Epilepsie und Gedachtnisbeeintrachtigungen

»Angst um das Gedachtnis: Wie wenn man mit
Kreide auf Glas zu schreiben versucht und das
Glas nimmt es nur spurenweise an, wahrt es
unleserlich.“ Max Frisch: Montauk (1974)

»Das Leben ist nicht das, was man gelebt hat,
sondern das, woran man sich erinnert.*
Gabriel Garcia Mdrquez: Leben, um davon zu
erzihlen (2002)

Zusammenfassung

Viele Epilepsiepatienten klagen tiber Gedachtnis-
storungen, die ihre Lebensqualitat beeintrachtigen. Die-
se Arbeit gibt einen Uberblick zur Diagnostik spezifi-
scher Gedachtnisbeeintrachtigungen und ihrer Abgren-
zung zu anderen kognitiven Stérungen. Der Einfluss
struktureller Schadigungen mesialer Temporallappen-
strukturen auf das Gedachtnis wird dargestellt. Zudem
werden die moglichen negativen Auswirkungen epilep-
tischer hirnelektrischer Aktivitat sowie von Antiepilepti-
ka diskutiert. Die Effekte epilepsiechirurgischer Eingrif-
fe auf das Gedachtnis werden vor dem Hintergrund be-
kannter Risikofaktoren erlautert. Die Vulnerabilitat von
Gedachtnisfunktionen bei Epilepsie durch die Primar-
schadigung, die epileptische hirnelektrische Aktivitat
und Antiepileptika ist diagnostisch eine komplexe Her-
ausforderung, da eine Vielzahl neurologischer und psy-
chiatrischer Stérungsbilder ebenfalls durch mnestische
Beeintrachtigungen charakterisiert sind.

Summary: Epilepsy and memory impairment

Many patients with epilepsy complain memory defi-
cits that may impair their quality of life. The authors
briefly review the concepts of memory diagnostics. Spe-
cific memory deficits have to be distinguished from
other cognitive disturbances like attention deficits or
slowing of mental speed. The influence of structural le-
sions on memory especially within the mesial temporal
lobes is discussed. The authors also consider effects of
antiepileptic drugs and epileptic brain activity on me-
mory. Moreover, the risks and benefits of epilepsy sur-
gery on memory functions are described. If memory is
at risk due to an epileptogenic lesion, epileptic neuronal
activity, or antiepileptic drugs, diagnostics and therapy
should consider the complex issue of memory distorti-
ons.
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Einleitung

Die Bedeutung des Gedachtnisses fiir ein aktives
und erfiilltes Leben wird Menschen bewusst, wenn sie
an sich oder bei anderen ein Versagen desselben erfah-
ren. Insbesondere der Symptomverlauf der Demenz
vom Alzheimertyp illustriert dramatisch, was es bedeu-
tet, wenn neue Informationen nicht mehr gespeichert
werden konnen und Gedachtnisbesitz immer haufiger
nicht mehr verfuigbar ist. Schwere und schwerste Ge-
dachtnisstérungen im Sinne von Amnesien sind bei Epi-
lepsiepatienten selten. Werden sie beobachtet, so sind
sie zumeist ein Symptom des auch die Epilepsie verur-
sachenden Grundleidens, wie z. B. eine bitemporale Pa-
thologie infolge einer Herpes Simplex-Enzephalitis.
Nachfolgend werden Faktoren und Bedingungen darge-
stellt, die mit mnestischen Stérungen bei Epilepsiepati-
enten in Verbindung zu bringen sind. Ihre Kenntnis
kann helfen, die Klagen von Epilepsiepatienten liber Ge-
dachtnisstorungen diagnostisch einzuordnen und in
der Therapie zu beriicksichtigen.

1. Taxonomie der Gedachtnissysteme

Funktionell und neuroanatomisch lassen sich zwei
grundlegende  Gedachtnissysteme  unterscheiden:
1. das deklarative Gedachtnis und 2. das nicht-deklarati-
ve Gedachtnis. Inhalte des nicht-deklarativen Gedacht-
nissystems sind nicht kommunizierbar und auch nicht
bewusstseinsfahig 2. Es handelt sich dabei primar um
konditionierte Reflexe und liberlernte motorische Pro-
gramme, wie z. B. beim Velofahren. Das deklarative Ge-
dachtnis, das im Zentrum dieses Artikels stehen wird,
ist grundsatzlich kommunikabel und bewusstseins-
fahig. Dieses Gedachtnissystem lasst sich weiter unter-
teilen in das semantische Wissen (Weltwissen) und das
episodische Gedachtnis, das wesentliche Teile des auto-
biographischen Gedachtnisses einschliesst. Das seman-
tische Wissen oder Gedachtnis umfasst enzyklopadi-
sche Inhalte, wie das Wissen um den Namen der franzo-
sischen Hauptstadt, aber auch Regeln, Sitten, Gebrau-
che und das Wissen um Objekt- und Zeichenbedeutun-
gen. Semantisches Wissen ist im Gegensatz zum episo-
dischen Gedachtnis entkontextualisiert, d.h., wir wissen
in der Regel nicht, wann und wo wir gelernt haben, dass
z. B. Paris die Hauptstadt Frankreichs ist. Inhalte des
episodischen Gedachtnisses bilden dagegen Erinnerun-
gen individuellen Erlebens, die 6rtlich und zeitlich defi-
niert werden konnen, wie z.B. Erinnerungen an die
Hochzeitsreise nach Paris. Semantisches Wissen ist ins-
besondere in den assoziativen Kortizes reprasentiert
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und kann unabhangig von mesialen Temporallappen-
strukturen abgerufen werden. Wahrend die Inhalte des
episodischen Gedachtnisses ebenfalls neokortikal ge-
speichert werden, bediirfen sie lebenslang sowohl fiir
die Abspeicherung wie auch fir den Abruf der Integritat
mesiotemporaler Strukturen des limbischen Systems .

Das nicht-deklarative Gedachtnis und auch das se-
mantische Wissenssystem sind lange Zeit resistent ge-
gen progrediente und auch viele transiente Hirnfunkti-
onsstorungen. Als vulnerabler zeigen sich dagegen die
Prozesse und Strukturen, die fiir das episodische Ge-
dachtnis von Bedeutung sind.

2. Gedachtnisdiagnostik

Unter Gedachtnisstdrungen im engeren Sinne wer-
den Storungen des Lernens, Behaltens und des Abrufs
von Informationen verstanden ™. Beeintrachtigungen
durch Stérungen von Aufmerksamkeitsfunktionen und
durch eine Verlangsamung mentaler Prozesse sind dia-
gnostisch gegeniiber primaren Stérungen des Gedacht-
nisses abzugrenzen. Die psychometrische Testung von
Gedachtnisfunktionen umfasst in der Regel die Priifung
des anterograden Gedachtnisses durch das Lernen und
den Abruf von Listen, die Aufnahme komplexer Textin-
formation und das inzidentelle Behalten einmalig dar-
gebotener Informationen. Neben dem Listenlernen
werden auch Aufgaben zum assoziativen Lernen ver-
wendet. Die Testung schliesst einen verzogerten Abruf
nach Behaltensintervallen von 30 bis 60 Minuten ein.
Dariiber hinaus werden Wiedererkennungstests einge-
setzt, die unabhangig vom Vermagen, aktiv eine Infor-
mation abzurufen, die erfolgreiche Aufnahme von In-
formationen priifen konnen. Grundsatzlich wird sprach-
gebundenes und sprachfreies Material bei der Gedacht-
nistestung eingesetzt. Zu beriicksichtigen ist, dass auch
sprachfreies Material multimodal, d.h. auch sprachlich
mitverarbeitet wird. Retrograde mnestische Stérungen
sind nur durch eine aufwendige anamnesegestiitzte
Untersuchung moglich.

Ein Problem der konventionellen Gedachtnisdiagno-
stik ist, dass nur relativ kurze Behaltensintervalle von
bis zu einer Stunde einer Priifung unterzogen werden.
Neuere Studienergebnisse weisen jedoch darauf hin,
dass Epilepsiepatienten gerade liber langere Behaltens-
intervalle einen Gedichtnisverlust erleiden ™ °. Dies
konnte erklaren, warum die subjektiven Klagen tiber
das Gedachtnis oft diskrepant zu den neuropsychologi-
schen Testresultaten sind.
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Epilepsiespezifische Beeintrachtigungen des Ge-
dachtnisses

1. Lasionen mesialer Temporallappenstrukturen

Die meisten fokalen Epilepsien haben ihren Anfalls-
ursprung in den mesialen Temporallappenstrukturen.
Die mesiale Temporallappenepilepsie (TLE) spricht oft
nicht dauerhaft auf eine antiepileptische Medikation
an. Unabhiangig von der Atiologie fiihren epileptische
Anfalle in dieser Region zu strukturellen Umbauprozes-
sen, die die Epileptogenizitat erhohen aber auch schritt-
weise Gedadchtnisfunktionen beeintrachtigen konnen .,
Zum wesentlichen Teil ist der Schweregrad mnestischer
Defizite jedoch auf den Umfang struktureller Schadi-
gung zuriuickzufiihren, die mit einer mesialen TLE assozi-
iert ist. Sowohl die Ergebnisse der Hippocampusvolu-
metrie, der T2-Relaxometrie und der Spektroskopie bei
Patienten mit TLE korrelieren mit den Lern- und Behal-
tensleistungen in Gedachtnistests . Entscheidend fiir
die Schwere der Beeintrachtigung episodischer Ge-
dachtnisleistungen ist das Alter zum Zeitpunkt der
Schadigung der mesialen Temporallappenstrukturen
der sprachdominanten - zumeist linken - Hemisphare.
Eine Primarschadigung in der ersten Lebensdekade in-
duziert eine interhemispharische Reorganisation dieser
Funktion im kontralateralen Temporallappen Pl Eine
Schadigung des Hippokampus' der sprachdominanten
Hemisphare nach der Pubertdt geht zumeist mit
schweren Defiziten episodischer Gedachtnisfunktionen
einher. Mesiotemporale Lasionen der nicht-sprachdo-
minanten - zumeist rechten - Hemisphare sind mit kon-
ventionellen Gedachtnistests nur begrenzt nachweis-
bar und auch die Auswirkungen auf Alltagsaktivitaten
sind oft weniger schwerwiegend. Betroffen sind zu-
meist raumlich-visuelle Gedachtnisleistungen, wie
komplexe Orientierungsleistungen in virtuellen und
realen Raumen.

Abbildung 1. FLAIR-gewichtetes MRI einer 31-jahrigen Patien-
tin mit linksseitiger Hippocampus-Sklerose.



2. Epileptische hirnelektrische Aktivitat

Subklinische Anfallsmuster und das Auftreten von
epilepsietypischen Potentialen mit hoher Frequenz in
mesialen Temporallappenstrukturen, die oft nur mit in-
trakraniellen Elektroden eindeutig nachweisbar sind,
konnen Gedachtnisfunktionen transient aber wahr-
scheinlich auch dauerhaft beeintrachtigen. Insbesonde-
re die Propagation von Anfallsmustern und epilepsiety-
pischen Entladungen in den kontralateralen Temporal-
lappen sowie unabhdngige bitemporale Aktivitat er-
hohen das Risiko mnestischer Beeintrachtigungen. Es
ist als wahrscheinlich anzusehen, dass epileptische Ak-
tivitat mesialer Temporallappenstrukturen langerfristi-
ge Prozesse der Gedachtniskonsolidierung, also die
Uberfiihrung in das Langzeitgedachtnis negativ beein-
flussen kann %2, Auch die bereits oben erwdhnte Be-
obachtung, dass Patienten mit einer TLE erst nach ei-
nem langeren Behaltensintervall von mehreren Wochen
deutliche Gedachtniseinbussen zeigen, kdnnte mit dem
Einfluss epileptischer hirnelektrischer Aktivitat auf
langfristige Konsolidierungsprozesse erklarbar sein .

gerfristige Behaltensleistungen signifikant mindern 2.
Die unmittelbare Aufnahme und Wiedergabe neuer In-
formation scheint jedoch nicht betroffen zu sein.

Fiir die Behandlung kann dies bedeuten, dass bei Pa-
tienten, die unter einer schwer behandelbaren Epilepsie
leiden, hohe Dosierungen von Antiepileptika auch in
Monotherapie das Gedachtnis und insbesondere Behal-
tensleistungen beeintrachtigen konnen. Insbesondere
dann, wenn auch durch hohe Serumspiegel keine An-
fallsfreiheit erzielt wird oder die Patienten in ihrer Le-
bensqualitdt durch die mnestischen Einbussen starker
als durch die Anfalle beeintrachtigt sind, sollten medi-
kamentose oder auch epilepsiechirurgische Alternati-
ven erwogen werden.
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Abbildung 2. EEG eines Anfalls beginnend mesiotemporal links
mit schneller Uberleitung zur rechten Seite. Die Sphenoidale-
lektroden (Sp1, Sp2) zeigen die deutlichsten Veranderungen.

3. Antiepileptika

Bisher wurde den meisten Antiepileptika nur eine
indirekte Beeinflussung des Gedachtnisses zugeschrie-
ben . Die Verlangsamung mentaler Prozesse und die
Minderung von Aufmerksamkeitsressourcen sind als ei-
gentliche Ursachen von Patientenklagen uber ihr Ge-
dachtnis angesehen worden >, Einige neuere Sub-
stanzen, wie Gabapentin, Lamotrigin und Levetirace-
tam, sind den alteren Medikamenten, wie Carbama-
zepin, Phenytoin und Phenobarbital hinsichtlich der
Storwirkungen auf kognitive und attentionale Funktio-
nen Uberlegen "% Eine unmittelbare Beeintrachtigung
von Gedachtnisfunktionen durch Antiepileptika wurde
bisher als unwahrscheinlich angesehen. In einer aktuel-
len retrospektiven Studie mit 162 Patienten konnte je-
doch gezeigt werden, dass Carbamazepin, Phenytoin
und Phenobarbital bei einem hohen Serumspiegel lan-

Abbildung 3. Mittlere Behaltensverluste des Inhaltes zweier
Kurzgeschichten (WMS-R, LM) in Abhangigkeit der Antiepilep-
tika (Carbamazepin CBZ, Phenobarbital PB, Phenytoin PHT)
und der Serumkonzentration (weiss — geringer Serumspiegel,
schwarz — hoher Serumspiegel). Unabhéngig von den Antiepi-
leptika zeigt sich eine signifikant starkere Behaltenseinbusse
bei hohen Serumspiegeln. Die gestrichelte Linie bildet die
mittlere Behaltenseinbusse gesunder Erwachsener gleichen
Alters und gleicher Leistung bei der unmittelbaren Wiederga-
be ohne zeitliche Verzégerung ab.

Konsequenzen fiir die Therapie

Im Zentrum aller Bemiihungen bei der Behandlung
einer Epilepsie sollte die Verbesserung der Lebensqua-
litat der Patienten stehen. Viele Patienten sind dauer-
haft anfallsfrei durch eine niedrig dosierte Therapie mit
Antiepileptika der ersten Wahl. Jedoch circa ein Drittel
der Epilepsiepatienten sprechen nur unzureichend auf
eine medikamentdse Behandlung an. Anfallsfreiheit ist
ein wichtiges Zielkriterium fiir die Therapie. Bei einigen
Patienten kann dieses Ziel jedoch nur um den Preis ko-
gnitiver Nebenwirkungen infolge notwendiger hoher
Serumspiegel und moglicherweise einer Polymedikati-
on erreicht werden. Bei diesen Patienten sollte sorgfal-
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tig gepriift werden, ob kognitive Beeintrachtigungen,
die in der modernen Arbeitswelt ein erhebliches Handi-
cap darstellen kdnnen, dem Therapieziel Anfallsfreiheit
unterzuorden sind. Dies ist in jedem Falle eine Entschei-
dung, die die individuellen Bediirfnisse und Lebensbe-
dingungen des Patienten beriicksichtigen muss.

1. Epilepsiechirurgie

Auch bei der Abwagung fir oder gegen einen epi-
lepsiechirurgischen Eingriff sind mogliche Auswirkun-
gen auf die Gedachtnisleistung zu bedenken. Allerdings
gilt dies nur fiir geplante Resektionen mesiotempora-
ler Strukturen der sprachdominanten Hemisphare. Bei
extratemporalen Operationen sind keine nennenswer-
ten Einbussen des deklarativen Gedachtnisses zu er-
warten. Auch bei Resektionen des nicht sprachdomi-
nanten Hippokampus' wurden bisher keine schwerwie-
genden postoperativen Gedachtnisdefizite beobachtet.
Im Gegenteil: nach solchen Eingriffen scheinen gele-
gentlich sogar verbesserte non-verbale Gedachtnislei-
stungen moglich zu sein, da die auch den kontralatera-
len Hippokampus storende epileptische Aktivitat nicht
mehr gegeben ist . Eine Entfernung des sprachdomi-
nanten (in der Regel linken) Hippokampus' birgt dage-
gen durchaus das Risiko einer zusatzlichen Verschlech-
terung oft bereits praoperativ eingeschrankter Ge-
dachtnisleistungen 2%, Risikofaktoren sind ein hohes
Ausgangsniveau der Gedachtnisleistungen, bilaterale
Anfallsmuster, bilaterale strukturelle Beeintrachtigun-
gen, das Fehlen einer klaren ipsilateralen Pathologie
und ein hoheres Lebensalter zum Zeitpunkt der Opera-
tion. Resektionen, die sich weitgehend auf temporome-
siale Strukturen (Hippokampus, Amygdala, Parahippo-
kampus) beschranken, wirken sich primar auf Behal-
tensleistungen aus. Der Umfang temporolateraler Re-
sektionen korreliert dagegen starker mit Einbussen im
Lernen.

Einiges spricht dafiir, dass die Leistungsfahigkeit des
postoperativen Gedachtnisses nach Entfernung des
sprachdominanten (linken) Hippokampus' davon ab-
hangt, wie ,unversehrt der Hippokampus der Gegen-
seite ist und wie gut er nach der Operation ,einsprin-
gen“kann %9,

Die Entscheidung fiir oder gegen eine Resektion des
Hippokampus' der sprachdominanten Hemisphare er-
fordert besondere Sorgfalt, die bereits bei der Bestim-
mung der Seite der Sprachdominanz beginnt. Unver-
zichtbar ist der sichere Nachweis des Anfallsbeginns in
den sprachdominanten mesiotemporalen Strukturen.
Dariiber hinaus ist aber auch die funktionelle Unver-
sehrtheit des kontralateralen Hippokampus' von gros-
ser Bedeutung, da sie den epileptologischen und neu-
ropsychologischen Outcome wesentlich mitbestimmt.
Die Quantifizierung der Chancen und Risiken einer Hip-
pokampektomie auf der sprachdominanten (in der Re-
gel linken) Seite erfordert daher zwingend die qualifi-
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zierte Anwendung neuropsychologischer, elektrophy-
siologischer und bildgebender Verfahren. In besonderen
Fallen kann dabei auch der Einsatz invasiver Ableiteme-
thoden indiziert sein. Ist eine solche Sorgfalt gewahrleis-
tet, so ermoglicht sie eine wirklich ,aufgeklarte” Ent-
scheidung fiir oder gegen eine operative Therapie.

Im Einzelfall wird das Risiko postoperativer Gedacht-
nisdefizite immer auch gegen das Risiko einer progre-
dienten Verschlechterung des Gedachtnisses im Falle ei-
ner weiter bestehenden pharmakoresistenten TLE ab-
gewogen werden mussen. Es muss jedoch betont wer-
den, dass die auch heute noch anzutreffende Auffas-
sung, jede Hippokampektomie ,beraube“ den Patien-
ten seines Gedachtnisses ein nicht aufrecht zu erhal-
tendes Vorurteil darstellt.

2. Konservative Behandlung

Bei der ambulanten Behandlung von Epilepsiepati-
enten sollten Klagen iiber Gedachtnisprobleme ernst
genommen werden. Patienten zumindest tun dies, wie
bereits die Haufigkeit entsprechender Anfragen in in-
ternationalen Internet ,,newsgroups® zeigt. Nicht ada-
quat thematisierte subjektive Gedachtnisstorungen
kénnen somit einen wichtigen Grund fiir eine mangeln-
de compliance darstellen — und dies unabhangig davon,
ob den subjektiven Beschwerden objektive Befunde
entsprechen. Nicht selten stellen sich Konzentrations-
oder Wortfindungsstorungen subjektiv als Gedachtnis-
problem dar, das — zum Teil berechtigt, zum Teil unge-
rechtfertigterweise — der antiepileptischen Medikation
angelastet wird. Empfehlenswert ist hier zunachst eine
adaquate neuropsychologische Diagnostik, die nach-
weist, worin das subjektiv empfundene kognitive Defi-
zit tatsachlich besteht. Etwaige medikamentose Ein-
fliisse sollten sodann denjenigen kognitiven Beein-
trachtigungen gegeniibergestellt werden, die mit dem
jeweiligen Epilepsie-Syndrom, bzw. mit der speziellen
Lokalisation des primdren epileptogenen Areals per se
einhergehen konnen.

In jedem Fall sollten Gedachtnisprobleme, die nach-
vollziehbar und subjektiv die Lebensqualitat beein-
trachtigend, mit der Eindosierung eines Antiepilepti-
kums einhergehen, dazu fiihren, das therapeutische Re-
gime zu lberdenken: Die Lebensqualitdt beeintrachti-
gende kogpnitive Defizite konnen durchaus einen Grund
dafiir darstellen, eine medikamentése Umstellung trotz
befriedigender Anfallskontrolle zu erwagen.

Leiden Patienten unter schweren mnestischen
Storungen so sollte unbedingt eine neuropsychologi-
sche Untersuchung erfolgen, um den Status zu erfassen
sowie einen Therapiebedarf zu erheben. Patienten mit
erheblichen Gedachtnisstérungen haben Probleme am
Arbeitsplatz, im Alltag aber auch haufig innerhalb der
Familie. Reaktiv kann sich eine depressive Symptomatik
ausbilden, die durch einen zunehmend passiven Le-
bensstil mit Vermeidung sozialer Aktivitaten charakteri-



siert ist. Hauptursache dafir ist das Fehlen des gemein-
samen Erinnerns von Episoden, die den Gegenstand von
Kommunikation bilden. Dariiber hinaus werden Bediirf-
nisse nach Aktivitat nicht reproduziert, weil die Erinne-
rung an Aktivitdten nur fragmentarisch und manchmal
gar nicht erhalten ist. Fiir diese Patienten und ihre An-
gehorigen ist eine Beratung und moglicherweise eine
neuropsychologische Rehablitiation bzw. ein Training
notwendig. Die neuere Literatur zeigt, dass insbesonde-
re die Vermittlung kompensatorischer Techniken wie
Gedachtnistagebuch, Ordnungsprinzipien und auch
zeitgemasse Hilfsmittel wie Organizer die Lebensqua-
litat von Patienten mit schweren mnestischen Defiziten
verbessern helfen #. Konkrete Hilfe kann auch durch
Memory-Kliniken und spezialisierte neurologische Re-
habilitationskliniken gegeben werden.

Bei Epilepsiepatienten bestehen haufig komorbid
auch Depressionen, die selbst wiederum das Gedacht-
nis beeintrachtigen. Derartige depressive Storungen
sollten nicht tibersehen und auch vor dem Hintergrund
der Gedachtnisbeeintrachtigungen adaquat antide-
pressiv behandelt werden. Insbesondere die Gabe se-
lektiver Serotonin Reuptake-Inhibitoren (SSRI) hat sich
hier in den letzten Jahren bewahrt.

Derzeit wird die Moglichkeit einer pharmakologi-
schen Stiitzung und Verbesserung von Gedachtnisfunk-
tionen durch Azetylcholinesteraseinhibitoren und Am-
pakine untersucht und in der internationalen Literatur
diskutiert. Moglicherweise werden in Zukunft neuro-
protektive Substanzen und sogenannte ,cognitive en-
hancers“ einen Teil der Auswirkungen der Epilepsie auf
Gedachtnis und Kognition mindern kénnen. Eine Pilot-
studie zum Einsatz von Methylphenidat zeigt, dass Pati-
enten in objektiven Tests und in der wahrgenommenen
Lebensqualitat von einer stimulanten Therapie profitie-
ren kdnnen 24, Die Angste einer Verschlechterung der
Anfallssituation durch eine stimulante Therapie schei-
nen wenig begriindet zu sein.

Schlussfolgerungen

Patienten mit Epilepsie haben ein erhohtes Risiko
mnestischer Beeintrachtigungen. Insbesondere vor dem
Hintergrund degenerativer Veranderungen im Alter soll-
ten die akuten Beeintrachtigungen, aber auch der Schutz
von Gedachtnisressourcen als ein Aspekt in einem um-
fassenden Therapiekonzept mitgedacht werden. Wenn
mnestische Beeintrachtigungen beklagt werden, sollte
auch eine neuropsychologische Untersuchung vorge-
nommen werden, um objektivierbare Priifparameter fiir
die Gestaltung des Therapieregimes zu erhalten. Mnesti-
sche Defizite kdnnen die compliance der Patienten ver-
schlechtern und Ursache fiir psychoreaktive Fehlentwick-
lungen sein. Das besonders vulnerable episodisch-auto-
biographische Gedachtnis ist das Gedachtnis, das die in-
dividuelle Lebensgeschichte fortschreibt, lebenssinnstif-
tend ist und die Personlichkeit pragt und verandert 4.
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