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Die Alzheimer-Krankheit ist eine neurodegenerative Erkrankung, die mehrere Hirnbereiche
betrifft. Alzheimer ist dabei durch kognitive Beeintrachtigungen gekennzeichnet, die von leichten
kognitiven Defiziten bis hin zur Demenz reichen (Lyashenko et al., 2016), wobei Alzheimer die
haufigste Ursache von Demenz im hoheren Lebensalter ist (Busche et al., 2017). Bis heute ist die
Alzheimer-Krankheit nicht heilbar, was die Bedeutsamkeit von Praventionsmalinahmen und
wirksamen, symptomlindernden Interventionen unterstreicht (Rochoy et al., 2019).

Die Symptome sind vielfaltig, wobei Schlafstorungen und ein gestorter Schlaf-Wach-
Rhythmus als ein Hauptmerkmal der Alzheimer-Krankheit angesehen werden. Sie treten oft schon
frih im Krankheitsverlauf auf (Busche et al., 2017; Memon et al., 2020). Zu den Schlafstorungen
bei Personen mit Alzheimer gehoren z.B. Probleme beim Ein- oder Durchschlafen und nachtliches
Umherwandern (Lyashenko et al., 2016).

Schlechte Schlafqualitat und eine kurze Schlafdauer werden mit einer erhohten Ablagerung
von Beta-Amyloid (AB) im Gehirn in Verbindung gebracht (Xie et al., 2013). Die Anhdufung von AB-
Plagues und neurofibrillaren Knaueln aus Tau-Protein wird wiederum mit dem kognitiven Verfall bei
der Alzheimer-Krankheit assoziiert (Xu et al., 2015). Schlafstérungen und die Alzheimer-Krankheit

stehen somit vermutlich in einer bidirektionalen Beziehung zueinander (Wang & Holtzman, 2020).



Wahrend die Alzheimer-Krankheit zu Schlafstorungen fiihren kann, konnen diese auch zur
Entwicklung und zum Fortschreiten der Krankheit beitragen. Es ist anzunehmen, dass durch die
Optimierung des Schlafverhaltens sowohl die Lebensqualitat von Betroffenen verbessert, als auch
ein positiver Einfluss auf die Auspragung und Entwicklung der Alzheimer-Krankheit ausgelbt
werden kann (Lanct6t et al., 2016). Bisher gibt es unterschiedliche pharmakologische Ansatze zur
Linderung von Alzheimer-Symptomen, beispielsweise Acetylcholinesterasehemmer  oder
Benzodiazepine (Li et al., 2023; Voysey et al., 2021). Medikamente gegen Schlafstorungen sind nur
begrenzt wirksam und haben teilweise schwerwiegende Nebenwirkungen, wie kognitive
Beeintrachtigungen, Hypotonie und ein erhéhtes Risiko fir Stiirze (Forlenza et al., 2017; Lyashenko
et al, 2016). Daher sind kosteneffektive, non-invasive, verhaltensbezogene MafRnahmen zur
Verbesserung des Schlafverhaltens von Personen mit Alzheimer ein vielversprechender und
zukunftsorientierter Ansatz (Li et al., 2023).

In diesem Review werden Studien aus den Bereichen kognitive Trainings, Schlaftrainings,
multimodale Trainings, physische Aktivitat, Ernahrung, Musiktherapie und Lichttherapie
miteinbezogen.  Studien zu verschiedenen  Stimulationsmethoden (z.B.  transkranielle
Magnetstimulation) werden ausgeschlossen, da diese Teil einer anderen Abschlussarbeit sind. Das
Ziel dieser Masterarbeit ist es, die Auswirkungen verschiedener nicht-pharmakologischer
Malnahmen auf Schlaf und Kognition bei Personen mit Alzheimer und milder kognitiver
Beeintrachtigung (MCI; mild cognitive impairment) zu untersuchen. Die Datengrundlage fir das
systematische Review stellen Studien aus dem Forschungsprojekt ,Schlaf und Alzheimer” der
Professur Allgemeine und Biopsychologie dar, welche aus den elektronischen Datenbanken
PsycINFO, pubmed und Medline stammen. Weiterhin soll die Wirksamkeit der verschiedenen

verhaltenshezogenen Interventionen miteinander verglichen werden.
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