deutiger Ergebnisse. Darüber hinaus sind die Resultate prädiktiver AD-Diagnostik im klini-

schen Kontext von den individuellen Gegebenheit der Patienten abhängig (van Maurik et 

al. 2017). Aus medizinethischer Sicht lässt sich hieraus ein verpflichtendes Beratungsange-

bot ableiten. Beim Angebot von prädiktiver AD-Diagnostik sollte eine entsprechende qua-

litätsgesicherte Beratung vorgehalten werden. Dies impliziert jedoch nicht die Pflicht des 

Einzelnen das Beratungsangebot wahrzunehmen (Prädiadem 2018). Optimaler Weise sollte 

die Beratung in dem Zusammenhang stattfinden, die der Ratsuchende wünscht. Mögliche 

negative Auswirkungen und positive Aspekte sollten gleichberechtigt einbezogen werden. 

Die Bereitschaft zur Beratung sollte jeden Schritt des diagnostischen Workups begleiten 

und bedürfnisorientiert erfolgen. 

Unter der Berücksichtigung der dargestellten Studien wird die Notwendigkeit einer stan-

dardisierten Risikobewertung deutlich. Gemäß aktuellem Forschungsstand ist die klinische 

Relevanz der prädiktiven AD-Diagnostik bezogen auf den prognostischen Wert einzelner 

Patienten unklar (van Maurik et al. 2017). In den zuvor dargestellten Studien waren in ei-

nem allgemeinen Setting signifikante Werte bezüglich der Prognose von Liquormarkern 

und neuronaler Bildgebung nachzuweisen. In zwei Studien ließen sich die signifikantesten 

Ergebnisse der Kombination aus Liquormarker und cMRT zuschreiben (Davatzikos et al. 

2011; Vos et al. 2012). Insgesamt fand sich kein Konsens, welche Kombination aus Bildge-

bung und Biomarkern ein akkurates Progressionsrisiko abbildet (Wolfsgruber et al. 2017). 

Auch Aussagen für einzelne Personen lassen sich daraus nicht ableiten (van Maurik et al. 

2017). Die Studien gingen in ihrem Forschungssetting nicht auf die individuellen Unter-

schiede der Teilnehmer ein. Natürliche Schwankungen der Biomarker in Bezug zum Alter 

flossen nicht in die Bewertung der Studienergebnisse mit ein (van Maurik et al. 2017).  

Zusammenfassend gestaltet sich die Beurteilung der Testergebnisse prädiktiver AD-

Diagnostik diffizil. Viele einzelne Faktoren müssen berücksichtigt werden. Dies führt zu 

einer heterogenen Entwicklung der Diagnosepraxis mit uneinheitlichen Vorgaben und In-

terpretationsweisen. Insgesamt schreibt man in Forschungskreisen der prädiktiven AD-

Diagnostik nicht desto trotz einen nicht unerheblichen klinischen Nutzen zu und setzt auf 

die parallele Entwicklung verschiedener Programme, um die Interpretation der Testergeb-
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nisse zu vereinfachen und für die tägliche Routine effizienter zu machen (van Maurik et al. 

2017). Eine hundertprozentige Antwort zur Progressionsrate wird nicht möglich sein. Eine 

Restwahrscheinlichkeit falsch positiver und falsch negativer Ergebnisse besteht immer 

(Jessen und Dodel 2014). Hier muss zwischen Forschungssetting und klinischer Routine 

unterschieden werden. Im Forschungssetting können genannte Unsicherheiten bezüglich 

Progressionsrate vernachlässigt werden. Im individuellen Kontext der klinischen Patienten-

versorgung haben Imponderabilitäten eine viel größere Bedeutung: vor allem im Hinblick 

auf die fatalistische Wahrnehmung von Demenz in der Gesellschaft und mögliche negative 

psychosoziale Auswirkungen und Stigmatisierung. Aus der prädiktiven AD-Diagnostik 

ergeben sich keine krankheitsmodifizierenden Maßnahmen, die den Aspekt des möglichen 

Schadens noch verstärken. Als positive Aspekte der prädiktiven AD-Diagnostik gelten die 

Befähigung zur aktiven Lebensplanung, Lebensstiländerung und zur Gesundheitserhaltung. 

Grundsätzlich sollten diese Vorsätze auch Teil der erstrebenswerten Lebensziele sein, un-

abhängig von der Kenntnis um den eigenen Biomarkerstatus.  

Die Unsicherheit der Testverfahren stellt in der klinischen Routine ein Konfliktpotenzial in 

der Arzt-Patienten-Beziehung dar (Donner-Banzhoff 2008). Ärzte können sich diesem 

Faktor auf unterschiedlichen Ebenen nähern. Dabei spielen die Wahrscheinlichkeit richtig-

positiver Testergebnisse und der Umgang mit der Möglichkeit falsch-positiver und falsch-

negativer Resultate eine wichtige Rolle. Der Stellenwert der prädiktiven AD-Diagnostik in 

der Behandlungsstrategie und die abschließende Kommunikation mit den Patienten müs-

sen definiert werden. Die Hervorhebung der Testunsicherheit kann Betroffenen gegenüber 

als Stärkung des Prinzips des Respekts vor der Autonomie gewertet werden. Gleichzeitig 

kann die Unsicherheit – wenn nicht kommuniziert – als paternalistisches Instrument im 

Arzt-Patient-Verhältnis verstanden werden. Von besonderer Bedeutung zeigt sich die per-

sönliche Einstellung der behandelnden Ärzte und welche Schwerpunkte sie in die Diagnos-

tik legen. Eine unterschiedliche Annäherung an die genannten Prinzipen ist möglich in 

Balance zwischen eigener ärztlicher Professionalität und der Befähigung der Patienten sich 

mit den Testunsicherheiten auseinanderzusetzen. Ziel ist es, die Patienten im Umgang mit 

den Wahrscheinlichkeiten zu unterstützen.  

In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass 88 % der Befragten ihren Patienten 

mit MCI nach erfolgter prädiktiver AD-Diagnostik ein erhöhtes Risiko für eine Demenz-

entwicklung kommunizierten. Circa 52 % teilten dies auch bei SCI und erfolgter Testung 

mit (vgl. Kapitel 3.4.2) Gemäß des dargestellten Forschungsstandes ist diese Mitteilung zu 

unterstützen. 40 % der teilnehmenden Gedächtnisambulanzen stellten bei pathologischen 

Biomarkern und MCI die Diagnose AD.  
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Signifikant höher war die Mitteilungsrate bei Universitätskliniken und forschenden Einrich-

tungen. Knapp 40 % verwiesen im Freitext auf die in der Antwort fehlenden episodischen 

Gedächtnisstörungen als klinisches Kriterium zur Alzheimer Diagnose, weshalb sie im Fra-

gebogensetting keine Diagnosemitteilung vornahmen (siehe Kapitel 3.4.2).  

In der deutschen S3-Leitlinie Demenzen wurden Biomarkerdiagnostik und neuronale Bild-

gebung in die diagnostischen Empfehlungen aufgenommen. Sie sollen den Ausschluss an-

derer neuroinflammatorischer Erkrankungen erleichtern und bei klinisch eindeutiger De-

menz helfen die Wahrscheinlichkeit einer AD abzuschätzen (Deuschl und Maier 2016). Zu 

betonen ist hier, dass die Diagnostik erst nach klinisch erfüllten allgemeinen Demenzkrite-

rien (vgl. Kapitel 1.4.1) anzuwenden ist und bei MCI und SCI nicht empfohlen wird 

(Deuschl und Maier 2016). International lassen sich keine Forschungsbelege für ein solches 

Vorgehen finden. In einer australischen Studie benutzten nur 10 % der Befragten während 

der Ergebnismitteilung die Worte early AD und bevorzugten eher positiv umschreibende 

Phrasen (Mitchell et al. 2008). Die signifikant höhere Diagnosemitteilung „Alzheimer Er-

krankung aufgrund von MCI und pathologischen Biomarkern“ in Universitätskliniken und 

in Alzheimerforschung involvierte Institutionen lässt sich in weiteren Studien wiederfinden 

(Roberts et al. 2010; Bocchetta et al. 2015). Dies deutet auf eine Tendenz der wissenschaft-

lichen Community hin, die prädiktive Diagnostik zur frühen Erkennung der AD zu promo-

ten (Mitchell et al. 2008).  

Zur gleichen Zeit entsprechen die Ergebnisse zur Diagnosestellung der in früheren For-

schungsprojekten vorgestellten interinstitutionellen und internationalen Heterogenität im 

Zusammenhang mit dem klinischen Einsatz der prädiktiven AD-Diagnostik (Bier et al. 

2015). Hinsichtlich der Auswirkungen prädiktiver AD-Diagnostik auf das Gesundheitssys-

tem sahen eine Mehrzahl der befragten Ärzte Verbesserungen im Bereich der Forschung 

(69 %) und im Bereich der Sekundärprävention (69 %). Hierunter versteht man die Mög-

lichkeit eine Erkrankung durch frühe Detektion und Intervention positiv zu beeinflussen. 

Nur ein kleiner Teil beschrieb eine mögliche Pathologisierung des Alterns, während sich 

viele sicher waren, dass die prädiktive AD-Diagnostik die Schere zwischen Diagnose und 

Behandlungsoptionen verbreitert (vgl. Kapitel 3.5.2)  

Die hier dargestellte diskrepante Interpretation der prädiktiven AD-Diagnostik stellt ein 

wichtiges Ergebnis dieser Arbeit dar. Besonders vor dem Hintergrund der allgemein groß-

zügigen Mitteilungspraxis erscheint dies ethisch besonders heikel. Unter Berücksichtigung 

der derzeitig nicht vorhandenen kausalen Behandlungsoptionen liegt ein Entscheidungs-

konflikt vor zwischen den Prinzipien Wohltun und Nichtschädigung.  
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Es bleibt fraglich, ob das Motiv der behandelnden Ärzte den Patienten vor möglichen Ne-

benwirkungen oder psychologischen Auswirkungen einer Diagnosemittelung zu schützen 

höher wiegt, als den Patienten auch unter Berücksichtigung seiner Autonomie, Informatio-

nen vorzuhalten. Allein aus Sorge um individuelle psychosoziale Gefahren ist der Schutz 

des Einzelnen durch Zurückhalten von gewünschten Informationen ethisch nur in erdach-

ten Situationen zu halten.  

4.4 Hoffnungsträger oder Gefahrenpotenzial: Interventionen und 
pharmakologische Therapie bei SCI und MCI  

Besonders hervorzuheben sind die Ergebnisse der Fragebogenstudie bezüglich einer medi-

kamentösen Intervention bei MCI und SCI. Eine Vielzahl der Befragten gab an, Patienten 

mit MCI (40,7 %) oder SCI (20,4 %) medikamentös mittels Acetylcholinesterase-Inhibitor 

oder NMDA-Rezeptorantagonist zu behandeln (vgl. Kapitel 3.3). Es konnte beobachtet 

werden, dass generell häufiger Patienten mit MCI und pathologischen Liquormarkern Me-

dikamente erhielten. Diese Tendenz entspricht dem in der Forschung debattierten Ansatz 

einer frühen und präventiven Therapie bevor dementielle Symptome einsetzen (Petersen et 

al. 2018). Zu betonen ist, dass gemäß des aktuellen Forschungsstandes keine kausale The-

rapie existiert AD zu heilen (Prvulovic und Hampel 2011; Howe 2013; Bazzari et al. 2019). 

Die oben genannten Behandlungsstrategien dienen dazu den Verlauf der AD im besten 

Falle positiv zu beeinflussen, Symptome zu lindern und die Lebensqualität der behandelten 

Personen zu verbessern (Prvulovic und Hampel 2011; Bazzari et al. 2019).  

Es besteht bei der AD eine große Diskrepanz zwischen Therapie- und Präventionsoptio-

nen einerseits und diagnostischen Möglichkeiten der Früherkennung andererseits. Dies 

wird durch die unsichere prognostische Aussagekraft der prädiktiven AD-Diagnostik noch 

weiter verschärft (Prvulovic und Hampel 2011). Ohne die Möglichkeit durch Biomarker 

AD hundertprozentig von anderen Erkrankungen unterschieden zu können, die zu demen-

tieller Symptomatik führen, ergeben sich tiefgreifende klinische und auch finanzielle Kon-

sequenzen (Angrist et al. 2020). Ethische Fragen nach Nutzen-/Schaden-Abwägung treten 

auf. In Abwesenheit kurativer Therapiestrategien kann die prädiktive AD-Diagnostik mehr 

Schaden als Nutzen für Betroffene, Angehörige und die Gesellschaft bedeuten. Es drängen 

sich vielseitige Herausforderungen bezogen auf ätiologische Abklärung und akkurater Vor-

hersagekraft der Differentialdiagnostik auf. Die Last der prognostischen Aussagen kann zu 

übersteigerten Ängsten, depressiver Symptomatik und gesellschaftlicher Stigmatisierung 

führen. Unter Berücksichtigung pessimistischer Grundhaltung, geringer Resilienz oder feh-
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lender sozialer Unterstützung führt dies zu einem individuellen Schaden mit hoher psychi-

scher Belastung und wenig Nutzen (Beck und Schicktanz 2016). Gegenteilig kann aus me-

dikamentöser Therapie bei SCI und MCI risikobewusstes Gesundheitsmanagement resul-

tieren. Das Wissen jegliche Möglichkeiten ergriffen zu haben sich und sein direktes Umfeld 

auf zukünftige Szenarien vorzubereiten, kann zu einer potentiellen Verbesserung und damit 

persönlichem Nutzen der Therapie führen (Angrist et al. 2020) 

Die therapeutischen Entscheidungen auf direkter Grundlage prädiktiver AD-Diagnostik 

für Patienten mit positivem Biomarkerstatus, aber ohne dementielle Symptomatik oder 

Gedächtnisdefiziten bleibt jeweils risikobehaftet. Gerade in Bezug auf mögliche falsch-

positive Befunde (Chiu und Brodaty 2013). Auf der anderen Seite könnte man Personen, 

die an Demenz erkranken, aber deren Biomarkerstatus negativ bleibt, Möglichkeiten zur 

Symptombesserung vorenthalten, (Angrist et al. 2020). Allerdings ist ein generelles Anspre-

chen aller Personen auf die medikamentöse Therapie mit Acetylcholinesterase-Inhibitoren 

oder NMDA-Rezeptorantagonisten nicht zu verzeichnen (Porteri et al. 2010). Die Ein-

nahme des Medikamentes garantiert keine Symptomlinderung, bei gleichbleibendem Ne-

benwirkungsprofil (Jiménez et al. 2013). Der Trend von symptomatischer Behandlung von 

Menschen mit Demenz zu Behandlung von Individuen-at-risk kann auch unter der Gefahr 

der Überdiagnostizierung zu negativen Effekten wie unerwünschten Nebenwirkungen, 

steigenden Kosten und psychosozialer Gefahrenpotenziale führen, ohne eine klinisch auf-

fällige Erkrankung zu vermeiden (Langa und Burke 2019). Erneut lässt sich aus der medi-

kamentösen Behandlung kein direkter Nutzen ableiten. Dies heißt auch, dass durch den 

Fokus auf präsymptomatische Behandlung Personen mit (fortgeschrittener) Demenz der 

Zugang zu medikamentöser Behandlung erschwert werden kann und diese zurückgelassen 

werden (Angrist et al. 2020).  

Neben den erläuterten medikamentösen Strategien besteht die Möglichkeit eines Lebens-

stilwandels der Patienten durch vermehrte körperliche und geistige Aktivität. Es konnte 

mehrfach durch Studien belegt werden, dass nach prädiktiver AD-Diagnostik ein Wandel 

des gesundheitsbezogenen Verhaltens beobachtet werden konnte (Howe 2013; Caselli et al. 

2014a). In der vorliegenden Arbeit benannten ebenfalls zwischen 10 und 20 % der Befrag-

ten alternative Therapiestrategien wie Ergotherapie und Gedächtnistraining (vgl. Kapitel 

3.3). In verschiedenen Studien wies man positive Aspekte des Lebensstilwandels bezogen 

auf Gedächtnisleistung und Alltagskompetenz nach (Makizako et al. 2012). Moderate kör-

perliche Belastung schien diese Effekte nochmals zu verstärken (Suzuki et al. 2012).  

Zu einem Konsens bezüglich des objektiven Nutzens des Lebensstilwandels gelang der 

aktuelle Forschungsstand nicht (Vanderschaeghe et al. 2018).  



4 Diskussion 109 

Die deutschen S3-Leitlinien Demenzen sagen dazu:  

„Regelmäßige körperliche Bewegung und ein aktives geistiges und soziales Leben sollten 
empfohlen werden“ (Deuschl und Maier 2016, S. 111) 

 

Einige vermuten den positiven Effekt der Lebensstiländerung als subjektive Verbesserung 

der allgemeinen Gesundheit und der somit gestärkten Selbstwahrnehmung als aktiv am 

Leben teilnehmende Person (Chiu und Brodaty 2013). Es stellt sich die Frage, wie sinnvoll 

die möglichst frühe prädiktive AD-Diagnose bei fehlenden kurativen Therapieoptionen ist. 

Die Mitteilung der Ergebnisse und prognostischer Aussagen ohne die Möglichkeit eine 

effektive Behandlungsstrategie anzubieten, tangiert das Prinzip des Nichtschadens 

(Vanderschaeghe et al. 2018). Das Prinzip fordert das aktive Unterlassen schädlicher Ein-

griffe. Argumente im Bezug zum Prinzip des Nichtschadens tangieren Stigmatisierung, 

Diskriminierung und die Risiken der Testung selbst. Mögliche negative psychologische und 

emotionale Auswirkungen in Bezug auf das Wissen um das eigene Risiko einer Erkrankung 

ohne kurative Behandlungsoption sind zu bedenken. Die Hilfslosigkeit der Betroffenen die 

gestellte Diagnose in keinerlei Weise zu beeinflussen, kann die Gedächtnisleistung weiter 

verschmälern (Vanderschaeghe et al. 2018). Die Medikalisierung und Pathologisierung von 

altersbezogenen Prozessen fördert das Empfinden von Demenz als individuelles Versagen 

und Abweichen vom gesellschaftlichen Leitungsbild gesunden Alterns (Prädiadem 2018).  

Auf der anderen Seite sind Betroffene bei Vorenthalten von medikamentösen Optionen 

nicht in der Lage entsprechende Vorkehrungen für ihr zukünftiges Leben zu treffen, ob-

wohl sie die kognitiven und funktionellen Anforderungen hierfür noch erfüllen (Prvulovic 

und Hampel 2011). Trotz limitierter Effekte der medikamentösen Therapie würde ein Vor-

enthalten der Behandlungsoption den Patienten die Möglichkeiten verwehren, Symptome 

zu lindern und den Krankheitsverlauf im besten Falle selbst positiv zu beeinflussen 

(Antoine und Pasquier 2013). Die medizinethische Abwägung zwischen Nutzen und Scha-

den kann hier einen individuellen Nutzen sehen, da persönliche Resilienzfaktoren gestärkt 

werden und dies dem Schaden durch potenzielle Nebenwirkungen überlegen ist. Es bleibt 

festzuhalten, dass diese Abwägung in jeder Therapieentscheidung zu erfolgen hat unter 

Berücksichtigung aller patientenbezogenen Faktoren. Eine generelle Empfehlung kann 

nicht ausgesprochen werden. Somit kann das Prinzip des Wohltuns auf individueller Ebene 

nach Nutzen Risiko Abwägung überlegen sein, aber nicht gesellschaftlich übertragbar. Im 

internationalen Vergleich ordnen sich die Ergebnisse der Fragebogenstudie ein.  
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In einer amerikanischen Studie unter Neurologen wurden in 70 % der Fälle bei Patienten 

mit MCI Acetylcholinesterase-Inhibitoren verordnet und bei 39 % NMDA-

Rezeptorantagonisten (Roberts et al. 2010). Die medikamentöse Behandlung bei SCI ist im 

internationalen Vergleich beschrieben, genaue Daten zur Anwendung sind Gegenstand 

aktueller Forschung. Generell wurden jedoch eher nichtmedikamentöse Strategien empfoh-

len (Rabin et al. 2015). Die vorliegenden Ergebnisse aus deutschen Gedächtnisambulanzen 

suggerierten Ähnliches. In den aktuellen deutschen S3-Leitlinien lässt sich keinerlei Grund-

lage für die Klärung dieses Dilemmas finden. Es gibt den deutlichen Hinweis, dass oben 

genannte Medikamente die Zulassung zur Behandlung einer leichten bis schweren Demenz 

haben. Per Definition erfüllt MCI die Kriterien einer leichten Demenz nicht (Petersen et al. 

2014). Es heißt wörtlich:  

 

„Es gibt keine Evidenz für eine wirksame Pharmakotherapie zur Risikoreduktion des 
Übergangs von MCI zu einer Demenz.“ (Deuschl und Maier 2016, S. 111)  

 

Vielmehr werden die zum Einsatz kommenden Medikamente wie folgt charakterisiert: 

 

 „Einzelne berichtete Hinweise auf eine Beeinflussung der neuropathologischen Krank-
heitsprogression der Alzheimer Krankheit durch diese Medikamente sind nicht ausrei-
chend, um den Medikamenten einen Effekt zuzusprechen, der über eine symptomatische 
Therapie hinausgeht. Sogenannte krankheitsmodifizierende Medikamente ("disease mo-
difying drugs"), die den pathobiologischen Krankheitsverlauf verzögern, sind in der 
Entwicklung.“ (Deuschl und Maier 2016 S.112).  

 

Amerikanische Guidelines verweisen auf die Möglichkeit die mit MCI assoziierten Symp-

tome, bei Beeinflussung der Lebensqualität, medikamentös zu behandeln, obwohl in den 

USA keine direkte Therapie für MCI zugelassen ist (Petersen et al. 2018). Verhaltensbezo-

gene und psychiatrische Symptome bei MCI führen zu einem deutlichen erhöhten De-

menzprogressionsrisiko. Damit wäre in einer Nutzen/Schadens Abwägung der Einsatz von 

Medikamenten gerechtfertigt zur Förderung der Lebensqualität und Beibehaltens des Le-

bensstandards (Petersen et al. 2018). Aber jede medikamentöse Therapie birgt Risiken und 

Nebenwirkungen. Langzeitwirkung anticholinerger Medikamente im hohen Lebensalter ist 

selten Gegenstand aktueller Forschung.  
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Dennoch gibt es einige Hinweise, dass die Anwendung der Medikamente mit weiteren 

kognitiven und funktionellen Einschränkungen der Patienten assoziiert ist und bei Cogniti-

ve Impairment bzw. Mild-AD besondere Achtung geboten ist (Gazarian et al. 2006). Wie 

schon im vorherigen Kapitel verdeutlicht, treten die Prinzipien des Wohltuns und Nicht-

Schadens erneut in Konflikt.  

Es muss eine individuelle Nutzen-Risiko Evaluation vor jedem Einsatz der medikamentö-

sen Behandlung erfolgen und gegebenenfalls einer Off-label-Strategie folgen.  

Off-label bedeutet in diesem Zusammenhang die Anwendung eines wirksamen Medika-

ments außerhalb des Zulassungsbereiches. Dies kann in Erwägung gezogen werden, wenn 

folgende Kriterien erfüllt sind: a) Anwendung auf Grundlage evidenzbasierten Wissens, b) 

Nutzung innerhalb eines Forschungsvorhabens und c) individueller Einsatz, gerechtfertigt 

durch einzelne nicht übertragbare klinische Entscheidungen (Gazarian et al. 2006).  

Konkret auf die hier vorliegende Arbeit bezogen, könnten Kriterien b und c den Einsatz 

von Acetylcholinesterase-Inhibitoren und NMDA-Rezeptorantagonisten in der Behand-

lung von MCI rechtfertigen. Da es sich jedoch um eine Befragung zur klinischen Patien-

tenversorgung außerhalb von Studien handelt, erscheint Kriterium c wahrscheinlicher als 

Kriterium b. Die Applikation eines Medikamentes als Off-label muss die identischen klini-

schen, ethischen und therapeutischen Standards erfüllen wie eine zugelassene Therapieop-

tion. Experten sind sich einig, dass gegebenenfalls noch strenger über die Nutzung ent-

schieden werden muss und die Risiken der Nichtbehandlung höher bewertet werden müs-

sen, als die Nachteile der Behandlung (Gauthier et al. 2016). Die Verwendung von Acetyl-

cholinesterase-Inhibitoren und NMDA-Rezeptorantagonisten bei MCI kann nach heuti-

gem Wissen dies nicht erfüllen. Die Gefahr einer Übertherapie besteht (Boccardi V et al. 

2017). Weiterhin werden als Risiken eine weitgehende Diagnostik genannt, wobei jede In-

tervention mit den Nebenwirkungen und Gefahren einzeln im Entscheidungsprozess auf-

summiert werden müssen (Gauthier et al. 2016). Die Anwendung als Off-label-Therapie 

setzt voraus, dass die dargestellten Limitationen in die Aufklärung des Patienten einfließen. 

Im Entscheidungsfindungsprozess müssen dem Patienten alle adäquaten Informationen 

zur Verfügung stehen, um eine Abwägung der Vor- und Nachteile durchführen zu können. 

Gesetzt den Fall die Patienten suchen den behandelnden Arzt mit einem konkreten Be-

handlungswunsch auf, ist es Aufgabe des Arztes mit medizinischer Professionalität in ei-

nem informed consent auf die Patienten einzugehen (Gauthier et al. 2016).  
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4.5 Methodenkritik und Limitationen der Arbeit 

Im Folgenden soll die methodische Herangehensweise der vorliegenden Arbeit kritisch 

reflektiert und die damit verbundenen Limitationen eingegangen werden. Die Wahl des 

methodischen Vorgehens implementiert Inkaufnahme von Problemen und Durchfüh-

rungsschwierigkeiten. Die vorliegende Arbeit bedarf eines bestimmten Interpretationsrah-

mens und kritischer Reflexion der durchgeführten Methodik.  

Das Ziel des quantitativen Ansatzes ist die Forschungshypothese realistisch abzubilden. 

Realistisch bedeutet: die Erhaltung und Abbildung tatsächlicher Sachverhalte. Es soll mög-

lich sein unter einer bestimmten Forschungsfrage relevante Beziehungen nachzuzeichnen 

und in äquivalente Relationen zu setzen. Somit ist die strukturierte Darstellung mehrerer 

untersuchter Einheiten möglich. Die Erhebung statistischer Daten bildet einen wesentli-

chen Arbeitsschritt und dient als Grundlage aller weiteren medizinethischen Analysen. Es 

erschien in diesem Kontext nicht sinnvoll einen qualitativen Ansatz zu verfolgen, der 

hauptsächlich auf tiefergehenden Betrachtungen von Einzelfallanalysen basiert, bezogen 

auf persönliche Handlungsmotive, Absichten und Wertvorstellungen. Die Entscheidung 

die medizinethische Auseinandersetzung entlang der Prinzipienethik von Beauchamp und 

Childress zu gestalten, behält die jeweils eigene Methodologie bei, trotz gewollt enger Ver-

flechtung zwischen ethischer Analyse und empirischer Forschung. Während der gesamten 

Studiendurchführung wurde genau nach eigenem Auswertungsprotokoll und eng nach 

Vorgabe des Materials gearbeitet. Im Datenerhebungsprozess und der folgenden Datenana-

lyse sind Entscheidungen zu treffen, die einzeln und in ihrer Gesamtheit das Ergebnis be-

einflussen können und gegebenenfalls auch weitere nachfolgende Entscheidungen limitie-

ren (Behnke 2006). Probleme ergeben sich insbesondere bei unklar formulierten Fragestel-

lungen, unklaren Antwortmöglichkeiten und beim Schlussfolgern aus gegebenen Antwor-

ten. Es stellt sich die Frage, ob die Studienteilnehmer den Fragebogen inhaltlich so verste-

hen, wie der Forschende es mit seiner Frageformulierung beabsichtigt hat. Um diese Fehler 

zu minimieren wurde die Fragebogenerstellung durch unabhängige Experten supervisiert 

und die innere Qualität der Befragung durch Telefoninterviews validiert (siehe Kapitel 

2.2.3). Es ist nicht auszuschließen, dass auch bei der vorliegenden Arbeit Interpretations-

fehler entstanden sind, die sich in gewisser Weise auf die Diskussion der Ergebnisse aus-

wirken. Die Resultate wurden im soziokulturellen und sozioökonomischen Kontext der 

Bundesrepublik Deutschland erhoben. Eine direkte Übertragbarkeit in andere Länder ist 

aufgrund geänderter Rahmenbedingungen nur unter Beachtung kultureller Unterschiede 

möglich, um eine Vorurteilsbildung zu vermeiden.  
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Die Rücklaufquote war mit 50 % sehr zufriedenstellend. Die Studie ist repräsentativ für 

urbane und ländliche Regionen Deutschlands. Dennoch ergeben sich weitere Limitationen. 

Die Daten basieren auf der Befragung von Ärzten, die im Umgang und der Diagnostik von 

Gedächtnisdefiziten besonders geschult sind. Deshalb wurden die Fragebögen an den je-

weiligen Institutsleiter, als besonders erfahrene Person, adressiert. Eine Nachverfolgung, 

wer tatsächlich die Fragebögen ausfüllte, ist aufgrund der Anonymisierung nicht möglich. 

Die Erhebung zum Fragebogenrücklauf belegt, dass hauptsächlich Personen in leitenden 

Positionen und mit mind. 10-jähriger Berufserfahrung an der Studie teilnahmen (vgl. Kapi-

tel 4.1) Im Studiendesign wurde pro teilnehmende Institution nur die Aussage eines Ein-

zelnen eingeschlossen unter der Vorgabe, den Fragebogen im Sinne der dort vorherrschen-

den Praxis auszufüllen. Eine systematische Untersuchung der tatsächlichen Verhältnisse 

und beschriebenen Vorgänge fand nicht statt, wäre aber notwendig, um interne Unter-

schiede noch genauer zu beleuchten. Bei dem empirischen Material handelt es sich um eine 

erzählte Wahrnehmung. Demzufolge ist keinerlei Nachweis möglich, ob die Befragten 

wirklich in der Form entscheiden und bewerten würden, wie sie es im Rahmen des Fragen-

bogens schildern.  

Weiterhin flossen keine Daten von niedergelassenen Ärzten und medizinischen Versor-

gungszenten ein, davon ausgehend, dass die untersuchte Diagnosepraxis hauptsächlich im 

Klinik-Kontext und in spezialisierten Zentren durchgeführt wird. Diese Prämisse muss in 

zukünftiger Forschung überprüft, bestätigt oder widerlegt werden. Zusammenfassend 

konnten mit der gewählten Methodik der quantitativen Empirie beachtenswerte Ergebnisse 

erzielt werden. Es wurden wichtige Fragestellungen und Hypothesen für weiterführende 

Forschungsarbeiten identifiziert. Eine unkritische Übernahme der Ergebnisse quantitativer 

Erhebungen ohne die Kenntnisse der zugrunde liegenden Fragestellung sollte vermieden 

werden, auch im Hinblick auf zukünftige qualitative Sozialforschung. Trotz der Limitatio-

nen bedarf es weiterer detaillierter Untersuchungen der Ergebnisse durch zum Beispiel 

strukturierte Interviews mit Laien und Betroffenen. Die vorliegende Arbeit liefert eine erste 

Orientierungshilfe für zu erarbeitende Richtlinien im Bereich der Aufklärung und Ergeb-

nismitteilung und weiterführende Diagnoseleitfäden. Besonderes Augenmerk sollte auf der 

Arzt-Patienten-Kommunikation und Arzt-Patienten-Beziehung liegen. Es wird ein wichti-

ger Schritt sein die Bedeutung des Rechts auf Nichtwissen vor dem Hintergrund einer um-

fassenden Patientenaufklärung und Ergebnismitteilung anzuerkennen.  
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4.6 Ausblick 

Die neuen Möglichkeiten der prädiktiven AD-Diagnostik stellen die deutsche Gesellschaft 

vor viele Herausforderungen. Zukünftig wird Biomarker-basierte Diagnostik in der klini-

schen Routine sehr wahrscheinlich verfügbar sein und im individuellen Risikoprofil in Zu-

sammenspiel mit anderen Faktoren eine wichtige Rolle in der Diagnostik präsymptomati-

scher Demenzen spielen. Angesichts dieser Möglichkeiten bedarf es einer umfassenden 

medizinethischen Reflexion. Um einer ausführlichen Nutzen-/Schaden-Abwägung Rech-

nung zu tragen ist zunächst eine Identifikation drängender medizinethischer Fragestellun-

gen und deren anwendungsbezogene Betrachtung nötig. Dieses Vorgehen erlaubt es Kon-

flikte zu identifizieren. Die Analyse bisheriger Studien und Untersuchungen zu diesem 

Thema offenbarte einen Teil der medizinethischen Spannungsfelder. Bislang lagen noch 

keine Daten zur tatsächlichen Anwendung der AD-Frühdiagnostik in Deutschland vor.  

Obwohl die erneuerten S3-Leitlinien Demenzen 2016 die Biomarker-basierte Prädiktion 

aufnahmen, fehlen bis heute klare Leitlinien zu Indikationsstellung, Ergebnisinterpretation 

und -mitteilung (Deuschl und Maier 2016). Dem Einsatz von Biomarkern zur präklinischen 

AD-Diagnostik mangelt es nach derzeitigem Kenntnisstand an Vorhersagegenauigkeit. 

Aktuell bestehen keine gesicherten Therapiemöglichkeiten (Atri 2019). Gleichzeitig ist das 

Thema von zunehmendem Interesse für Gesellschaft und Wissenschaft (Downing et al. 

2016). Gemäß des aktuellen Standes wird eine Biomarker-basierte Prädiktion bei asympto-

matischer Klinik nicht empfohlen (Deuschl und Maier 2016). Auch wenn sich ein stetiger 

Paradigmenwechsel ankündigt und in Zukunft, wenn nicht in Deutschland, aber global 

prädiktive Testung angeboten werden (Vogelgsang und Wiltfang 2019). Dies wirft Fragen 

von potenziellem Nutzen und Schaden auf. Vor diesem Hintergrund wurde ein Fragebo-

gen entwickelt, um die aktuelle Praxis der prädiktiven AD-Diagnostik in Deutschland näher 

zu beleuchten. Ziel war es, die Einstellungen von Ärzten in Gedächtnisambulanzen und 

psychiatrischen sowie neurologischen Kliniken zu Biomarker-basierter Diagnostik darzu-

stellen und ethische Bedenken und Unsicherheiten in der praktischen Durchführung zu 

identifizieren. Die Ergebnisse des Fragebogens hoben erhebliche Unterschiede in der 

Durchführung und Interpretation prädiktiver AD-Diagnostik hervor. Obwohl die NIA-

AA-Kriterien betonen, dass die Anwendung Biomarker-basierter Diagnostik als Prädiktion 

bei asymptomatischen Patienten nur zu Forschungszwecken genutzt werden soll, boten die 

Befragten der deutschen Memoryklinken in der Studie bei 30-60 % der Betroffenen mit 

SCI und MCI routinemäßig diese Diagnostik an. Trotz wenig Einfluss sozio-

demografischer Faktoren, zeigte sich eine große Variabilität von Kriterien und Interpretati-

onen bei der Mitteilung erhöhter Risiken oder Krankheitsdiagnosen. Es ist inzwischen be-
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legt, dass Biomarker im ätiologischen Prozess Hilfestellungen zu Prognose und therapeuti-

schen Entscheidungen liefern können. Gleichzeitig ließ sich eine große Unsicherheit der 

befragten Ärzte feststellen, bezogen auf Aussagen zu Risiko und Progression. Die Mittei-

lung einer Biomarker-basierten Diagnose AD bei klinisch fehlenden dementiellen Symp-

tomen ist ein besonders markantes Ergebnis unter Berücksichtigung einer generell eher 

großzügigen Mitteilungspraxis. Potenzieller Nutzen liegt hier in der Förderung eines ge-

sundheitsbezogenen Lebensstils und die frühzeitige Auseinandersetzung mit einer mögli-

chen kognitiven Beeinträchtigung. Potenzieller Schaden geht von negativen psychologi-

schen Auswirkungen, wie Depression bis zu Suizid und gesellschaftlicher Stigmatisierung, 

aus. Damit sind die Folgen prädiktiver AD-Diagnostik möglicherweise auf individueller 

und gesellschaftlicher Ebene gravierend, auch wenn der Vergleich der Ergebnisse mit ame-

rikanischen Studien zeigten, dass die negativen psychosozialen Faktoren der prädiktiven 

AD-Diagnostik von deutschen Ärzten eher überschätzt werden. Eine Mehrheit der Befrag-

ten erkannte ein Recht auf Nichtwissen an. Grundsätzlich ist der Wunsch nach Wissen, um 

die Ergebnisse der prädiktiven AD-Diagnostik zu respektieren, unter der Notwendigkeit 

eines informed consent. Die Ergebnisse der Biomarker-basierten Diagnostik sind allerdings in 

ihrer Interpretation zu diffizil, dass ein uneingeschränkter Zugang ermöglicht werden soll-

te. Der verantwortungsvolle Umgang mit den prädiktiven Daten und auch die Beachtung 

der individuellen emotionalen und gesellschaftlichen Position des Einzelnen sollte die Au-

tonomie durch eine umfassende Aufklärung und Beratung sichern. Damit sollte eine aus-

reichend informierte Person frei zu der prädiktiven AD-Diagnostik entscheiden. Die Be-

achtung des Rechts auf Nichtwissen ist gemäß den Erkenntnissen aus Ergebnismitteilun-

gen genetischer Testungen zu gewährleisten. Es dürfen keine Anreize geschaffen werden, 

die die Freiwilligkeit eines (Nicht-)wissens beeinflussen. Das Für und Wider zur prädiktiven 

Demenzdiagnostik ist aber nicht nur eine individuelle Entscheidung, die zwischen Pla-

nungsvorteilen bzw. bewusstem Risikomanagement, psychischer Belastung und potenziel-

ler Diskriminierungsgefahr abwägt. Hier können ebenso gesellschaftliche und soziale Ebe-

nen angesprochen und involviert werden, die auf den ersten Blick nicht relevant erschei-

nen. Gerade im Hinblick auf therapeutische Entscheidungen, die auf prädiktiver AD-

Diagnostik fußen, kann mehr Schaden als Nutzen für direkt Betroffene, Angehörige und 

Gesellschaft entstehen.  

Zusammenfassend bilden die Ergebnisse der Fragebogenstudie eine differenzierte Darstel-

lung medizinethischer Fragen und Konflikte der prädiktiven AD-Diagnostik ab. Die De-

menzprädiktion hinterfragt unsere üblichen Vorstellungen von Gesundheit und Krankheit. 

Wann hört das eine auf, wann fängt das andere an?  
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Die Erkenntnisse unterstreichen und ergänzen bisherige internationale Arbeiten zu diesem 

Thema. Dabei wird der Perspektivwechsel der Demenzforschung und Demenzversorgung 

illustriert. Von der Heilung zur Früherkennung und Prädiktion. Bei Betroffenen und An-

gehörigen führt das zu Erwartungen, aber auch Ängsten und so stellt sich jeder automa-

tisch die Frage: Würde ich einen solchen Test machen? Wollen wir das wissen?  

Dies stellt die medizinischen Fachkreise vor immense Herausforderungen. Zukünftig soll-

ten die Auswirkungen prädiktiver Alzheimerdiagnostik und Nutzen von Biomarkern Ge-

genstand von weiterführender Forschung sein. In den letzten Jahren wurden eine Vielzahl 

von Biomarkern in Liquor und Blut als Surrogatmarker der AD-Pathologie vorgestellt 

(Olsson et al. 2016). Durch rasanten wissenschaftlichen Fortschritt ist es mit Hilfe massen-

spektrometrischer Verfahren gelungen, unterschiedliche CSF Biomarkern auch im Blut-

plasma nachzuweisen. Diese wurden in den letzten Jahren verstärkt analysiert und unter-

sucht und weitere innovative Blutbiomarker identifiziert (Molinuevo et al. 2018). Zum ak-

tuellen Zeitpunkt sind keine dieser Biomarker ausreichend validiert, um in der klinischen 

Routine eingesetzt zu werden.  

Zukünftig könnten diese jedoch als Screeningparameter fungieren, Risikoprobanten in kli-

nischen Studien identifizieren und einen Einschluss in Studien zu vereinfachen 

(Vogelgsang und Wiltfang 2019). Solange keine präventive Therapiestrategie allgemein zur 

Verfügung steht, ist diese Entwicklung medizinethisch kritisch zu diskutieren. Generell ist 

eine gesellschaftliche Debatte über das Thema AD und prädiktive Demenztestung zu för-

dern. Konkret ist die Formulierung von praxisbezogenen Leitlinien und diagnostischen 

Empfehlungen, auch im Umgang mit SCI und MCI, zu fordern Fokus sollte hier auf Auf-

klärung, Durchführung und Interpretation liegen. Dies führt zu einer Erleichterung des 

Zugangs zu qualifizierter Beratung. Notwendig erscheint es die Qualitätsstandards und 

Strategien der benötigten Beratung zu untersuchen. So sollen bedarfsgerechte Beratungsan-

sätze und Entscheidungshilfen in der Risiko- und Diagnosekommunikation erarbeitet wer-

den. Zur Klärung dieser offenen Fragen und medizinethischer Herausforderungen des 

Themengebiets der prädiktiven AD-Diagnostik besteht intensiver Forschungsbedarf. So 

braucht es ebenso qualitativ hochwertige Sozialforschung wie auch klinischer Forschung. 

Eine frühere Diagnose ist am ehesten mit potenziellem Nutzen belegt, wenn sich prognos-

tische Aussagen treffen lassen. Dafür muss die Testung eine hohe Validität und Reliabilität 

aufweisen. Es sind klare Empfehlungen zum Einsatz Biomarker-basierter Diagnostik zu 

fordern und spezifische Kompetenzen aufklärender Personen zur kompetenten Mitbe-

stimmung eines aufgeklärten Patienten. 
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5 Zusammenfassung 

Im Zuge des demografischen Wandels kommt der Demenzforschung eine immer größere 

Bedeutung zu. Mit mehr als 50 Millionen an Alzheimer Demenz erkrankten Personen 

weltweit besteht ein großes internationales Interesse an der Neuentwicklung von Therapie-

optionen einer bis dato unheilbaren Erkrankung. Es ist inzwischen in internationalen For-

schungskreisen anerkannt, dass die Alzheimer Pathologien schon Jahre vor der klinischen 

Symptomatik nachweisbar sind. Gleichzeitig vollzieht sich ein grundlegendes Umdenken 

von erkrankungsmodifizierender Behandlung zu Früherkennung und Prävention. Das bis-

herige Konzept der Alzheimer Erkrankung wurde grundlegend reformiert und mögliche 

Prodromalstadien definiert. In einem präklinischen Stadium sind allein Biomarker-

veränderungen ohne klinische Symptomatik nachzuweisen. Weiterhin werden zum Konti-

nuum der Alzheimer Erkrankung auch Subjective Cognitive Impairment und Mild Cogniti-

ve Impairment gezählt. Subject Cognitive Impairment ist durch subjektiv wahrgenommene 

kognitive Defizite, die nicht objektivierbar sind, charakterisiert. Bei Mild Cognitive Im-

pairment stehen milde kognitive Einbußen im Vordergrund, die noch keine Einschränkun-

gen der Alltagskompetenz bedeuten. Als letztes Stadium steht die Alzheimer Demenz mit 

vollständigem Verlust der höhergradigen kognitiven Funktionen. Der Übergang zwischen 

den Stadien ist fließend.  

Aufgrund der dargestellten gesellschaftlichen Bedeutung der Alzheimer Erkrankung ent-

stand ein wachsendes Forschungsinteresse an der möglichst frühen Detektion von Perso-

nen mit erhöhtem Alzheimer Risiko. Prädiktive Diagnostik mit Hilfe von Biomarkern im 

Liquor und neuronale Bildgebung wurden in die neuen Kriterien der NIA-AA und IGW 

aufgenommen. Diese Marker entwickelte man hauptsächlich zur Vereinfachung der Alz-

heimer Forschung, um kranheitsmodifizierende Interventionen am frühestmöglichen 

Punkt der Erkrankung zu erforschen. Mithilfe von Biomarkern kann zwar die Pathologie 

der Krankheit identifiziert werden, die Prädiktion einer Demenz auf dieser Grundlage ist 

aber beschränkt auf eine Aussage über Wahrscheinlichkeiten des Auftretens in einem defi-

nierten Zeitfenster. Indessen lässt sich ein zunehmender Trend der translationalen For-

schung festmachen, und die prädiktive Biomarkerdiagnostik gewinnt auch eine zunehmen-

de klinische Bedeutung. Zur selben Zeit existieren keinerlei international akzeptierte Guide-

lines zum genauen Einsatz und zur Interpretation in der täglichen Patientenversorgung. Es 

mangelt an Daten zur konkreten Anwendung der prädiktiven Alzheimer Diagnostik im 

internationalen Kontext.  
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Allerdings lassen die bereits veröffentlichten Studien zu diesem Thema eine große Hetero-

genität der Einstellungen bezüglich der prädiktiven Alzheimer Erkrankung vermuten. Die 

dadurch entstehenden unterschiedlichen Neurokulturen können die Handhabe der prädik-

tiven Alzheimer Erkrankung weiter zuspitzen. Schwerwiegende ethische Fragestellungen 

entstehen in Bezug auf den diagnostischen Prozess, die Ergebnis- und Diagnosemitteilung 

und auf individuelle, psychosoziale Auswirkungen der Betroffenen. Daten zum konkreten 

Handling und dessen Auswirkung in Deutschland fehlen bislang.  

Vor diesem Hintergrund wurde ein Fragebogen entwickelt, um die in Deutschland aktuelle 

Praxis der prädiktiven Alzheimer Diagnostik abzubilden. 215 Memory Kliniken und De-

menzambulanzen wurden bezüglich ihrer Einstellung zur prädiktiven Alzheimer Diagnos-

tik befragt, um so medizinethische Problemstellungen und Unsicherheiten im Umgang mit 

prädiktiver Alzheimer Diagnostik zu identifizieren. Der Fragebogen, mit Hilfe der web-

based-Software EvaSysTM erstellt, beinhaltet 37 teils geschlossene Fragen zu: Allgemeine 

Angaben der Einrichtungen, verfügbare Untersuchungsmethoden, zur Diagnose Subjective 

Cognitive Impairment und Mild Cognitive Impairment eingesetzte Diagnostik, Angaben zu 

Aufklärung und Ergebnismitteilung und die persönlichen ethischen Einstellungen der Be-

fragten. Die anonymisierte Datenerhebung fand im Jahr 2015 statt. Insgesamt betrug die 

Rücklaufquote 50,2 % (108 teilnehmende Institutionen). Zur Analyse basierend auf Häu-

figkeiten und prozentualer Verteilung wurde das Statistikprogramm SSPS 21.0 (IBM) ge-

nutzt. Chi2-Tests wurden wo möglich angewendet und das Signifikanzlevel auf p = 0,05 

gesetzt. Die Prinzipienethik nach Beauchamp und Childress fungiert bei der anschließen-

den medizinethischen Untersuchung als Orientierung und Rahmen zur Identifikation po-

tenzieller moralischer Spannungsfelder. Die Verknüpfung von empirischer, deskriptiver 

Dimension und normativen, präskriptiven Elementen ermöglicht die praxisnahe Erfassung, 

Bewertung und möglicherweise Lösung der identifizierten medizinethischen Problemstel-

lungen.  

Die Ergebnisse der Fragebogenstudie legen nahe, dass die prädiktive Alzheimer Diagnostik 

ihren Weg in die klinische Patientenversorgung in Deutschland gefunden hat und, dass 

unter deutschen Demenzexperten eine große Heterogenität bezüglich der Ergebnisinter-

pretation und -mitteilung besteht. In 30-60 % der Fälle wurde prädiktive Alzheimer Diag-

nostik routinemäßig bei Subjective Cognitive Impairment und Mild Cognitive Impairment 

angeboten. Es zeigte sich eine große Variabilität von Kriterien und Interpretationen bei der 

Mitteilung erhöhter Risiken oder Krankheitsdiagnosen. Biomarker können im ätiologischen 

Prozess Hilfestellungen zu Prognose und therapeutischen Entscheidungen liefern mit gro-

ßen Unsicherheiten bezogen auf Aussagen zu Risiko und Progression.  
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Die Mitteilung einer biomarkerbasierten Diagnose Alzheimer Erkrankung bei klinisch feh-

lenden dementiellen Symptomen ist ein besonders markantes Ergebnis im Hinblick einer 

eher großzügigen Mitteilungspraxis. Ebenso führte der Nachweis pathologischer Alzhei-

mer-Marker in bis zu 40 % der Fälle zu einer medikamentösen Behandlungsindikation. 

Grundsätzlich scheint das Wissen nach dem eigenen Biomarkerstatus ethisch geboten zu 

sein. Diesem Prozess sollte eine umfassende Aufklärung und Beratung vorausgehen, sodass 

die Entscheidung für oder wider das Wissen als autonom gelten kann. Es entsteht ein Kon-

flikt zwischen ärztlicher Fürsorge und dem Respekt vor der Autonomie des Patienten. Der 

umfassend informierten Person sollte der Zugang zu prädiktiver Alzheimerdiagnostik frei-

stehen. Allerdings zeigen die in der Fragebogenstudie aufgeworfenen Unsicherheiten be-

züglich Interpretation der Resultate im Hinblick auf Prognose und Risiko, dass ein voll-

kommen uneingeschränkter Zugang ethisch kritisch zu sehen ist. Deutschlandweit mangelt 

es an ausreichenden Diagnoseverfahren und an der Vorhersagegenauigkeit dieser. Hier 

offenbart sich ein Konflikt zwischen den Prinzipien des Nichtschadens und des Prinzips 

des Wohltuns. Die Diagnostik sollte nicht zum Selbstzweck durchgeführt werden, sondern 

im besten Fall eine positive Auswirkung auf das Wohl des Untersuchten haben. Einheitlich 

fordern die befragten Demenzexperten Regeln und Leitlinien zur Anwendung und Inter-

pretation prädiktiver Alzheimerdiagnostik. Im Rahmen der Beratung sind die Patienten und 

deren nahestehende Personen auf die Möglichkeiten und Grenzen der prädiktiven Diag-

nostik de Alzheimer Erkrankung aufzuklären. Damit soll sichergestellt werden, dass die 

Entscheidung für oder gegen die Früherkennung und Demenzprädiktion im Sinne eines 

informed consent und Shared-decision-making-Prozesses getroffen wird. 

Das Weiterführen der ethisch-theoretischen Debatte muss trotz stetig wachsendem For-

schungsinteresse und klinischem Einsatz gewährleistet sein, um einen verantwortungsvol-

len Umgang mit prädiktiver Alzheimer Diagnostik zu gewährleisten. Es stellt sich die Fra-

ge, wie sinnvoll eine prädiktive Alzheimer Diagnostik bei fehlender kurativer Therapieopti-

on ist. In die Interpretation prädiktiver Alzheimer Diagnostik fließen Faktoren aus viel-

schichtigen Ebenen ein. Unter Berücksichtigung der derzeitig nicht vorhandenen kausalen 

Behandlungsoptionen entsteht ein Konflikt zwischen den Prinzipien Wohltun und Nicht-

schädigen. Potenzieller Nutzen liegt in der Förderung eines gesundheitsbezogenen Lebens-

stils. Potenzieller Schaden geht von negativen psychologischen Effekten aus. Die Folgen 

prädiktiver Alzheimer Diagnostik können möglicherweise auf individueller und gesell-

schaftlicher Ebene gravierend sein, auch wenn der Vergleich der Ergebnisse mit internatio-

nalen Studien zeigt, dass die negativen psychosozialen Faktoren von deutschen Ärzten eher 

überschätzt werden.  
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Es wird deutlich, dass nicht alle Zusammenhänge und Kausalitäten zu identifizieren sind, 

die in das Krankheitsverständnis eingreifen. Die gesellschaftliche Vorstellung von Gesund-

heit und Krankheit wird auf Ebene der gesundheitlichen Eigenverantwortung hinterfragt. 

Eine frühe Diagnose der Alzheimer Erkrankung ist am ehesten von Nutzen, wenn sich 

prognostische Aussagen zum späteren Verlauf treffen lassen. Dies impliziert hohe Validität, 

Reabilität und spezifische Kompetenzen der aufklärenden Personen, um die Betroffenen 

zur kompetenten Mitbestimmung zu befähigen.  
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6 Anhang 

6.1 Anschreiben Fragebogen 
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6.2 Fragebogen „Prädiktive Testung von Demenz aus ärztlicher 
Sicht“ 
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%UDQGHQEXUJ %UHPHQ +DPEXUJ
+HVVHQ 0HFNOHQEXUJ�9RUSRPPHUQ 1LHGHUVDFKVHQ
1RUGUKHLQ�:HVWIDKOHQ 5KHLQODQG�3IDO] 6DDUODQG
6DFKVHQ 6DFKVHQ�$QKDOW 6FKOHVZLJ�+ROVWHLQ
7K�ULQJHQ

��� *LEW�HV�LQ�,KUHU�(LQULFKWXQJ�HLQH�*HGlFKWQLV��0HPRU\�.OLQLN�RGHU�HLQH�DQGHUH
VSH]LDOLVLHUWH�$PEXODQ]�I�U�*HGlFKWQLVGHIL]LWH�XQG�RGHU�'HPHQ]HUNUDQNXQJHQ"��%LWWH
]XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

-D 1HLQ
��� $QGHUH�

��� ,VW�,KUH�(LQULFKWXQJ�LQ�GHU�'HPHQ]IRUVFKXQJ�WlWLJ"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

-D� 1HLQ

��� )DOOV�-$��LQ�ZHOFKHP�%HUHLFK�E]Z��ZHOFKHQ�%HUHLFKHQ�GHU�'HPHQ]IRUVFKXQJ�IRUVFKW�,KUH
(LQULFKWXQJ"���0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�
%LRPDUNHU =HOOELRORJLH�7LHUPRGHOOH 6R]LRORJLH
*HQHWLN 1HXURSV\FKRORJLH %LOGJHEXQJ
9HUVRUJXQJVIRUVFKXQJ 0HGL]LQHWKLN .OLQLVFKH��,QWHUYHQWLRQV�

6WXGLHQ

*+,-,�.+/0�/�2/3,41 -1�-0�/-135 ���� /61.
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0867(5

0867(5

)����8�3�3/�9� ������������6HLWH�����

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���9HUI�JEDUH�8QWHUVXFKXQJHQ

:HOFKH�8QWHUVXFKXQJHQ�VLQG�I�U�6LH�YHUI�JEDU�"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�
LP�+DXV�YHUI�JEDU

H[WHUQ�YHUI�JEDU

QLFKW�YHUI�JEDU
��� (UKHEXQJ�GHV�SV\FKRSDWKRORJLVFKHQ�%HIXQGHV
��� %OXWHQWQDKPH
��� +XPDQJHQHWLVFKH�'LDJQRVWLN��DQGHUH�DOV�$SR(�
��� $SR(�%HVWLPPXQJ
��� /LTXRUSXQNWLRQ
��� &UDQLDOH�0DJQHWUHVRQDQ]WRPRJUDSKLH��F057�
��� 057�9ROXPHWULH
��� &UDQLDOH�&RPSXWHUWRPRJUDSKLH��&&7�
��� ��)�)OXRUGHVR[\JOXFRVH

3RVLWURQHQHPLVVLRQVWRPRJUDSKLH��)'*�3(7�
����$P\ORLG�3RVLWURQHQHPLVVLRQVWRPRJUDSKLH

�$P\ORLG�3(7�
���� 1HXUROLWH�(LQ]HOSKRWRQHQ�

(PLVVLRQVFRPSXWHUWRPRJUDSKLH��1HXUROLWH�
63(&7�

���� �.XU]WHVWV�ZLH�0067��7)''��'HPWHFW�RGHU
8KUHQWHVW

����7HVWEDWWHULHQ�ZLH�&(5$'��$'$6��6.7�RGHU
6,'$0

����$XVI�KUOLFKHUH�QHXURSV\FKRORJLVFKH�7HVWXQJ
����6RQVWLJH�

*+,-,�.+/0�,�2/3,41 -1�-0�/-135 ���� ,61.
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0867(5

0867(5

)����8�3�3/�9� ������������6HLWH�����

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���9HUI�JEDUH�8QWHUVXFKXQJHQ
���>)RUWVHW]XQJ@

����:HOFKH�8QWHUVXFKXQJHQ�ZHUGHQ�LQ�,KUHU�(LQULFKWXQJ�LQ�GHU�5HJHO�]XU�'LDJQRVH�YRQ�6&,
DQJHZHQGHW"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�
%OXWHQWQDKPH +XPDQJHQHWLVFKH

'LDJQRVWLN
/LTXRUSXQNWLRQ

&UDQLDOH
0DJQHWUHVRQDQ]WRPRJUDSKLH
�F057�

057�9ROXPHWULH &UDQLDOH
&RPSXWHUWRPRJUDSKLH
�&&7�

��)�)ORXUGHVR[\JOXFRVH
3RVLWURQHQHPLVVLRQVWRPRJ�
UDSKLH��)'*�3(7�

1HXUROLWH�(LQ]HOSKRWRQHQ�
(PLVVLRQVFRPSXWHUWRPRJUDSKLH
�1HXUROLWH�63(&7�

0LQLPDO�0HQWDO�6WDWH
([DPLQDWLRQ��006(�

&RQVRUWLXP�WR�(VWDEOLVK�D
5HJLVWU\�IRU�$O]KHLPHU
'LVHDVH�7HVWEDWWHULH
�&(5$'�

1HXURSV\FKRORJLVFKH
8QWHUVXFKXQJ

����6RQVWLJH�

����:HOFKH�8QWHUVXFKXQJHQ�ZHUGHQ�LQ�,KUHU�(LQULFKWXQJ�LQ�GHU�5HJHO�]XU�'LDJQRVH�YRQ�0&,
DQJHZHQGHW"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�
%OXWHQWQDKPH +XPDQJHQHWLVFKH

'LDJQRVWLN
/LTXRUSXQNWLRQ

&UDQLDOH
0DJQHWUHVRQDQ]WRPRJUDSKLH
�F057�

057�9ROXPHWULH &UDQLDOH
&RPSXWHUWRPRJUDSKLH
�&&7�

��)�)ORXUGHVR[\JOXFRVH
3RVLWURQHQHPLVVLRQVWRPRJ�
UDSKLH��)'*�3(7�

1HXUROLWH�(LQ]HOSKRWRQHQ�
(PLVVLRQVFRPSXWHUWRPRJUDSKLH
�1HXUROLWH�63(&7�

.XU]WHVWV�ZLH�0067�
7)''��'HPWHFW�RGHU
8KUHQWHVW

7HVWEDWWHULHQ�ZLH�&(5$'�
$'$6��6.7�RGHU�6,'$0

1HXURSV\FKRORJLVFKH
8QWHUVXFKXQJ

����6RQVWLJH�

*+,-,�.+/0�+�2/3,41 -1�-0�/-135 ���� +61.
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0867(5

0867(5

)����8�3�3/�9� ������������6HLWH�����

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���9HUI�JEDUH�8QWHUVXFKXQJHQ
���>)RUWVHW]XQJ@

����:HOFKH�8QWHUVXFKXQJHQ�ZHUGHQ�LQ�,KUHU�(LQULFKWXQJ�LQ�GHU�5HJHO�]XU�'LDJQRVH�YRQ�6&,
DQJHZHQGHW"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�
%OXWHQWQDKPH +XPDQJHQHWLVFKH

'LDJQRVWLN
/LTXRUSXQNWLRQ

&UDQLDOH
0DJQHWUHVRQDQ]WRPRJUDSKLH
�F057�

057�9ROXPHWULH &UDQLDOH
&RPSXWHUWRPRJUDSKLH
�&&7�

��)�)ORXUGHVR[\JOXFRVH
3RVLWURQHQHPLVVLRQVWRPRJ�
UDSKLH��)'*�3(7�

1HXUROLWH�(LQ]HOSKRWRQHQ�
(PLVVLRQVFRPSXWHUWRPRJUDSKLH
�1HXUROLWH�63(&7�

0LQLPDO�0HQWDO�6WDWH
([DPLQDWLRQ��006(�

&RQVRUWLXP�WR�(VWDEOLVK�D
5HJLVWU\�IRU�$O]KHLPHU
'LVHDVH�7HVWEDWWHULH
�&(5$'�

1HXURSV\FKRORJLVFKH
8QWHUVXFKXQJ

����6RQVWLJH�

����:HOFKH�8QWHUVXFKXQJHQ�ZHUGHQ�LQ�,KUHU�(LQULFKWXQJ�LQ�GHU�5HJHO�]XU�'LDJQRVH�YRQ�0&,
DQJHZHQGHW"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�
%OXWHQWQDKPH +XPDQJHQHWLVFKH

'LDJQRVWLN
/LTXRUSXQNWLRQ

&UDQLDOH
0DJQHWUHVRQDQ]WRPRJUDSKLH
�F057�

057�9ROXPHWULH &UDQLDOH
&RPSXWHUWRPRJUDSKLH
�&&7�

��)�)ORXUGHVR[\JOXFRVH
3RVLWURQHQHPLVVLRQVWRPRJ�
UDSKLH��)'*�3(7�

1HXUROLWH�(LQ]HOSKRWRQHQ�
(PLVVLRQVFRPSXWHUWRPRJUDSKLH
�1HXUROLWH�63(&7�

.XU]WHVWV�ZLH�0067�
7)''��'HPWHFW�RGHU
8KUHQWHVW

7HVWEDWWHULHQ�ZLH�&(5$'�
$'$6��6.7�RGHU�6,'$0

1HXURSV\FKRORJLVFKH
8QWHUVXFKXQJ

����6RQVWLJH�

*+,-,�.+/0�+�2/3,41 -1�-0�/-135 ���� +61.



6 Anhang 128 

 

 

 

 

 

0867(5

0867(5

)����8�3�3/�9� ������������6HLWH�����

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���9HUI�JEDUH�8QWHUVXFKXQJHQ
���>)RUWVHW]XQJ@

:LH�YLHOH�3DWLHQWHQBLQQHQ�ZXUGHQ�LQ�,KUHU�(LQULFKWXQJ������LQ�IROJHQGHQ�%HUHLFKHQ
VWDWLRQlU�EHKDQGHOW"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

XQWHU���
�����

�����

������

�EHU����

.HLQH�%HWWHQ�YRUKDQGHQ
����$O]KHLPHUGHPHQ]
����9DVNXOlUH�'HPHQ]
����0LVFKGHPHQ]��$O]KHLPHU����YDVNXOlUH�'HPHQ]�
����/HZ\�%RG\�'HPHQ]
����3DUNLQVRQ�'HPHQ]
����)URQWRWHPSRUDOH�'HPHQ]
����0LOG�&RJQLWLYH�,PSDLUPHQW
����6XEMHFWLYH�&RJQLWLYH�,PSDLUPHQW

:LH�YLHOH�3DWLHQWHQBLQQHQ�ZXUGHQ�LQ�,KUHU�(LQULFKWXQJ������LQ�IROJHQGHQ�%HUHLFKHQ
DPEXODQW�EHKDQGHOW"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

����

������

�������

�������

�������

�EHU����

.HLQH�$PEXODQ]�YRUKDQGHQ
����$O]KHLPHUGHPHQ]
����9DVNXOlUH�'HPHQ]
����0LVFKGHPHQ]��$O]KHLPHU����YDVNXOlUH�'HPHQ]�
����/HZ\�%RG\�'HPHQ]
����3DUNLQVRQ�'HPHQ]
����)URQWRWHPSRUDOH�'HPHQ]
����0LOG�&RJQLWLYH�,PSDLUPHQW
����6XEMHFWLYH�&RJQLWLYH�,PSDLUPHQW

*+,-,�.+/0�3�2/3,41 -1�-0�/-135 ���� 361.



6 Anhang 129 

 

 

 

 

 

0867(5

0867(5

)����8�3�3/�9� ������������6HLWH�����

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���'LDJQRVWLVFKH�$ENOlUXQJ
:LH�JUR��LVW�GHU�$QWHLO�,KUHU�3DWLHQWHQBLQQHQ��GLH�VLFK�PLW�*HGlFKWQLVGHIL]LWHQ�YRUVWHOOHQ
XQG�HLQH�GHU�IROJHQGHQ�'LDJQRVHQ�HUKDOWHQ"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

XQWHU���
�����

������

������

������

������

�EHU����

NHLQH�$QJDEH
��� 6XEMHFWLYH�&RJQLWLYH�,PSDLUPHQW��6&,�
��� 0LOG�&RJQLWLYH�,PSDLUPHQW��0&,�

��� :HOFKHV�VLQG�GLH�.ULWHULHQ��QDFK�GHQHQ�6LH�LQ�GHU�5HJHO�HQWVFKHLGHQ��GHQ�3DWLHQWHQBLQQHQ
PLW�6&,�HLQH�/LTXRUSXQNWLRQ�DQ]XELHWHQ"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�

9HUGDFKW�DXI
QHXURLQIODPPDWRULVFKH
(UNUDQNXQJ

9HUGDFKW�DXI
SDUDQHRSODVWLVFKH
(UNUDQNXQJ

3RVLWLYH�)DPLOLHQDQDPQHVH
I�U�'HPHQ]

$XIIlOOLJHU�057�%HIXQG :XQVFK�GHU
3DWLHQWHQBLQQHQ��]XU
3URJQRVH�

5RXWLQHPl�LJ�EHL�DOOHQ
3DWLHQWHQBLQQHQ��]XU
3URJQRVH�

%HL�VSlWHUHU�.RQYHUVLRQ�]XU
'HPHQ]�PXVV�NHLQH
HUQHXWH�/LTXRUSXQNWLRQ�]XU
%HVWLPPXQJ�GHU
'HPHQ]PDUNHU�HUIROJHQ

'LDJQRVWLVFKHU�:HUW :XQVFK�GHU�$QJHK|ULJHQ

��� 6RQVWLJH�

��� :HOFKHV�VLQG�GLH�.ULWHULHQ��QDFK�GHQHQ�6LH�LQ�GHU�5HJHO�HQWVFKHLGHQ��GHQ�3DWLHQWHQBLQQHQ
PLW�6&,�.(,1(�/LTXRUSXQNWLRQ�DQ]XELHWHQ"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK��
.HLQH�WKHUDSHXWLVFKH
.RQVHTXHQ]

.HLQH�VLFKHUH
SURJQRVWLVFKH�$XVVDJH
DXFK�EHL�SDWKRORJLVFKHQ
/LTXRUPDUNHUQ�P|JOLFK

5LVLNHQ�GHU�/LTXRUSXQNWLRQ

.HLQH�VLFKHUH
SURJQRVWLVFKH�$XVVDJH
DXFK�EHL�XQDXIIlOOLJHQ
/LTXRUPDUNHUQ�P|JOLFK

1LFKW�]XWUHIIHQG��ZLUG�LPPHU
DQJHERWHQ

*+,-,�.+/0�0�2/3,41 -1�-0�/-135 ���� 061.
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0867(5

0867(5

)����8�3�3/�9� ������������6HLWH�����

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���'LDJQRVWLVFKH�$ENOlUXQJ���>)RUWVHW]XQJ@
��� :HOFKHV�VLQG�GLH�.ULWHULHQ��QDFK�GHQHQ�6LH�LQ�GHU�5HJHO�HQWVFKHLGHQ��GHQ�3DWLHQWHQBLQQHQ

PLW�0&,�HLQH�/LTXRUSXQNWLRQ�DQ]XELHWHQ"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�

9HUGDFKW�DXI
QHXURLQIODPPDWRULVFKH
(UNUDQNXQJ

9HUGDFKW�DXI
SDUDQHRSODVWLVFKH
(UNUDQNXQJ

3RVLWLYH�)DPLOLHQDQDPQHVH
I�U�'HPHQ]

$XIIlOOLJHU�057�%HIXQG :XQVFK�GHU
3DWLHQWHQBLQQHQ��]XU
3URJQRVH�

5RXWLQHPl�LJ�EHL�DOOHQ
3DWLHQWHQBLQQHQ��]XU
3URJQRVH�

%HL�VSlWHUHU�.RQYHUVLRQ
PXVV�NHLQH�HUQHXWH
/LTXRUSXQNWLRQ�]XU
%HVWLPPXQJ�GHU
'HPHQ]PDUNHU�HUIROJHQ

'LDJQRVWLVFKHU�:HUW :XQVFK�GHU�$QJHK|ULJHQ

��� 6RQVWLJH�

��� :HOFKHV�VLQG�GLH�.ULWHULHQ��QDFK�GHQHQ�6LH�LQ�GHU�5HJHO�HQWVFKHLGHQ��GHQ�3DWLHQWHQBLQQHQ
PLW�0&,�.(,1(�/LTXRUSXQNWLRQ�DQ]XELHWHQ"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK��
.HLQH�WKHUDSHXWLVFKH
.RQVHTXHQ]

.HLQH�VLFKHUH
SURJQRVWLVFKH�$XVVDJH
DXFK�EHL�SDWKRORJLVFKHQ
/LTXRUPDUNHUQ�P|JOLFK

5LVLNHQ�GHU�/LTXRUSXQNWLRQ

.HLQH�VLFKHUH
SURJQRVWLVFKH�$XVVDJH
DXFK�EHL�XQDXIIlOOLJHQ
/LTXRUPDUNHUQ�P|JOLFK

1LFKW�]XWUHIIHQG��ZLUG�LPPHU
DQJHERWHQ

:LH�RIW�HQWVFKHLGHQ�VLFK�3DWLHQWHQBLQQHQ�LQ�,KUHU�6SH]LDODPEXODQ]�PLW�IROJHQGHQ
'LDJQRVHQ�JHJHQ�HLQH�/LTXRUSXQNWLRQ"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

6HOWHQ

:HQLJHU�KlXILJ
+lXILJ

,PPHU

.HLQH�$QJDEH
��� 6XEMHFWLYH�&RJQLWLYH�,PSDLUPHQW��6&,�
����0LOG�&RJQLWLYH�,PSDLUPHQW��0&,�
���� GHPHQ]LHOOHV�6\QGURP
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0867(5

0867(5

)����8�3�3/�9� ������������6HLWH�����

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���'LDJQRVWLVFKH�$ENOlUXQJ���>)RUWVHW]XQJ@
:LH�VFKlW]HQ�6LH�GDV�5LVLNR�GHU�3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW�6&,�I�U�HLQH�3URJUHVVLRQ�]XU�'HPHQ]
LQQHUKDOE�GHU�NRPPHQGHQ�I�QI�-DKUH�EHL�IROJHQGHQ�%LRPDUNHUNRQVWHOODWLRQHQ�HLQ"��%LWWH
=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

1LFKW���0LQLPDO�HUK|KW

(WZDV�HUK|KW
+RFK

([WUHP�KRFK

:HL��QLFKW
����$EHWD���HUQLHGULJW��7DX�HUK|KW��3�7DX�HUK|KW
����3�7DX�LVROLHUW�HUK|KW
����7DX�XQG�3�7DX�HUK|KW
����$EHWD���HUQLHGULJW
����$EHWD����7DX�XQG�3�7DX�QRUPDO��$EHWD�����

5DWLR�HUQLHGULJW
����$EHWD����7DX�XQG�3�7DX�QRUPDO��$EHWD�����

5DWLR�QRUPDO

:LH�VFKlW]HQ�6LH�GDV�5LVLNR�GHU�3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW�0&,�I�U�HLQH�3URJUHVVLRQ�]XU�'HPHQ]
LQQHUKDOE�GHU�NRPPHQGHQ�I�QI�-DKUH�EHL�IROJHQGHQ�%LRPDUNHUNRQVWHOODWLRQHQ�HLQ"��%LWWH
=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

1LFKW���0LQLPDO�HUK|KW

(WZDV�HUK|KW
+RFK

([WUHP�KRFK

:HL��QLFKW
����$EHWD���HUQLHGULJW��7DX�HUK|KW��3�7DX�HUK|KW
����3�7DX�LVROLHUW�HUK|KW
����7DX�XQG�3�7DX�HUK|KW
����$EHWD���HUQLHGULJW
����$EHWD����7DX�XQG�3�7DX�QRUPDO��$EHWD�����

5DWLR�HUQLHGULJW
����$EHWD����7DX�XQG�3�7DX�QRUPDO��$EHWD�����

5DWLR�QRUPDO
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0867(5

0867(5

)����8�3��3/�9� ������������6HLWH������

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���'LDJQRVWLVFKH�$ENOlUXQJ���>)RUWVHW]XQJ@
,Q�ZHOFKHQ�$EVWlQGHQ�VHKHQ�6LH�3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW�SRVLWLYHQ�'HPHQ]PDUNHUQ�]XU
.RQWUROOH"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

��0RQDWH

��0RQDWH

��0RQDWH

���0RQDWH

���0RQDWH

QXU�DXI�(LJHQLQLWLDWLYH

$QGHUH
����3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW�6&,
����3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW�0&,

,Q�YHUVFKLHGHQHQ�6WXGLHQ�ZXUGH�JH]HLJW��GDVV�GLH�$WURSKLH�GHV�+LSSRFDPSXV�EHL
3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW�OHLFKWHQ�NRJQLWLYHQ�'HIL]LWHQ��0&,��5LVLNRIDNWRU�I�U�HLQH�VSlWHUH�'HPHQ]�LVW�
��)�)OXRULVRWRSHQ�EDVLHUWH�$P\ORLG�7UDFHU�VLQG�QHX�I�U�GLH�'LDJQRVH�GHU�$O]KHLPHUHUNUDQNXQJ
]XJHODVVHQ�ZRUGHQ��'DPLW�ODVVHQ�VLFK�$P\ORLG�3ODTXHV�PLWWHOV�3(7�LP�*HKLUQ�YRQ�3DWLHQWHQ
QDFKZHLVHQ��$XV�6WXGLHQ�PLW�IDPLOLlUHU�$O]KHLPHUGHPHQ]�ZHL��PDQ��GDVV�$P\ORLG�3ODTXHV�HLQHU
NOLQLVFK�PDQLIHVWHQ�$O]KHLPHUHUNUDQNXQJ�YLHOH�-DKUH�YRUDXVJHKHQ�N|QQHQ�

6WHOOHQ�6LH�VLFK�YRU��0DJQHWUHVRQDQ]WRPRJUDILH�]XU�YROXPHWULVFKHQ�4XDQWLIL]LHUXQJ�GHU
+LUQDWURSKLH�XQG�'DUVWHOOXQJ�DP\ORLGHU�3ODTXHV�GXUFK�3RVLWURQHQHPLVVLRQVWRPRJUDILH
ZlUH�I�U�,KUH�NOLQLVFKH�5RXWLQH�YHUI�JEDU�

����:HOFKHV�VLQG�GLH�.ULWHULHQ��QDFK�GHQHQ�6LH�VLFK�HQWVFKHLGHQ�Z�UGHQ��3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW
6&,�HLQH�9ROXPHWULH�XQG�RGHU�HLQ�$P\ORLG�3(7�DQ]XELHWHQ"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�
3RVLWLYH�)DPLOLHQDQDPQHVH
I�U�'HPHQ]

/LTXRUPDUNHU�SDWKRORJLVFK 5RXWLQHPl�LJ��3URJQRVH�

$XI�:XQVFK�GHU
3DWLHQWHQBLQQHQ

:�UGH�LFK�JHQHUHOO�QLFKW
DQELHWHQ

����6RQVWLJH�

����:HOFKHV�VLQG�GLH�.ULWHULHQ��QDFK�GHQHQ�6LH�VLFK�HQWVFKHLGHQ�Z�UGHQ��3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW
0&,�HLQH�9ROXPHWULH�XQG�RGHU�HLQ�$P\ORLG�3(7�DQ]XELHWHQ"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�
3RVLWLYH�)DPLOLHQDQDPQHVH
I�U�'HPHQ]

/LTXRUPDUNHU�SDWKRORJLVFK 5RXWLQHPl�LJ��3URJQRVH�

$XI�:XQVFK�GHU
3DWLHQWHQBLQQHQ

:�UGH�LFK�JHQHUHOO�QLFKW
DQELHWHQ

����6RQVWLJH�
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0867(5

0867(5

)����8�3��3/�9� ������������6HLWH������

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���$XINOlUXQJ�XQG�,QIRUPDWLRQ�GHU�3DWLHQWHQBLQQHQ
,P�IROJHQGHQ�7HLO�VWHOOHQ�ZLU�,KQHQ�HLQLJH�)UDJHQ�]XU�P�QGOLFKHQ�RGHU�VFKULIWOLFKHQ�$XINOlUXQJ�GHU
3DWLHQWHQBLQQHQ�YRU�GHU�%HKDQGOXQJ�VRZLH�]XU�(UJHEQLVPLWWHLOXQJ�QDFK�GHU�8QWHUVXFKXQJ�

��� 'LH�(UJHEQLVVH�SUlGLNWLYHU�7HVWXQJ�DXI�'HPHQ]�ZHUGHQ��LQ�,KUHU�(LQULFKWXQJ�LQ�GHU�5HJHO
GHQ�3DWLHQWHQBLQQHQ���0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�

,PPHU�PLWJHWHLOW 1XU�EHL�DXVGU�FNOLFKHP
:XQVFK�GHU
3DWLHQWHQBLQQHQ�PLWJHWHLOW

0LWJHWHLOW��ZHQQ�HLQ
SRVLWLYHU�%HIXQG�YRUOLHJW

0LWJHWHLOW��ZHQQ�HLQ
QHJDWLYHU�%HIXQG�YRUOLHJW

0LWJHWHLOW��ZHQQ�GLH�)DPLOLH
GHU�3DWLHQWHQBLQQHQ�GDV
Z�QVFKW

1XU�PLW�SV\FKRORJLVFKHP
%HUDWXQJVJHVSUlFK
PLWJHWHLOW

1LFKW�PLWJHWHLOW
�'RNXPHQWDWLRQ�LQ�GHU�$NWH�

��� %HL�ZHOFKHU�%HIXQGNRQVWHOODWLRQ�WHLOHQ�6LH�LQ�GHU�5HJHO�3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW��GDVV�6LH�HLQ
HUK|KWHV�5LVLNR�I�U�HLQH�VSlWHUH�'HPHQ]�KDEHQ"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�

1HXURSV\FKRORJLVFKHU�6&,
%HIXQG

1HXURSV\FKRORJLVFKHU�0&,
%HIXQG

3DWKRORJLVFKH
/LTXRUGHPHQ]PDUNHU�XQG
QHXURSV\FKRORJLVFKH�6&,
.ULWHULHQ�HUI�OOW

3DWKRORJLVFKH
/LTXRUGHPHQ]PDUNHU�XQG
QHXURSV\FKRORJLVFKH�0&,
.ULWHULHQ�HUI�OOW

:LUG�QLH�PLWJHWHLOW

��� 6RQVWLJH�

��� %HL�ZHOFKHU�%HIXQGNRQVWHOODWLRQ�WHLOHQ�6LH�LQ�GHU�5HJHO�3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW��GDVV�VLH�HLQH
$O]KHLPHUHUNUDQNXQJ�KDEHQ"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

1HXURSV\FKRORJLVFKHU�6&,
%HIXQG

1HXURSV\FKRORJLVFKHU�0&,
%HIXQG

3DWKRORJLVFKH
/LTXRUGHPHQ]PDUNHU�XQG
QHXURSV\FKRORJLVFKH�6&,
.ULWHULHQ�HUI�OOW

3DWKRORJLVFKH
/LTXRUGHPHQ]PDUNHU�XQG
QHXURSV\FKRORJLVFKH�0&,
.ULWHULHQ�HUI�OOW

:LUG�QLH�PLWJHWHLOW

��� 6RQVWLJH�
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0867(5

0867(5

)����8�3��3/�9� ������������6HLWH������

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���$XINOlUXQJ�XQG�,QIRUPDWLRQ�GHU�3DWLHQWHQBLQQHQ���>)RUWVHW]XQJ@
7HLOHQ�6LH�,KUHQ�3DWLHQWHQBLQQHQ�GHQ�%HIXQG�GHU�/LTXRUGHPHQ]PDUNHUEHVWLPPXQJ�PLW"
�%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

,PPHU

+lXILJ
6HOWHQ

1LH

1XU�DXI�3DWLHQWHQZXQVFK
��� 3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW�6&,
��� 3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW�0&,

��� )DOOV�6LH�GHQ�%HIXQG�1,&+7�PLWWHLOHQ�
:DV�VLQG�GLH�%HZHJJU�QGH"��0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�

%HVWHKHQGHU�:XQVFK�GHU
3DWLHQWHQBLQQHQ�DXI
1LFKWZLVVHQ

0|JOLFKNHLW�HLQHV�IDOVFK
SRVLWLYHQ�RGHU�IDOVFK
QHJDWLYHQ�%HIXQGV

9HUXQVLFKHUXQJ�GHU
3DWLHQWHQBLQQHQ�VROO
YHUPLHGHQ�ZHUGHQ

%HIXQG�ZLUG�DXIJUXQG
IHKOHQGHU�7KHUDSLHRSWLRQ
QLFKW�PLWJHWHLOW

3DWLHQHQBLQQHQ�ZXUGHQ
QLFKW��EHU�GLH
'HPHQ]PDUNHUEHVWLPPXQJ
LQIRUPLHUW

��� 6RQVWLJH�

*+,-,�.+/0�1/�2/3,41 -1�-0�/-135 ���� 1/61.
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0867(5

0867(5

)����8�3��3/�9� ������������6HLWH������

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���$XINOlUXQJ�XQG�,QIRUPDWLRQ�GHU�3DWLHQWHQBLQQHQ���>)RUWVHW]XQJ@
���� ,Q�ZHOFKHU�)RUP�HUIROJW�LQ�GHU�5HJHO�GLH�5�FNPHOGXQJ�DQ�3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW�6&,�XQG

SDWKRORJLVFKHP�/LTXRUPDUNHUEHIXQG"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�
�
�
�

:LUG�LP�DPEXODQWHQ
.RQWDNW�SHUV|QOLFK�XQG�QXU
PLW�SV\FKRORJLVFKHP
%HUDWXQJVJHVSUlFK
PLWJHWHLOW

:LUG�LP�DPEXODQWHQ
.RQWDNW�SHUV|QOLFK
PLWJHWHLOW

:LUG�WHOHIRQLVFK�PLWJHWHLOW

5�FNPHOGXQJ�DQ�GLH
3DWLHQWHQBLQQHQ��EHU�GHQ
EHKDQGHOQGHQ�+DXVDU]W
RGHU��EHUZHLVHQGHQ�$U]W
DQKDQG�GHU�%HIXQGH

:LUG�QLFKW�PLWJHWHLOW
�'RNXPHQWDWLRQ�LQ�GHU�$NWH�

:LUG�QLFKW�PLWJHWHLOW��GD�EHL
6&,�JHQHUHOO�NHLQH
/LTXRUSXQNWLRQ�DQJHERWHQ
ZLUG

���� $QGHUH�

���� ,Q�ZHOFKHU�)RUP�HUIROJW�LQ�GHU�5HJHO�GLH�5�FNPHOGXQJ�DQ�3DWLHQWHQBLQQHQ�PLW�0&,�XQG
SDWKRORJLVFKHP�/LTXRUPDUNHUEHIXQG"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�
�
�
�

:LUG�LP�DPEXODQWHQ
.RQWDNW�SHUV|QOLFK�XQG�QXU
PLW�SV\FKRORJLVFKHP
%HUDWXQJVJHVSUlFK
PLWJHWHLOW

:LUG�LP�DPEXODQWHQ
.RQWDNW�SHUV|QOLFK
PLWJHWHLOW

:LUG�WHOHIRQLVFK�PLWJHWHLOW

5�FNPHOGXQJ�DQ�GLH
3DWLHQWHQBLQQHQ��EHU�GHQ
EHKDQGHOQGHQ�+DXVDU]W
RGHU��EHUZHLVHQGHQ�$U]W
DQKDQG�GHU�%HIXQGH

:LUG�QLFKW�PLWJHWHLOW
�'RNXPHQWDWLRQ�LQ�GHU�$NWH�

����$QGHUH�

*+,-,�.+/0�1,�2/3,41 -1�-0�/-135 ���� 1,61.
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0867(5

0867(5

)����8�3��3/�9� ������������6HLWH������

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���(WKLN
(V�IROJHQ�HLQLJH�)UDJHQ�]X�,KUHU�SHUV|QOLFKHQ�0HLQXQJ�]X�SUlGLNWLYHU�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]��%LWWH
VWHOOHQ�6LH�VLFK�YRU��HV�JlEH�ULVLNRDUPH�XQG�NRVWHQJ�QVWLJH�7HVWV��]�%��%OXWWHVWV���GLH�HLQHQ
KRKHQ�SURJQRVWLVFKHQ�:HUW�EHVLW]HQ�XQG�,KQHQ�DOV�$U]W�LQ�GHU�NOLQLVFKHQ�'LDJQRVWLN�]XU
9HUI�JXQJ�VWHKHQ�Z�UGHQ�

��� 'LH�SUlGLNWLYH�7HVWXQJ�DXI�HLQH�VSlWHUH�'HPHQ]�EHGHXWHW�I�U�GLH�3DWLHQWHQBLQQHQ�DXV
PHLQHU�6LFKW�]XN�QIWLJ���0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�
+RKH�SV\FKLVFKH�%HODVWXQJ *HZLVVKHLW 3UlYHQWLRQVP|JOLFKNHLW
0|JOLFKNHLW�GHU
/HEHQVSODQXQJ�PLW�%OLFN
DXI�%HUXI

0|JOLFKNHLW�GHU
/HEHQVSODQXQJ�PLW�%OLFN
DXI�)DPLOLH

0|JOLFKNHLW�GHU
/HEHQVSODQXQJ�PLW�%OLFN
DXI�)LQDQ]HQ

0|JOLFKNHLW�GHU
/HEHQVSODQXQJ�PLW�%OLFN
DXI�:RKQVLWXDWLRQ

0|JOLFKNHLW�GHU
/HEHQVSODQXQJ�PLW�%OLFN
DXI�3IOHJH�XQG
*HVXQGKHLWVYRUVRUJH

0|JOLFKNHLW�GHU
/HEHQVSODQXQJ�PLW�%OLFN
DXI�PHGL]LQLVFKH
%HKDQGOXQJ�DP
/HEHQVHQGH

*HIDKU�VR]LDOHU
6WLJPDWLVLHUXQJ��VR]LDOHU
$EZHUWXQJ

*HIDKU�YRQ
6HOEVWVWLJPDWLVLHUXQJ�
6HOEVWDEZHUWXQJ

*HIDKU�YRQ�'LVNULPLQLHUXQJ
LQ�GHU�)DPLOLH

*HIDKU�YRQ�'LVNULPLQLHUXQJ
DP�$UEHLWVSODW]

*HIDKU�YRQ�'LVNULPLQLHUXQJ
LQ�GHU�.UDQNHQYHUVLFKHUXQJ

*HIDKU�YRQ�'LVNULPLQLHUXQJ
LQ�GHU�*HVHOOVFKDIW

��� 6RQVWLJHV�

��� 'LH�3DWLHQWHQBLQQHQ�KDEHQ�HLQ�5HFKW�DXI�1LFKWZLVVHQ���%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

,Q�MHGHP�)DOO ,Q�NHLQHP�)DOO 1XU�ZHQQ�NHLQH�7KHUDSLH
]XU�9HUI�JXQJ�VWHKW

:HL��QLFKW

*+,-,�.+/0�1+�2/3,41 -1�-0�/-135 ���� 1+61.
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0867(5

0867(5

)����8�3��3/�9� ������������6HLWH������

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���(WKLN���>)RUWVHW]XQJ@
��� 'LH�SUlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�EHGHXWHW�I�U�GDV�*HVXQGKHLWVV\VWHP�]XN�QIWLJ�

�0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK�

0|JOLFKNHLW�HLQHU
3ULPlUSUlYHQWLRQ
�5HGXNWLRQ�GHV
1HXDXIWUHWHQV�GHU
(UNUDQNXQJ�GXUFK
$GUHVVLHUXQJ�YRQ
5LVLNRJUXSSHQ�

0|JOLFKNHLW�HLQHU
6HNXQGlUSUlYHQWLRQ
�(LQVDW]�LQ�HLQHP
)U�KVWDGLXP�GHU
(UNUDQNXQJ�GXUFK
$GUHVVLHUXQJ�YRQ
,QGLYLGXHQ�PLW�HUVWHQ
$Q]HLFKHQ��

0|JOLFKNHLW�HLQHU
7HUWLlUSUlYHQWLRQ��(LQVDW]
]XU�9HUKLQGHUXQJ�YRQ
5�FNIlOOHQ�RGHU
)ROJHVFKlGHQ�EHL�EHUHLWV
(UNUDQNWHQ��9HUPLQGHUXQJ
GHU�6\PSWRPDWLN�

9HUEHVVHUXQJ�GHU
)RUVFKXQJ

.RVWHQHUVSDUQLV .RVWHQVWHLJHUXQJ

9HUEHVVHUXQJ�GHU�3IOHJH
YRQ�'HPHQ]NUDQNHQ

9HUEHVVHUXQJ�GHU�7KHUDSLH
YRQ�'HPHQ]NUDQNHQ

3DWKRORJLVLHUXQJ�GHV
$OWHUQV

9HUJU|�HUXQJ�GHU�6FKHUH
]ZLVFKHQ�'LDJQRVH�XQG
7KHUDSLH

.HLQH�9HUlQGHUXQJ��GD�YRQ
3DWLHQWHQBLQQHQ�XQG�RGHU
bU]WHQBLQQHQ�QLFKW
DQJHQRPPHQ

��� 6RQVWLJH�

*+,-,�.+/0�13�2/3,41 -1�-0�/-135 ���� 1361.
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0867(5

0867(5

)����8�3��3/�9� ������������6HLWH������

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���(WKLN���>)RUWVHW]XQJ@
6WHOOHQ�6LH�VLFK�YRU�HLQ�SUlGLNWLYHU�7HVW�DXI�HLQH�]XN�QIWLJH�'HPHQ]HUNUDQNXQJ�ZlUH
IOlFKHQGHFNHQG�I�U�*HVXQGH�YHUI�JEDU��(V�EHVW�QGHQ�NHLQH�ULVNDQWHQ�1HEHQZLUNXQJHQ��HU
ZlUH�HLQIDFK�GXUFK]XI�KUHQ�XQG�Z�UGH�YRQ�GHQ�.UDQNHQNDVVHQ�DOV�/HLVWXQJ
�EHUQRPPHQ�

(V�Z�UGHQ�DOOH�)UDXHQ�XQG�0lQQHU�]ZLVFKHQ����XQG����-DKUHQ�UHJHOPl�LJ�DXI�LKU�5LVLNR�
VSlWHU�HLQH�'HPHQ]�]X�HQWZLFNHOQ��JHWHVWHW�ZHUGHQ�VROOHQ�

��� :LH�EHZHUWHQ�6LH�GLHVH�0|JOLFKNHLW"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

,FK�KDOWH�VROFKH
7HVWYHUIDKUHQ�XQG
6FUHHQLQJV�JHQHUHOO�I�U
VLQQYROO

,FK�KDOWH�VROFKH
7HVWYHUIDKUHQ�XQG
6FUHHQLQJV�QXU�EHL
JHJHEHQHU�7KHUDSLHRSWLRQ
I�U�VLQQYROO

,FK�KDOWH�VROFKH
7HVWYHUIDKUHQ�XQG
6FUHHQLQJV�QLFKW�I�U
VLQQYROO

��� ,FK�KDOWH�VROFKH�7HVWYHUIDKUHQ�XQG�6FUHHQLQJV�HLQJHVFKUlQNW�I�U�VLQQYROO��ZHLO

��� )ROJHQGH�5HJHOXQJHQ�KDOWH�LFK�I�U�QRWZHQGLJ��XP�SUlGLNWLYH�7HVWXQJ�DXI�HLQH�VSlWHUH
'HPHQ]HUNUDQNXQJ�DQ]XELHWHQ���0HKUIDFKQHQQXQJ�P|JOLFK��
6WDQGDUGLVLHUXQJ�GHU
7HVWYHUIDKUHQ�XQG
*UHQ]ZHUWH

/HLWOLQLHQ�]XU
3DWLHQWHQLQIRUPDWLRQ��EHU
1XW]HQ�XQG�6FKDGHQ�
VRZLH�]XP�8PJDQJ�PLW
7HVWHUJHEQLV�XQG
'LDJQRVHPLWWHLOXQJ

5LFKWOLQLHQ�]XP
'DWHQVFKXW]

0|JOLFKNHLW�HLQHU
7KHUDSLHRSWLRQ

.RVWHQ�EHUQDKPH�GXUFK
JHVHW]OLFKH�.UDQNHQNDVVHQ

(V�VLQG�NHLQH
ZHLWHUI�KUHQGHQ
5HJHOXQJHQ�QRWZHQGLJ

��� 6RQVWLJH�
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0867(5

0867(5

)����8�3��3/�9� ������������6HLWH������

(YD6\V 3UlGLNWLYH�7HVWXQJ�YRQ�'HPHQ]�DXV�lU]WOLFKHU�6LFKW

���(WKLN���>)RUWVHW]XQJ@
����)DOOV�6LH�HLQH�SHUV|QOLFKH�0HLQXQJ�]X�SUlGLNWLYHU�7HVWXQJ�DXI�HLQH�VSlWHUH

'HPHQ]HUNUDQNXQJ�KDEHQ��QRWLHUHQ�6LH�GLHVH�ELWWH�KLHU�

���$QJDEHQ�]XP�$XVI�OOHQGHQ��]XU�$XVI�OOHQGHQ
��� :HOFKHV�*HVFKOHFKW�KDEHQ�6LH"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

:HLEOLFK� 0lQQOLFK

��� :LH�DOW�VLQG�6LH"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

-�QJHU�DOV����-DKUH ������-DKUH ������-DKUH
������-DKUH ������-DKUH bOWHU�DOV����-DKUH

��� ,Q�ZHOFKHU�3RVLWLRQ�VLQG�6LH�WlWLJ"��%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

&KHIDU]W�&KHIlU]WLQ 2EHUDU]W�2EHUlU]WLQ $VVLVWHQ]DU]W�
$VVLVWHQ]lU]WLQ

6RQVWLJH

��� :LH�ODQJH�LVW�,KUH�%HUXIVHUIDKUXQJ�PLW�'HPHQ]�LQ�-DKUHQ"��%LWWH�LQ�=DKOHQ�DXVI�OOHQ�

6HKU�OHLFKW�YHUVWlQGOLFK

*XW�YHUVWlQGOLFK

6FKZHU�YHUVWlQGOLFK

8QYHUVWlQGOLFK
��� 'LHVHQ�)UDJHERJHQ�IDQG�LFK�

�%LWWH�=XWUHIIHQGHV�DQNUHX]HQ�

*+,-,�.+/0�1.�2/3,41 -1�-0�/-135 ���� 1.61.
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