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Zusammenfassung

Im Zuge der demographischen Entwicklung wird die Zahl der Demenzkranken kontinuierlich
ansteigen. Im Jahre 2050 rechnet man heute mit bis zu 3 Millionen Betroffenen. Als besonders
komplexes Krankheitshild erfordert die Demenz einen multidimensionalen Behandlungs-
ansatz, der neben der Kernsymptomatik auch assoziierte Symptome abdeckt. Hierfiir stehen
medikamentose, aber auch nichtmedikament6se Therapieformen zur Verfiigung. Ferner kommt
der Pflege und Gestaltung des Umfeldes eine grofie Bedeutung zu. Da fiir den {iberwiegenden
Teil der Demenzen noch keine Kausaltherapie zur Verfiigung steht, wird der Verzégerung der
Progression sowie der Verbesserung der Versorgungssituation heute ein besonderer Stellenwert
beigemessen. Fiir die Durchfiihrung all dieser MaSinahmen stehen jedoch nur begrenzte Res-
sourcen zur Verfiigung. Um die Versorgung der wachsenden Zahl von Demenzpatienten mog-
lichst optimal zu gestalten, miissen die praktisch vorhandenen Versorgungsstrukturen stadien-
gerecht und sektoreniibergreifend genutzt werden. Eine zentrale Steuerungsfunktion kénnte
hierbei kiinftig der Hausarzt einnehmen. Denn die Versorgungssituation von Demenzpatienten
lief3e sich deutlich verbessern, wenn dieser als Koordinator im Rahmen eines multiprofessio-
nellen und sektoreniibergreifenden Netzwerkes kiinftig dafiir Sorge tragt, dass vorhandene
Leistungsangebote in der Breite genutzt und individuell an den Betroffenen und das Stadium
seiner Erkrankung angepasst werden.

Klinik fiir Akut-Geriatrie, St.
Martinus-Krankenhaus Diisseldorf
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Einleitung

Die Demenzerkrankung ist nach DMS-IV-Kriterien nach
Ausschluss einer akuten Verwirrtheit als eine erwor-
bene, in der Regel chronisch progrediente Minderung
kognitiver Leistungen charakterisiert, die zu relevanten
Einbuflen in den Alltagsaktivititen fiihrt und bereits
seit mindestens sechs Monate besteht. Am Anfang steht
meist die Abnahme von Leistungen der Gedachtnis-
funktionen im Vordergrund, flankiert von Defiziten in
mindestens einem weiteren der folgenden Teilbereiche:
Exekutivfunktionen, Denkvermégen, Planen, bzw. Apha-
sie, Apraxie, Agnosie. Im weiteren Verlauf kommen dann
auch noch Beeintrachtigungen der Affektkontrolle, des
Antriebs und des Sozialverhaltens hinzu.

Etwa 1,5% der Menschen im Alter von 65 Jahren sind
als dement zu bezeichnen, bei den 8o-Jahrigen betragt
der Anteil bereits 30 %, und jenseits des 9o. Lebensjahres
erfiillen etwa 50% der Menschen die Demenzkriterien.
Die Inzidenz betrdgt rund 1% pro Jahr. Derzeit geht man
in Deutschland von ca. 1 Million Menschen mit einer
Demenzerkrankung aus, in etwa 50 Jahren wird sich
ihre Zahl mehr als verdoppelt haben und bei ca. 2-3
Millionen liegen. Etwa 50-60% der Patienten weisen
eine Demenz vom Alzheimer-Typ auf, mit jeweils ca.
15% machen die vaskuldren Demenzen bzw. die Demenz
vom Lewy-Korper-Typ die zweithdufigsten Ursachen aus.

Etwa 5% der Demenzerkrankungen sind symptomatisch
und damit mehr oder weniger einer kausalen Therapie
zufiihrbar [6, 10, 19] (s.a. Abb. 1).

In Anbetracht der aufgezeichneten Perspektiven im
Rahmen der soziodemographischen Entwicklung werden
die Herausforderungen an das Gesundheitssystem und
an seine an der Versorgung beteiligten Akteure enorm
sein. Die groflen Aufgaben werden nur zu bewaltigen
sein, wenn sie im Rahmen eines multiprofessionellen
Netzwerkes gelost werden, welches eine sektoreniiber-
greifende Diagnostik und Therapie ermdglicht und mog-
lichst zentral gesteuert und koordiniert wird. In diesem
Zusammenhang wird den Hausdrzten eine zunehmende
Bedeutung zukommen, da ihnen die primdre Detektion
dieser Patienten und ihre medizinische Begleitung zufal-
len werden [3]. Es ist daher von zentraler Bedeutung, sich
seitens der Hausdrzteschaft auf diese Entwicklung vorzu-
bereiten. Dieser Artikel méchte dazu einen kleinen Beitrag
leisten und, orientiert an den S3-Leitlinien der AWMF und
der DEGAM, auf die verschiedenen Aspekte der Demenzer-
krankung eingehen, die fiir die hausérztliche Versorgung
von Demenzpatienten wichtig erscheinen.

Allgemeines zur Demenz in der hausarztlichen Praxis

Dementielle Syndrome stellen ein recht vielschichtiges
Geschehen mit Herausforderungen nicht nur fiir den
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Abstract

In the course of demographic ageing the number of patients suffering
from dementia will increase continuously. Contemporary estimates sug-
gest that there will be up to 3 million people with dementia in 2050. As
an especially complex disease dementia requires a multidimensional
treatment approach, which covers key symptoms as well as symptoms
associated with the disorder. For this purpose, pharmacological and non-
pharmacological therapies exist. In addition to that, medical care and
environmental arrangement are of vital importance.

Down to the present day, there is no causal treatment for dementia avail-
able. Therefore, a delay in the diseases’ progression and the improvement
of patient-centred care count among the main goals in managing demen-
tia. Unfortunately, resources for the realization of these measures are
limited. In order to reach the best possible care for the increasing number
of patients suffering from dementia, existing structures should be used
stage-adjustedly as well as trans-sectorally. The role of a central controller
could be assigned to general practitioners in the future. This could pos-
sibly improve patients’ medical care situation massively, because general
practitioners could then act as coordinators in a multiprofessional, trans-
sectoral network, ensuring the use of existing service offers and adjusting
them to the individual patient and his stage of disease.

Key words: dementia, multidimensional treatment, forms of treatment,
general practitioner
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Patienten selbst, sondern auch fiir die Familie, das
soziale Umfeld sowie die Pflegekrifte und auch fiir den
behandelnden Arzt dar.

Sie fiihren zu progredienten Hirnleistungsstérungen,
vermehrten Verhaltensauffilligkeiten, zunehmenden
Beeintrachtigungen im Alltag und nicht zuletzt auch zu
nicht unerheblichen Interferenzen im familidren bzw.
sozialen Umfeld. Vor diesem Hintergrund werden in der
Praxis Demenzdiagnose und Demenzbehandlung als
komplexes Problem erlebt, zumal der Patient selbst oft
erst auf Betreiben der Angehdrigen vorstellig wird.

Dariiber hinaus ist der einzelne Praktiker zurzeit
darauf angewiesen, die Empfehlungen der Leitlinien
auf lokale und ggf. auch auf Praxisbesonderheiten
anzupassen. Nicht alle in den Leitlinien der medizi-
nischen Fachgesellschaften genannten diagnostischen
Moglichkeiten und therapeutischen Verfahren stehen in
der Fliche auch tatsdchlich zur Verfiigung [29]. Dariiber
hinaus sorgen im Falle der Demenz unterschiedliche,
sich z.T. widersprechende Leitlinien fiir Verunsiche-
rungen.

Generell besteht jedoch Einigkeit dariiber, dass
jedem betroffenen Patienten eine geeignete diagnos-
tische Abklarung erméglicht werden sollte, sofern der
Patient und seine betroffenen Angehérigen einer solchen
Diagnostik, z.B. bei alltagsrelevanter Stérung der Merk-
fahigkeit, nicht ablehnend gegeniiber stehen. Alter oder
Versorgungssituation allein sollten kein Grund fiir eine
Beschrankung von diagnostischen oder therapeutischen
Mafinahmen darstellen [29].
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Die Therapie von Demenzerkrankungen umfasst
heute grundsitzlich eine pharmakologische Behand-
lung und psychosoziale Intervention fiir Betroffene und
Angehorige im Kontext eines symptom- und schwere-
gradabhingigen Gesamtbehandlungsplans. Aufgrund
der variablen Symptom- und Problemkonstellationen
ist eine Therapie mdéglichst individuell zu gestalten und
muss auf die progrediente Natur der Erkrankung abge-
stimmt, d. h. also stadiengerecht ausgerichtet sein [3, 5].

Eine Behandlung setzt nach entsprechender Aufkla-
rung das Einverstdndnis des Betroffenen bzw. ggf. seiner
Vertretungsperson voraus. Eine mogliche Ausnahmesitua-
tion kann sich evtl. durch eine krankheitsbedingte Eigen-
oder Fremdgefdhrdung ergeben, die sich nicht anders
abwenden ldsst. Ist ein Patient aufgrund seiner Erkran-
kung nicht einwilligungsfahig, so muss eine Vollmacht
bzw. eine Betreuung fiir Gesundheitsfiirsorge vorliegen,
um behandeln zu diirfen. Besteht in den Meinungen zwi-
schen Patient und Vertretungsperson eine Diskrepanz, so
sollte nach den Ursachen fiir die Ablehnung (z.B. Angste,
Missverstandnisse etc.) gesucht und diese durch geeignete
Maf3inahmen ausgerdumt werden [5].

Erkrankte, Angehérige und Arzte haben aber noch
viel zu hiufig Angste und Vorurteile gegeniiber der Dia-
gnose einer Demenzerkrankung, weil sie den Verlust von
Autonomie und Personlichkeitsrechten sowie eine Stig-
matisierung befiirchten. Auch Angste, dem Patienten mit
der Diagnose zu schaden oder Ansichten, dass der Pati-
ent die Diagnose nicht oder nicht mehr verstehen wiirde,
verstarken die Tabuisierung der Demenz. Dariiber hinaus
besteht vielfach die Vorstellung, dass ein kognitiver Leis-
tungsabbau zum normalen Alterungsprozess gehort [12].
Sollte ein Patient eine Abklarung nicht wiinschen, so
ist dies zu respektieren; allerdings betrifft dies nur etwa
10 % der in einer Hausarztpraxis vorgestellten Patienten.
Die Mehrheit wiinscht eine Diagnose. Dementsprechend
ist es Aufgabe des behandelnden Arztes, den Patienten
und seine Angehorigen dariiber aufzuklaren, welcher
Natur die Erkrankung ist, welche Konsequenzen die
Diagnose hat, inwiefern Komplikationen, Risiken und
Belastungen auftreten kdénnen, welche therapeutischen
Optionen sich ergeben und wie die Prognose insgesamt
aussieht. Der Patient sollte in die daraus resultierenden
Entscheidungsprozesse entsprechend seiner erhaltenen
Moglichkeiten einbezogen werden. Der Arzt sollte den
Patienten und seine Angehéorigen in den Uberlegungen
zur weiteren Lebensplanung (welche Wohn- und Ver-
sorgungsformen, finanzielle Fragen etc.) im Rahmen
seines Expertenwissens unterstiitzen. Die Fragen zur
Vorsorgevollmacht/Patientenverfiigung sollten &rztli-
cherseits friihzeitig angesprochen werden, sofern noch
nicht geregelt. In jedem Falle sollten Patient und Ange-
horige behutsam auch auf medizinische Probleme in
den spiteren Stadien der Erkrankung (z.B. PEG-Anlage)
vorbereitet werden [11].

Um die einzuleitenden Mafinahmen den Betroffenen
moglichst wirksam zukommen lassen zu konnen, ist
die Diagnose einer Demenz so friih wie moéglich zu
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stellen. Dies setzt eine hohe Sensitivitdt des Umfeldes
und vor allem des primédr behandelnden Hausarztes
voraus. In einer Ubersichtsarbeit zur Demenzversorgung
in Deutschland [9] wird dargelegt, dass in der Regel
70—-80% der Patienten mit kognitiven Stérungen zuerst
ihren Hausarzt um Rat fragen. In der hausarztlichen
Versorgung fiihren vor allem zunehmender Gedédchtnis-
verlust, funktionelle Einbuflen oder die steigende Pflege-
belastung der Angehdrigen zur initialen Vorstellung der
Patienten. Die Gesamtsensitivitit der Demenzdiagnose
durch Allgemeindrzte liegt jedoch nur bei 51,4%, d.h.
fast die Halfte der Demenzfaille wird nicht diagnostiziert
[27]. Die Mehrheit der niedergelassenen Allgemeinirzte
scheint somit ihre Schliisselrolle in der ambulanten
Versorgung von Demenzpatienten noch nicht génzlich
akzeptiert zu haben [31], hat allerdings die Notwendig-
keit, groflere Kompetenzen in der Demenzdiagnostik und
-therapie erwerben zu miissen, erkannt [23].

Nachfolgend werden nun die relevanten Demenz-
subtypen, ihre Diagnostik und Behandlung im Rahmen
der hausirztlichen Moglichkeiten, aber auch die fiir den
Hausarzt relevanten nicht kognitiven Symptome, haufig
assoziierte Begleiterkrankungen, Palliativsituationen,
nichtmedikamentdse Therapieverfahren, psychosoziale
Aspekte und sozialmedizinische Beratung und Angeho-
rigenarbeit angesprochen.

Spezielle Krankheitsbilder der Demenz
Demenz vom Alzheimer-Typ

Die Demenz vom Alzheimer-Typ macht mit einem Anteil
von etwa 50-60 % den gréfiten Anteil aller Demenz-
formen aus. Heute rechnet man in Deutschland mit etwa
800.000 Patienten, die von einer Alzheimer-Demenz
betroffen sind. Die prognostischen Erwartungen gehen
jedoch davon aus, dass diese Zahl in 50 Jahren bei ca. 1,5
bis 2 Millionen liegen wird.

Sie ist der Prototyp einer sogenannten »Proteinopa-
thie«, einer neurodegenerativen Erkrankung, die durch
die pathologische Ablagerung von Proteinen verursacht
wird. Es handelt sich hierbei um die extrazelluldre
Akkumulation des sogenannten Beta-Amyloids, eines
Fragments des Amyloidprecursorproteins (APP), in Form
sogenannter neuritischer Plaques und um die intrazel-
luldre Akkumulation des sogenannten Tau-Proteins in
Form von Neurofibrillenbiindeln (neurofibrillary tan-
gles), welches heute weitestgehend als Folge der Beta-
Amyloid-Akkumulation angesehen wird [6].

Klinisch imponiert die Demenz vom Alzheimer-Typ
zu Beginn typischerweise mit leichten Gedachtnis-, Kon-
zentrations- und Orientierungsstérungen (zeitlich, o6rt-
lich, zur Person). Sofern diese vom Schweregrad her
noch nicht den Kriterien einer Demenz geniigen, erfolgt
die Zuordnung zunichst in die Vorstufe der »leich-
ten kognitiven Beeintrdchtigung« (MCI=mild cognitive
impairment). Es gibt jedoch Hinweise dafiir, dass im
weiteren Verlauf ein hoher Prozentsatz (bis zu 80 %)
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Abb. 1: Verteilung der Demenzformen

der Patienten mit MCI-Diagnose zu einer Demenz vom
Alzheimer-Typ konvertieren. Vor diesem Hintergrund
ist das Konzept einer gutartigen Altersvergesslichkeit
nicht mehr aufrechtzuerhalten, sodass auch sehr leichte
kognitive Einbuflen neuropsychologisch weiterverfolgt
werden sollten [6].

Statt Geddchtnisstérungen konnen im Frithstadium
gelegentlich auch andere kortikale Funktionsstérungen
wie z.B. Neglekt, Sehstérungen und aphasische Syn-
drome oder auch depressive Verstimmungen im Vor-
dergrund stehen. Im Verlauf kommt es dann zu einem
graduellen Abbau kognitiver Funktionen wie Apraxie,
Agnosie, Akalkulie und Verlust der Exekutivfunktionen,
begleitet von Verhaltensstérungen, Verwirrtheit, Erre-
gungszustdnden und sozialem Riickzug [6].

Demenz mit Lewy-Korpern

Die Demenz mit Lewy-Kérpern (DLB=dementia with
Lewy bodies) ist die zweithdufigste primér degenerative
Demenzform und zusammen mit den vaskuldren Formen
auch die zweithdufigste aller Demenzentitdaten mit einem
Anteil von ca. 15% [6, 19]. Die Erkrankung beginnt in der
Regel jenseits des 60. Lebensjahres. Die mittlere Erkran-
kungsdauer betragt ca. sechs bis acht Jahre. Ursache der
Erkrankung sind intrazytoplasmatische Proteinaggre-
gate, die sogenannten Lewy-Korper.

Bei etwa einem Drittel der Patienten beginnt die
Erkrankung schleichend mit einer dementiellen Ent-
wicklung, wobei rdaumlich-visuelle und frontale Sto-
rungen (Planung von sequentiellen und simultanen
Tatigkeiten, Urteilsvermdgen etc.) in besonderer Weise
im Vordergrund stehen kénnen, wiahrend Geddchtnissto-
rungen initial noch nicht so sehr imponieren. Eine mehr
oder weniger stark ausgepragte Parkinson-Symptomatik
sowie die anderen typischen Symptome der Erkran-
kung wie Fluktuation der Vigilanz und optische Hallu-
zinationen (oft gut geformt und szenisch ausgestaltet,
zum Teil auch paranoid getdnt) entwickeln sich erst im
weiteren Verlauf. In etwa einem Drittel der Flle ist das
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Parkinson-Syndrom jedoch die erste Auffalligkeit, und
die kognitiven Storungen treten erst spater hinzu. Defi-
nitionsgemaf} spricht man von einer Demenz mit Lewy-
Korpern erst dann, wenn die Demenz innerhalb eines
Jahres nach Beginn der Parkinson-Symptome eingesetzt
hat [6, 22]. Weitere Symptome, die die Diagnose einer
Demenz vom Lewy-Korper-Typ unterstiitzen, sind: hau-
fige Stiirze, Synkopen, REM-Schlaf-Verhaltensstorungen
und Umkehr des Tag-Nacht-Rhythmus, Depression sowie
eine ausgeprigte Uberempfindlichkeit gegeniiber den
typischen und atypischen Neuroleptika [6].

Demenz vom vaskuldren Typ

Die vaskuldren Demenzen stellen mit ca. 15% nach der
Demenz vom Alzheimer-Typ die zweithdufigste Demenz-
form dar. Sie sind definiert als Gruppe klinischer Syn-
drome mit erworbenen Defiziten kognitiver Funktionen,
die durch unterschiedliche zerebrovaskuldre Erkran-
kungen hervorgerufen werden [6]. Ursichlich fiir eine
vaskuldre Demenz kdnnen sowohl mehrere grofiere
Schlaganfille (»Summationstheorie«) als auch kleine
Lasionen an besonderen Lokalisationen (»strategische
Infarkte«) sein. Der hiufigste Pathomechanismus ist
jedoch das Auftreten kleiner bis sehr kleiner disse-
minierter Lasionen, die schliefilich in ihrer Gesamt-
heit eine kritische Masse an Hirngewebe schddigen
(»Schrotschusstheorie«). Diesen drei genannten Schidi-
gungsmustern liegen unterschiedliche Gefdf3pathologien
und Risikofaktoren zugrunde. Wahrend fiir Territorial-
infarkte und kleinere strategische Infarkte haufig eine
Makroangiopathie der hirnzufiihrenden Gefdfle oder
eine kardiale Emboliequelle verantwortlich zu machen
sind, basieren multiple lakundre Infarkte oder eine
diffuse Marklagerschidigung im Sinne der subkorti-
kalen arteriosklerotischen Enzephalopathie (SAE) auf
einer Mikroangiopathie. Haufig ist jedoch eine ganz
klare Trennung der verschiedenen Erscheinungsbilder
nicht moéglich, auch Mischbilder mit der Demenz vom
Alzheimer-Typ sind durchaus méglich (»Demenz vom
gemischten Typ«) [1]. Risikofaktoren fiir die Entwicklung
einer vaskuldren Demenz sind die allgemein bekannten,
iiblichen Determinanten, die mit einem erhdhten Gefaf3-,
Schlaganfall- und Herzinfarktrisiko einhergehen.

Die klinische Symptomatik weist nicht selten vor der
Prisentation dementieller Symptome (Konzentrations-
und Gedéachtnisstérungen, psychomotorische Verlangsa-
mung etc.) und hiufiger als bei einer Alzheimer-Demenz
eine Phase mit unspezifischen Beschwerden wie Kopf-
schmerzen, Benommenheit, Reizbarkeit, Angstlichkeit
und depressiver Verstimmung auf. Dariiber hinaus ist
eine schrittweise Progredienz der Symptomverschlech-
terung als Folge der rezidivierend auftretenden ischa-
mischen Ereignisse charakteristisch. Ferner kann bei der
Diagnosestellung der Nachweis von Herdsymptomen wie
Paresen, Reflexdifferenzen, Tonusalterationen, Ataxien
oder Hemianopsien hilfreich sein. Besonders pseudobul-
bare Storungen, Frontalhirnsymptome und extrapyra-
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midale Auffilligkeiten sind bei Patienten mit vaskuldrer
Demenz haufig anzutreffen. Ein charakteristisches Syn-
drom, das oft durch diffuse vaskuldre Marklagerscha-
digungen hervorgerufen wird, ist das vaskuldre Parkin-
son-Syndrom, das mit beinbetontem Rigor bei relativer
Freiheit der Arme, Bradykinesie, Kleinschrittigkeit und
Starthemmung einhergeht. Da {iberwiegend die unteren
Extremitdten betroffen sind, wird es auch als »lower
body parkinsonism« bezeichnet [6].

Symptomatische Demenzen

Die symptomatischen Demenzen machen zwar nur etwa
5% aller Demenzformen aus, beziehen aber ihre Bedeu-
tung daraus, dass bei ihnen eine kausale Therapie
moglich ist, die oft zur volligen Restitution, zumindest
aber zu einer wesentlichen Symptomverbesserung fiihrt,
sofern die Diagnose friihzeitig gestellt wird und die
zugrundeliegende Pathologie noch nicht zu dauerhaften
Schidigungen gefiihrt hat. Aus diesen Betrachtungen
resultiert daher auch die ethische Verpflichtung, bei
einem Demenzverdacht jeden Patienten ausreichend
umfinglich abzukldren, um eine behandelbare und
damit reversible Demenz, die sich zundchst einmal hin-
ter jeder primdren Symptomatik verbergen kann, nicht
zu iibersehen. Im Falle eines Ausbleibens der Diagnose
konnte dies fiir den einzelnen betroffenen Patienten
ansonsten erhebliche Konsequenzen haben.

Zu den Konstellationen, die ein dementielles Bild
imitieren oder auch tatsdchlich induzieren konnen,
gehoren als relativ hdaufige Ursachen sowohl die depres-
sive Pseudodemenz als auch die chronische Medika-
mentenintoxikation. Es gibt eine hohe Komorbiditdt von
Depression und Demenz. Differentialdiagnostisch muss
eine Pseudodemenz bei aktueller depressiver Erkran-
kung von einer depressiven Storung bei Demenz, hdu-
fig als Komorbiditdt im Friihstadium auftretend, unter-
schieden werden. Sowohl depressive Pseudodemenz
als auch Depressionen gelten als Risikofaktoren fiir das
spdtere Auftreten einer Demenz. Die klare Abgrenzung
ist oft sehr schwierig. Es liegt eher eine Depression vor,
wenn sprachliche Pragnanz sowie alltagspraktische und
rdumlich-visuelle Fihigkeiten erhalten sind [12, 14]. Zu
den Medikamentengruppen, die bei Hoch- oder Uberdo-
sierung geeignet sind, das Bild einer Demenz hervorzu-
rufen, gehdren: Psychopharmaka und Hypnosedativa,
Antikonvulsiva, Anticholinergika sowie Antihypertensi-
va und Antibiotika [19].

Ein weiteres wichtiges Krankheitshild, welches bei
dlteren Menschen hidufig mit einem erhéhten Risiko fiir
kognitive Storungen und Demenzerkrankung assoziiert
ist, ist der Diabetes mellitus. Das relative Risiko fiir das
Auftreten einer Demenz bei Diabetes mellitus Typ 2 ist
um den Faktor 1,26 —2,83 erhoht. Die Genese ist multi-
faktoriell und beinhaltet sowohl metabolische als auch
vor allem vaskuldre Komponenten. In den meisten Fillen
spielen Risikofaktoren wie Hypertonus und Hyperlipida-
mie eine wichtige Rolle [1, 19].
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Ferner konnen Erkrankungen wie Infektionen des
ZNS (z.B. Lues oder Borreliose etc.), eine Schilddriisener-
krankung (v.a. Hypothyreose und Hashimoto-Thyreoidi-
tis), Storungen des Elektrolythaushaltes (v.a. Hypona-
tridmie), Vitaminmangelzustdnde (v.a. Vitamin B,, und
Thiamin), ein Hyperparathyreoidismus, Erkrankungen
der Nebenniere, ferner gravierendere Leber-, Nieren-
oder Herzinsuffizienzen sowie auch eine schwere chro-
nische Andamie zu dementiellen Bildern fiihren oder eine
bestehende Demenzerkrankung verschlechtern [6, 19].

Eine weitere, ebenfalls relevante Form der sym-
ptomatischen Demenz stellt der sogenannte Normal-
druckhydrozephalus dar. Er ist charakterisiert durch die
Kklinische Trias aus Demenz, Gangstérung und Blasensto-
rung. Ursache fiir einen Normaldruckhydrozephalus im
Alter ist wahrscheinlich ein chronisches Missverhiltnis
zwischen Liquorproduktion und -resorption. Vor diesem
Hintergrund besteht die Moglichkeit einer erfolgreichen
Behandlung durch die Anlage eines ventrikuloatrialen
oder -peritonealen Shunts, sofern die Diagnose friihzei-
tig gestellt wird [6].

Frontotemporale Demenz

Die frontotemporalen Demenzen sind eher seltener, ihre
Prévalenz schwankt zwischen 15 und 50/100.000 Ein-
wohner [15]. Sie wird meist zwischen dem 45. und 69.
Lebensjahr manifest. Die Lebenserwartung ist insgesamt
deutlich verkiirzt und betrdgt in der Regel nur noch ca.
sechs Jahre nach Symptombeginn. Pathophysiologisch
kommt es zu einem Verlust von Neuronen vor allem in
den Pyramidenzellschichten des Neokortex mit entspre-
chenden Degenerationen, die insbesondere den Prafron-
talkortex und die frontalen Pole des Temporallappens
involvieren. Im Zusammenhang mit dem Zelluntergang
kommt es zu typischen neuronalen Ballonierungen, den
Pickzellen, wie auch zu intraneuronalen Einschlusskor-
pern, den Pick-Koérperchen.

Je nach initialer Lokalisation der neurodegenera-
tiven Verdnderungen kénnen zu Beginn der Erkran-
kung unterschiedliche Symptome im Vordergrund ste-
hen: Verdnderungen von Verhalten und Personlichkeit
(v.a. préfrontal), Antriebsmangel (v.a. frontodorsal
bzw. mediofrontal) sowie Enthemmung (v.a. frontoba-
sal). Eine seltene Variante mit Atrophien vor allem im
prafrontalen und temporalen, sprachrelevanten Kortex
fiihrt zum Bild einer langsam progredienten Aphasie.
Im weiteren Verlauf ihrer Erkrankung verlieren die
Patienten mit einer frontotemporalen Demenz zuneh-
mend ihre Urteilsfahigkeit und andere hohere kognitive
Funktionen. So treten nicht selten sprachliche und
handlungsbezogene Stereotypien und Manierismen auf.
Fehlende Krankheitseinsicht und ein Schwinden von
Verantwortungsbewusstsein charakterisiert vor allem
die Patienten mit einer prafrontalen Neurodegeneration,
die im Verlauf ihrer Erkrankung dann nicht selten durch
Eigentums-, Verkehrs- und sonstige Delikte auffillig
werden [6].

Besonderheiten bei Demenzpatienten
Demenz und Delir

Patienten mit Demenz sind in besonderer Weise dispo-
niert, ein Delir zu entwickeln, welches sich quasi auf
den Demenzzustand »aufpfropft«. Neuropsychologisch
ist das Delir durch eine Stérung der Aufmerksamkeit
charakterisiert, aus der eine Verdnderung von Erleben
und Verhalten im Sinne einer »qualitativen Bewusst-
seinsstorung« resultiert. Auf biochemisch-pharmakolo-
gischer Ebene besteht ein relatives cholinerges Defizit
[6]. Klinisch findet sich weniger das vom Alkoholentzug
her bekannte hyperaktive Delir als vielmehr das hypo-
aktive Delir mit klinisch eher unscheinbarer Symptoma-
tik wie vermehrten Angsten, Misstrauen, gesteigertem
Beschiaftigungsdrang und wechselnder Aufmerksam-
keit. Ursachen eines Delirs konnen sowohl kérperliche
Erkrankungen als auch Medikamente sein. Auslésende
Faktoren bei Demenzpatienten, also bei zerebraler Vor-
schddigung, sind haufig Infekte, Exsikkose, Pharmaka
und postoperative Zustande. Aber auch Bagatelltrau-
men, Elektrolytverdnderungen, Stérungen von Herz-,
Leber- und Nierenfunktion sowie unregelmifliige Mahl-
zeiten und psychologischer Stress kénnen schon zu
akuten Verwirrtheiten fiihren. Die Behandlung des Delirs
besteht zundchst in der Beseitigung der auslésenden
Ursachen, bei Persistenz bzw. klinischer Prdgnanz der
Symptomatik kénnen Haloperidol oder Risperidon zum
Einsatz kommen [6, 8, 12].

Demenz und Sturzgefahrdung

Gang- und Balancestorungen treten bei Demenzerkrank-
ten gehduft auf. Sie zeigen sich bei Nicht-Alzheimer-
Demenzen (vaskuldre Formen, Lewy-Korper-Demenz und
Parkinson-Demenz-Komplex) bereits im Friihstadium
gehduft, wahrend Alzheimer-Patienten erst in spateren
klinischen Stadien Gang- und Balancestérungen auf-
weisen. Gangstorungen sind mafigebliche Ursachen von
Stiirzen, die bei Demenzpatienten gehduft auftreten. Die
Inzidenz von Stiirzen und Frakturen ist bei Patienten mit
Demenz um den Faktor 2—3 erhoht. Die Detektion und
Behandlung von demenzassoziierten Gangstérungen
sollte daher integraler Bestandteil jeder Abkldrung von
Demenzpatienten sein. Patienten mit Demenz vom Alz-
heimer-Typ fallen friihzeitig durch kognitiv-motorische
Interferenzen auf, die klinisch durch ein Versagen in
»dual task«-Aufgaben (z.B. Riickwartsrechnen in 3er-
Serien parallel zu einer Gehprobe) nachweisbar werden.
Nicht selten resultieren bei Demenzpatienten unklare
Schmerzen aus nicht beobachteten Stiirzen und verlei-
ten zu pseudokausalen Erkldarungen aufgrund gleichzei-
tig bestehender anderer schmerzhafter Erkrankungen.
Dies kann u.a. dazu fiihren, dass Frakturen im Hiift-
und Beckenbereich (eingestauchte Schenkelhalsfraktur,
Beckenringfraktur) entweder vollstindig iibersehen oder
erst verspatet bei einer Rontgenkontrolluntersuchung
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diagnostiziert werden. Ahnliches kann auch auf ein
chronisches subdurales Hdmatom nach Sturz zutref-
fen, welches unter dem Leitsymptom einer kognitiven
Verschlechterung bei Demenz iibersehen werden kann.
Insbesondere Pharmaka wie Benzodiazepine, Hypnoti-
ka, niederpotente Neuroleptika, Antihypertensiva, Diu-
retika oder Betablocker kénnen die Sturzgefahrdung
bei Demenz verstdarken. Gegebenenfalls ist derartige
Medikation auf ihre Notwendigkeit hin zu iiberpriifen.
Zur Pravention von Stiirzen kann ferner ein Kraft- und
Ausdauertraining initiiert werden [8, 16, 30].

Demenz und Schmerz

Aufgrund der soziodemographischen Entwicklung wird
auch die Zahl der Patienten deutlich zunehmen, die
gleichzeitig unter einer Demenz und Schmerzen leiden.
Diese Kombination macht jedoch die Schmerzerkennung
relativ schwierig, sodass Demenzpatienten nicht selten
schmerztherapeutisch unterversorgt sind. Ursachlich fiir
die erschwerte Schmerzerkennung ist die Tatsache, dass
die Schmerzsymptomatik oft nicht verbalisiert wird bzw.
in einer anderen, eher atypischen Form ihren Ausdruck
findet. So konnen folgende Symptome Hinweise auf
Schmerzen bei Demenzpatienten sein: angestrengter
Gesichtsausdruck, Schon- bzw. Ruhehaltung, atypische
Reaktionen bei der Mobilisation, dngstliche Abwehr,
Schlaf- und Appetitverdnderungen oder sonstige vege-
tative Zeichen. Somit kommt der Beobachtung Pfle-
gender zunehmend Bedeutung zu. Dariiber hinaus kann
der Einsatz von demenzgeeigneten Schmerzskalen (z.B.
PAINAD, MOBID oder DOLOPlus-2) die Beurteilung von
Schmerzen weiter optimieren. In der Schmerztherapie
bei Demenz steht die Behandlung der primaren Ursache
ganz im Vordergrund. Als relevante Schmerzverursacher
sollten immer bedacht werden: Immobilitdt mit Kon-
trakturen, Dekubitus, Frakturen (siehe auch Abschnitt
»Demenz und Sturz«), Osteoporose, Ulkus, Gastritis,
Koprostase und Restless-Legs-Syndrom. Allgemein gel-
ten bei Demenz die gleichen Therapieprinzipien wie bei
kognitiv Gesunden, wobei aufgrund besonderer Vulne-
rabilitdt bei zerebraler Vorschddigung das Verhiltnis
von Wirkung und Nebenwirkung sehr genau beobachtet
werden sollte [8, 21].

Demenz und Erndhrung

Bei fast allen Demenzpatienten entwickelt sich frither
oder spater im Verlauf ihrer Erkrankung ein Erndh-
rungsproblem, welches zu einem progressiven Gewichts-
verlust fiihrt. Bei Vorliegen einer Demenz sollte daher
ein moglicher Gewichtsverlust immer aktiv erfragt und
der Erndhrungsstatus in regelméafligen Intervallen {iber-
wacht werden. Bereits sechs bis zehn Jahre vor dem
Auftreten messbarer kognitiver Beeintrachtigungen kann
es zu einem signifikanten Gewichtsverlust kommen.
Bei einem unklaren und anderweitig nicht erklarbaren
Gewichtsverlust sollte insbesondere bei dlteren Men-
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schen daher auch immer an ein dementielles Syndrom
gedacht werden.

Urséachlich stellt der Gewichtsverlust bei Demenz ein
multifaktorielles Geschehen dar, welches in enger Bezie-
hung zu Symptomen der Demenzerkrankung steht. So
werden Stérungen der Appetitregulation mit neurome-
tabolischen und neuropathologischen Verdnderungen
im Rahmen der Grunderkrankung, mit assoziierten Sto-
rungen von Aufmerksamkeit und Vigilanz, mit erhGhtem
Energiebedarf bei psychomotorischer Unruhe sowie mit
einer mangelnden Nahrungszufuhr bei krankheitsbe-
dingter Apraxie und Dysphagie und nicht zuletzt mit
einer die Erkrankung oft begleitenden Medikation in
Verbindung gebracht. Dariiber hinaus sollten unerkann-
te Schmerzen, Depressionen und andere Begleiterkran-
kungen als Ursachen einer Appetitminderung ausge-
schlossen bzw. behandelt werden. Der Gewichtsverlust
bei Demenz ist nicht unausweichlich, sondern kann
durch addquate Prophylaxe- und TherapiemafSinahmen
lange protrahiert werden. Fiir zahlreiche Interventionen,
von Beratungsangeboten iiber Umgebungsgestaltung bis
hin zum Anbieten von Zwischenmahlzeiten und Trink-
nahrung, existiert gute Evidenz, dass sie die Erndhrungs-
situation wirksam verbessern konnen.

Die dauerhafte kiinstliche Erndhrung iiber eine
PEG-Sonde sollte insbesondere in fortgeschrittenen
Demenzstadien eher zuriickhaltend und immer im
Sinne einer Einzelfallentscheidung indiziert werden.
In Finalstadien der Demenz ist sie sicher abzulehnen,
da sie mit einer hohen Komplikationsrate einhergeht
und letztlich den Krankheitsverlauf nicht positiv beein-
flusst. Bei fortgeschrittener Demenz sollte eine erndh-
rungsmedizinische Intervention ausschlief3lich das Ziel
haben, die Lebensqualitdt des Betroffenen zu erhalten,
ggf. auch noch zu steigern. Dieser Ansatz findet sich
treffend in dem Konzept des »comfort feeding only«
wieder [8, 32].

Demenz und Palliativversorgung

Menschen mit Demenz haben vor allem im fortgeschrit-
tenen Stadium und im letzten Lebensabschnitt haufig
einen umfangreichen komplexen medizinisch-pflege-
rischen und psychosozialen Versorgungsbedarf und sind
damit eine sehr wichtige Zielgruppe fiir die palliative
Versorgung. Dennoch sind Demenzkranke palliativme-
dizinisch unterversorgt. In der Palliativsituation kommt
den Angehorigen der Demenzpatienten eine tragende
Rolle bei der Versorgung zu. Durch eine gute Kommu-
nikation der Betreuenden mit dem Patienten, soweit
noch moglich, und insbesondere mit den Angehorigen
lassen sich unnétige oder sogar schddliche Interventi-
onen am Lebensende vermeiden. Um die Autonomie des
Betroffenen auch am Lebensende zu erhalten und seinen
Wiinschen Geltung zu verschaffen, ist eine rechtzeitige
Aufklarung tiber die Natur der Erkrankung und mogliche
Implikationen und Probleme wichtig. Dabei kénnen
Patientenverfiigung und Vorsorgevollmacht hilfreiche
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Instrumente sein. Liegt allerdings keine Verfiigung vor,
so haben der behandelnde Arzt und die Angehorigen
(ggf. Betreuer) den mutmaflichen Willen des Patienten
aufgrund konkreter Anhaltspunkte zu ermitteln, wobei
vor allem friihere miindliche oder schriftliche Aufle-
rungen, ethische oder religitse Uberzeugungen und
sonstige personliche Wertvorstellungen zu beriicksichti-
gen sind. Besteht zwischen behandelndem Arzt und den
Angehorigen (Betreuer) iiber den Patientenwillen kein
Einvernehmen, so wird eine Entscheidung durch das
Betreuungsgericht getroffen [33].

Diagnosestellung

Nach dem WHO-Konzept beginnt die Diagnostik einer
Demenz in einer ersten, syndromalen Stufe mit der
Syndromdefinition und realisiert in einem zweiten, dtio-
logisch orientierten Schritt die Klarung der Demenzursa-
che, nachdem Erkrankungen, die mit symptomatischen
Demenzen einhergehen, ausgeschlossen werden konn-
ten (Ausschlussdiagnostik). Friihzeitige Indikatoren
fiir eine sich anbahnende Demenz konnen gleichwohl
schon leichte Defizite sein, die sich z.B. beim Verhalten
in der Familie, im Straflenverkehr oder bei »dual task«-
Aufgaben (z.B. gleichzeitig gehen und rechnen) zeigen
[12].

Bei der formalen Abkldrung einer Demenz im haus-
arztlichen Kontext sollte jedoch wie folgt vorgegangen
werden. Im Vordergrund steht zundchst die griindliche
Eigen- und v.a. Fremdanamnese, die auf Aspekte wie
Verhaltens- und Personlichkeitsverdnderungen, Medika-
menten- und Alkoholkonsum, Depression und sonstige
Begleiterkrankungen sowie auf bestehende Risikofak-
toren eingehen sollte. Die allgemeine korperliche Unter-
suchung sollte auch auf neurologische Defizite, Schwer-
horigkeit und Zeichen der Unter- bzw. Fehlerndhrung
achten. Bei der psychopathologischen Befunderhebung
sind die nachfolgenden Aspekte zu priifen bzw. konkret
zu erfragen: Merkfdhigkeit, Neu- und Altgedachtnis,
Orientierung, Struktur des Denkens, Urteilsvermdégen,
sprachliche Fahigkeiten, Stimmung und Antrieb sowie
Wahn- und Wahrnehmungsstérungen [12].

Der Verdacht auf eine Demenz ist naheliegend,
wenn folgende Symptome vorliegen: das Vergessen kurz
zuriickliegender Ereignisse, Schwierigkeiten bei kom-
plexeren alltdglichen Verrichtungen (z.B. Umgang mit
Haushaltsgeriten), Vernachlassigung von Hobbys, sozia-
ler Riickzug oder auch vermehrte Reizbarkeiten und Irri-
tabilitaten. Die psychopathologische Evaluation sollte
im Rahmen der Basisdiagnostik formal mittels eines
neuropsychologischen Screeningverfahrens abgerundet
werden. Die S3-Leitlinien empfehlen hierzu eines der
folgenden »Papier-und-Bleistift-Verfahren« zur orientie-
renden Einschadtzung der kognitiven Leistungsfahigkeit:
— Mini-Mental-Status-Test (MMST)

— Demenzdetektion (DemTect)
— Test zur Fritherkennung von Demenzen mit Depressi-
onsabgrenzung (TFDD)

Ergdnzend, aber keinesfalls ausschliefdlich angewendet

werden sollte der Uhrentest.

Der MMST ist das dlteste und am haufigsten einge-
setzte Screeningverfahren. Aufgrund von Lerneffekten
darf der MMST innerhalb eines halben Jahres nicht
wiederholt werden, besser sind sogar jahrliche Untersu-
chungsintervalle. Bei insgesamt 30 erreichbaren Punkten
kommen geistig riistige Menschen im héheren Lebensal-
ter im Mittel auf etwa 28 Punkte. Vierundzwanzig oder
weniger Punkte sprechen mit hoher Wahrscheinlichkeit
fiir das Vorliegen einer kognitiven Einschrdankung bei
Demenz. Vor allem im Hinblick auf die Demenz vom
Alzheimer-Typ wird der MMST gerne auch zur orientie-
renden Schweregradeinteilung herangezogen, die sich
wie folgt darstellt:

— 20 bis 24 Punkte: leichte Alzheimer-Demenz (kompli-
zierte Aufgaben nicht mehr moglich, Lebensfiihrung
eingeschrankt, Selbstversorgung aber noch moglich)

— 10 bis 19 Punkte: moderate/mittelschwere Alzheimer-
Demenz (einfache Aufgaben nur teilweise l6sbar,
Lebensfiihrung nur mit Hilfe moglich, Aufforderungen
und Fremdantrieb erforderlich)

- 0 bis 9 Punkte: schwere Alzheimer-Demenz (die
Gedankengédnge sind nicht mehr nachvollziehbar, die
selbststandige Lebensfiihrung ist aufgehoben, Kor-
perpflege nicht mehr moéglich)

Im deutschsprachigen Raum setzt sich zunehmend auch
der DemTect durch, der erstmals im Jahre 2000 publiziert
wurde. Er untersucht im Gegensatz zum MMST zusétzlich
sprachliche Leistungen und die Fahigkeit zur kogni-
tiven Flexibilitdat. Fiir die friihzeitige Aufdeckung von
beginnenden Gedachtnisschwierigkeiten ist der Dem-
Tect besser geeignet als der MMST. Mit ihm lassen sich
somit auch schon »leichte kognitive Beeintrdchtigun-
gen« erkennen [12].

Der Uhrentest priift vor allem den Abruf rdumlich-
visueller Vorstellungen und Inhalte aus dem Gedéachtnis,
wird aber auch von motorischen, graphischen und atten-
tionalen Leistungen kontaminiert. Die nur sehr geringe
Korrelation des Uhrentestes mit dem MMST spricht dafiir,
dass beide Verfahren unterschiedliche Bereiche erfassen
und daher ergidnzend eingesetzt werden sollten [4]. Gera-
de bei der Differentialdiagnose zwischen Depression und
Demenz ist der Uhrentest sehr hilfreich. Dariiber hinaus
kann er, anders als der MMST, auch in kiirzeren Interval-
len zur Verlaufsbeobachtung eingesetzt werden, da er
offenbar keine Lerneffekte aufweist.

Zur Abgrenzung der depressiven Pseudodemenz wird
seitens der S3-Leitlinien der Einsatz des TFDD empfoh-
len, allerdings hat sich im Kklinischen Alltag auch die
Verwendung der GDS (geriatrische Depressionsskala) im
Rahmen des geriatrischen Basisassessments bewahrt.

Zur Erfassung méglicher Einschrankungen in den Akti-
vitdten des tiglichen Lebens (ADL) mag die gleichzeitige
Durchfiihrung des Barthel-Index hilfreich sein, auch wenn
die S3-Leitlinien dazu explizit keine Angaben vorhalten.
In den S3-Leitlinien wird jedoch zur Beschreibung von
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Anamnese

Eigen- und v.a. Fremdanamnese, Sozialanamnese

Korperliche Untersuchungen

Allgemein-korperlich
Orientierend neurologisch / psychiatrisch

Orientierende neuropsychologische

Testung

MMST, DemTect oder TFDD
Uhrentest
GDS (Geriatrische Depressionsskala)

Aktivitaten des Taglichen Lebens:

Barthel Index
NOSGER (Nurses Observation Scale for Geriatric
Patients)

Bildgebung:

CCT (ggf. MRT)

Laborchemie:

Blutbild

BSG oder CRP

Niichtern-BZ

TSH

Vitamine: B, ,, ggf. auch Folsdure und Thiamin
Leberwerte: GOT, Gamma-GT

Nierenwerte: Harnstoff, Kreatinin

Elektrolyte (Na, K, Ca)

Tab. 1: Demenzdiagnostik in der hausérztlichen Praxis

moglichen Alltagsbeeintrdachtigungen und Verhaltens-
auffalligkeiten die Durchfithrung der Nurses Observation
Scale for Geriatric Patients (NOSGER) empfohlen [12].

Weitere zusatzdiagnostische Verfahren, die im Rah-
men der hausédrztlichen Basisdiagnostik relevant wer-
den konnen, sind in Tabelle 1 dargestellt. Sie zielen
im Wesentlichen darauf ab, hdufige symptomatische
Demenzformen zu erfassen und die dtiologische Zuord-
nung einer Demenzerkrankung zu kldren. Sollten danach
noch Fragen offen bleiben, so wire die ndchste Stufe der
zusatzdiagnostischen Abklarung anzustreben, die dann
in der Regel im Kontext eines fachéarztlichen Settings
bzw. einer Fachabteilung stattfindet.

Therapie bei Demenz

Eine Kausaltherapie der Demenzen, von den sympto-
matischen Formen einmal abgesehen, existiert nicht.
Ziele der Behandlung sollten deshalb eine Verzégerung
der Progression sowie eine Verbesserung der Versor-

Demenzform

Medikamentdse Therapieoption

Alzheimer-Demenz

leicht — mittelschwer  Acetylcholinesterase-Hemmer (Donepezil,

Rivastigmin, Galantamin)

moderat - schwer NMDA-Rezeptor-Antagonist (Memantine)

Vaskuldre Demenz

Acetylcholinesterase-Hemmer (Donepezil,
Rivastigmin, Galantamin),
NMDA-Rezeptor-Antagonist (Memantine)
+vaskuldre Pravention (z. B. ASS)

Frontotemporale Demenz

Trazodon (Evidenz bei Irritabilitit, Agitiertheit,
Depression)

Lewy-Korper-Demenz

Rivastigmin (Evidenz bei Verhaltenssymptomen)

Parkinson-Demenz

Rivastigmin (im leichten bis mittleren Stadium
Evidenz fiir kognitive Stérungen und Alltagsakti-
vitdten)

Tab. 2: Pharmakotherapeutische Optionen fiir die Kernsymptome der verschiedenen
Demenzformen — eine Ubersicht
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gungssituation sein. Vor diesem Hintergrund besteht
die Therapie eines Patienten mit Demenzerkrankung
in der hausdrztlichen Praxis nicht nur aus einem phar-
makologischen Ansatz, sondern auch, der Komplexitat
des Krankheitshildes gerecht werdend, aus einer nicht-
medikamentdsen Therapie sowie aus einer intensiven
Angehodrigenarbeit und Gestaltung des Umfeldes. Wie
schon an anderer Stelle dargelegt, ist die Behandlung
im Rahmen eines symptom-, schweregrad- und progre-
dienzabhdngigen Gesamtplans individuell zu steuern.

Pharmakotherapie

Die pharmakologische Therapie einer Demenzerkran-
kung setzt sich zusammen aus der Behandlung der
Kernsymptomatik der Demenz (u.a. kognitive Stérung,
Beeintrachtigungen der Alltagsaktivititen) und, sofern
notwendig, aus einer Behandlung von psychischen und
Verhaltenssymptomen (z.B. Angst, Wahn, Halluzinati-
onen, Apathie, Enthemmung), worauf weiter unten noch
néher eingegangen wird [5].

Pharmakotherapie der Kernsymptomatik

a) Demenz vom Alzheimer-Typ

Die aktuell verfiigharen Medikamente mit nachgewie-
sener Wirksamkeit zur Behandlung der Kernsympto-
matik einer Demenz vom Alzheimer-Typ sind die drei
Acetylcholinesterase-Hemmer (AChe-I) Donepezil,
Galantamin und Rivastigmin sowie der nichtkompe-
titive NMDA-Rezeptor-Antagonist Memantine. Fiir die
drei Cholinesterasehemmer werden die Zulassungs-
voraussetzungen im Bereich der leichten bis mittel-
schweren Alzheimer-Demenz erfiillt. Fiir Memanti-
ne liegt die Zulassung fiir die moderate bis schwere
Alzheimer-Demenz vor.

Die Entscheidung, einen Patienten mit einem
Cholinesterasehemmer zu behandeln, ergibt sich aus der
Diagnose »leichte bis mittelschwere Alzheimer-Demenz«.
Die Wirkung dieser Medikamente ist von der Dosis
abhdngig. In Abhdngigkeit von der Vertrdglichkeit sollte
die Aufdosierung bis zur maximal zugelassenen Tages-
dosis erfolgen. Fiir die Uberlegenheit einer Substanz im
Vergleich zu einer anderen haben sich bis heute keine
relevanten Hinweise ergeben [2, 5]. Die Auswahl eines
AChe-Hemmers sollte sich daher primdr am Neben- und
Wechselwirkungsprofil im jeweils individuellen Fall
orientieren. Die Therapie einer schweren Alzheimer-
Demenz mit einem Cholinesterasehemmer stellt hinge-
gen eine Off-label-Behandlung mit all ihren moéglichen
Schwierigkeiten dar. Ein nicht unerhebliches Problem
bedeutet die Kontrolle der Therapie und die Definition
von Therapieerfolgskriterien, sodass auch keine festen
Aussagen zur Dauer einer Therapie getroffen werden
konnen. In jedem Falle ist bei der Einschdtzung der
Wirksamkeit einer Therapie beim individuellen Pati-
enten stets auch die spontane Symptomprogression zu
beriicksichtigen. In solchen Fillen ist ganz besonders
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die individuelle Beratung des Hausarztes gefragt, der
die Situation des Patienten am besten kennt. Griinde fiir
das Absetzen der Medikation bei einem Patienten kén-
nen sich individuell aufgrund negativer Bewertungen
des Verhiltnisses von Nutzen zu Nebenwirkungen und
Risiken, bei Komorbiditdt und notwendiger anderer
Pharmakotherapie sowie aufgrund des mutmafllichen
Patientenwillens ergeben [5]. In jedem Falle ist es sinn-
voll, in etwa halbjdhrlichen bis jahrlichen Abstanden
eine Therapiekontrolle, z.B. anhand des MMST und
Uhrentestes, durchzufiihren, um die &drztlichen Ent-
scheidungen zusitzlich zu untermauern.

Die Wirksamkeit von Memantine bei der modera-
ten bis schweren Alzheimer-Demenz ist evidenzbasiert
nachgewiesen. Es sollte moglichst die Tageshochstdo-
sis von 20mg angestrebt, jedoch zur Vermeidung von
Nebenwirkungen in 5mg-Schritten langsam aufgebaut
werden. Auch hier gilt, dass insbesondere im Bereich
der schweren Alzheimer-Demenz der Einsatz der Sub-
stanz durchaus als Behandlungsversuch in Betracht
gezogen werden kann, aber immer individuell wohl
abgewogen werden sollte. Fiir den kombinierten Einsatz
von Memantine und einem AChe-Hemmer haben sich
bisher nur signifikant positive Effekte bzgl. des Aspektes
Kognition ergeben [5].

b) Vaskuléire Demenz

Im Vergleich zur Demenz vom Alzheimer-Typ gibt es fiir
die vaskuldren Demenzen erheblich weniger Evidenz
fiir eine wirksame medikament6se Therapie. Dennoch
liegen ausreichend signifikante Hinweise darauf vor,
dass die AChe-Hemmer wie auch Memantine eine rele-
vante Wirksamkeit auf die kognitiven Parameter zeigen.
Danach ist ihr Einsatz in Analogie zur Alzheimer-Demenz
auch bei vaskuldren Demenzformen gerechtfertigt. Fiir
die Behandlung der vaskuldren Demenzen ist jedoch
mindestens genauso wichtig, die Pravention von weite-
ren vaskuldren Schadigungen mit in das Therapiekon-
zept zu integrieren und entsprechende Risikofaktoren zu
kontrollieren. Beziiglich der Pravention zerebraler ischa-
mischer Schadigungen wird hier zudem auf die Leitlinie
»Schlaganfall« der Deutschen Gesellschaft fiir Neurolo-
gie (DGN) verwiesen [5]. Zudem gibt es im Hinblick auf
die kognitive Leistungsfahigkeit Anhalt dafiir, dass der
Einsatz von Acetylsalicylsdure (ASS) bei Patienten mit
einer Multiinfarkt-Demenz hilfreich ist [24].

¢) Frontotemporale Demenz

Hinweise auf relevante positive therapeutische Effekte
durch Pharmaka fehlen. Dies gilt insbesondere fiir die
oben beschriebenen klassischen Antidementiva. Ledig-
lich unter der Substanz Trazodon waren leichte Besse-
rungen im Hinblick auf die Aspekte Irritabilitat, Agitiert-
heit und Depression zu beobachten [20].

d) Lewy-Kdrper-Demenz und Demenz bei M. Parkinson
Fiir die antidementive Behandlung der Lewy-Korper-
Demenz existiert zurzeit keine ausreichend belegte Medi-

Psychisches Symptom/Verhaltenssymptom

Medikamentose Therapieoption

Depression Clomipromin, Sertralin, Fluoxetin, Citalopram
Affektive Symptome
Angst ggfs. Pregabalin, Lorazepam
Hyperaktivitat Agitation/Aggression  Risperidon, Haloperidol, Carbamazepin,
Citalopram
Psychotische Halluzination/Wahn  Risperidon, Haloperidol
Symptome
Apathie keine Empfehlung

Schlafstorung
tion mit Risperidon

Hypnotika (z. B. Melperon), evtl. in Kombina-

Tab. 3: Medikament6se Behandlungsmoglichkeiten bei psychischen und Verhaltens-

symptomen

kation. Es gibt jedoch Hinweise auf eine Wirksamkeit
von Rivastigmin auf Verhaltenssymptome. Ein entspre-
chender Behandlungsversuch kann daher erwogen wer-
den, allerdings handelt es sich um eine Off-label-Behand-
lung mit den entsprechenden Schwierigkeiten [5].

Beziiglich der Behandlung einer Demenz bei M. Par-
kinson im leichten bis mittleren Stadium wird empfoh-
len, bzgl. kognitiver Stérungen und Alltagsfunktionen
eine Therapie mit Rivastigmin einzuleiten [5].

Fiir weitere Substanzen als die Genannten gibt es keine
signifikanten Hinweise auf eine Wirksamkeit im Hinblick
auf die Kernsymptomatik, sodass ein Einsatz nicht emp-
fohlen werden kann. Die Evidenz fiir eine Wirksamkeit
von Piracetam, Nicergolin, Hydergin, Lecithin, Nimodipin,
Cerebrolysin und Selegilin ist unzureichend. Die Datenla-
ge zu Ginkgo biloba ist nach wie vor inkonsistent [5].

Pharmakotherapie von psychischen und Verhaltenssymptomen

Psychische und Verhaltenssymptome stellen fiir Erkrank-

te, Angehdrige und Pflegende eine besondere Herausfor-

derung und Belastung dar. Sie sind der wesentliche Risi-

kofaktor fiir Erkrankungen bei pflegenden Angehorigen

und fiir die Aufnahme von Erkrankten in eine Pflege-

einrichtung. Insgesamt konnen klinisch vier Symptom-

cluster unterschieden werden:

— Affektive Symptome (Depression, Angst);

— Hyperaktivitdt (u.a. Agitation, Enthemmung, gestei-
gerte Psychomotorik);

— Psychotische Symptome (u.a. Wahn, Halluzinati-
onen);

— Apathie.

Bei der Behandlung von psychischen und Verhaltens-
symptomen bei Demenz steht die Identifikation von
auslosenden und aufrechterhaltenden Faktoren ganz
im Vordergrund. Psychosoziale Mafinahmen dienen vor
allem dazu, diese Faktoren zu modifizieren und damit
Symptome zu reduzieren oder erst gar nicht entstehen
zu lassen. Darauf wird weiter unten noch ndher ein-
gegangen. Bei Versagen solcher Mafinahmen oder bei
nur bescheidenem Effekt ist jedoch der Einsatz von
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Psychosoziale
Intervention

Fiir Demenzen
aller Atiologien

Demenzstadium

»
>

leicht mittel schwer
> Kognitives Training, kognitive Stimulation
- Ergotherapie, insbesondere im hduslichen Umfeld
> Realitdtsorientierung (ROT), Reminiszenzverfahren
= Kérperliche Aktivierung

» Multisensorische Verfahren (u.a. Snoezelen)

Angehorigenbezogene Interventionen (Edukation, Verhaltensmanage-
ment, Bewiltigungsstrategien, Entlastungsmoglichkeiten)

Abb. 2: Psychosoziale Interventionen, Empfehlungsgrade und Demenzstadium. Aus: Hiill,
M.; Wernher 1. Psychosoziale Interventionen und Angehdorigenverfahren, 2010; mod. von

Durwen, H.F. 2012)

Pharmaka durchaus gerechtfertigt [18]. Beim Einsatz psy-
chotroper Medikation (Antipsychotika, Antidepressiva,
Antikonvulsiva und Benzodiazepine) ist grundsitzlich
darauf zu achten, dass moglichst keine Substanzen mit
anticholinerger Wirkung eingesetzt, dass Medikamente
mit sedierender Wirkung vermieden und dass mogliche
pharmakologische Interaktionen beachtet werden. Den
oben erwdhnten Clustern folgend sind bevorzugt die
nachfolgend genannten Substanzen einzusetzen [18].

Beziiglich einer begleitenden Depression hat sich die
Behandlung mit Clomipramin, Sertralin und auch Fluo-
xetin bewdhrt. Dariiber hinaus gibt es auch Hinweise auf
eine gute Wirksamkeit von Citalopram [18, 26]. Fiir eine
begleitende oder isoliert auftretende Angstsymptomatik
gibt es bei Demenzpatienten keine Empfehlung fiir eine
spezifische Behandlung.

Bei anderweitig nicht beherrschbarem agitiertem
und/oder aggressivem Verhalten sollte die pharmakolo-
gische Behandlung bevorzugt in der Applikation eines
atypischen Neuroleptikums bestehen, wobei lediglich
fiir Risperidon eine signifikante Wirksamkeit gegen
Aggression und Agitiertheit gezeigt werden konnte. Ist
die klinische Symptomatik sehr ausgeprdgt und steht
das aggressive Verhalten im Vordergrund, so ist der Ein-
satz von Haloperidol in Erwdgung zu ziehen. Stellt sich
unter diesen Neuroleptika jedoch keine Verbesserung
der Symptomatik ein, so kénnen alternativ auch noch
die Gabe von Carbamazepin oder auch von Citalopram
iiberlegt werden, fiir die ebenfalls eine positive Wirk-
samkeit auf agitiertes Verhalten nachgewiesen werden
konnte [18].

Die Symptome Enthemmung und psychomotorische
Unruhe sind pharmakologisch nicht oder nicht gut pri-
mdr angehbar. Im Hinblick auf eine gesteigerte Psycho-
motorik wie z.B. repetitive Bewegungen und scheinbar
zielloses Umhergehen scheint Risperidon eine relevante
Wirksamkeit zu besitzen [28].
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Treten psychotische Symptome (Halluzination, Wahn)
auf, so ist Risperidon ebenfalls das Mittel der ersten Wahl,
alternativ steht auch noch Haloperidol zur Verfiigung [18].

Zur Behandlung der Apathie gibt es derzeit keinen
pharmakologischer Therapieansatz mit signifikant nach-
gewiesener Wirksamkeit [18].

Bei Storungen des Nachtschlafs oder des Tag-Nacht-
Rhythmus konnen Hypnotika eingesetzt werden, sofern
Verhaltensempfehlungen und sonstige Maf3inahmen zur
Schlafhygiene nicht zu einer Regulierung des Schlaf-
rhythmus fiihren. Allerdings ist stets zu bedenken, dass
Hypnotika aufgrund ihrer sedierenden Wirkung nicht
selten eine Sturzgefahrdung und Verschlechterung der
Kognition mit sich bringen. Es gibt keine Studie, die bei
Demenz ein bestimmtes Hypnotikum favorisiert [18]. In
der eigenen klinischen Erfahrung hat sich die Gabe von
Melperon bewdhrt, ggf. auch in Kombination mit dem
atypischen Neuroleptikum Risperidon bei ndchtlichen
Unruhezustdanden.

Psychosoziale Interventionen bei Demenz

Psychosoziale Interventionen sind nichtmedikamentose
Therapieverfahren, die auf der Basis psychotherapeu-
tischer, ergotherapeutischer, physiotherapeutischer oder
auch pflegewissenschaftlicher Grundiiberlegungen zur
Therapie von Demenzpatienten iiber einen langeren Ver-
laufsabschnitt hinweg oder akut fiir einzelne Symptome-
nkomplexe entwickelt wurden. Zumeist handelt es sich
dabei um komplexe Interventionen, die aus mehreren Wur-
zeln resultieren und eher pragmatisch als theoriegeleitet
entwickelt wurden [13]. Aufgrund solcher methodischer
Umstdnde ist die Anzahl aussagekraftiger klinischer Stu-
dien zur psychosozialen Intervention bei Demenz deutlich
geringer als z.B. zu pharmakologischen Behandlungs-
verfahren. Vor diesem Hintergrund nur bedingter metho-
discher Qualitdt und damit auch Aussagekraft muss die
Studienlage beziiglich der psychosozialen Interventionen
interpretiert werden. Trotzdem ist aus klinischer Sicht der
Einsatz psychosozialer Verfahren bei Demenzerkrankung
ein wichtiger und wertvoller Bestandteil der Therapie, der
sowohl fiir die Betroffenen als auch fiir die Angehérigen
einen sehr hohen Stellenwert hat und zur Stabilisierung
des Krankheitsverlaufs und zu einer Verbesserung der
subjektiv empfundenen Lebensqualitdt beitragen kann
[17]. Aus solchen Griinden, aber auch angesichts mog-
licher unerwiinschter Nebenwirkungen bei manchmal
nur geringer Wirksamkeit im Rahmen pharmakologischer
Interventionen, verstarkt sich der Ruf nach psychosozialer
Intervention als Mittel der ersten Wahl [7]. Vor diesem
Hintergrund sprechen sich auch die Empfehlungen der
S3-Leitlinien (DGPPN und DGN) fiir den Einsatz von psy-
chosozialen Interventionen bei Demenz aus, obwohl die
Evidenzbasierung in der Regel deutlich geringer ausfallt
als bei pharmakologischen Interventionen [17]. Im Fol-
genden werden die wesentlichen Verfahren kurz bespro-
chen und in Abb. 2 (s.0.) auch noch beziiglich ihres
stadiengerechten Einsatzes dargestellt.
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a) Kognitive Verfahren

Kognitive Verfahren umfassen das kognitive Training und
die kognitive Stimulation einschlief3lich der Biographie-
arbeit. Erstere zielen auf das Uben kognitiver Funktionen
(z.B. Geddchtnisfunktionen), wobei durchaus Lernhilfen
und auch computergestiitzte Programme zur Anwendung
kommen konnen. Bei kognitiven Stimulationsverfahren
wird versucht, iiber Anregung von Altgedadchtnisinhalten
oder allgemeiner kognitiver Aktivitdt neuronale Stimula-
tion zu erreichen. Eine besondere Form der kognitiven
Stimulation stellen die ROT (Realitédtsorientierungsthe-
rapie), bei der residuale Orientierungsfahigkeit durch
Hinweise unterstiitzt wird [25], sowie die Biographie-
oder Reminiszensarbeit dar, bei denen im Speziellen
autobiographische Inhalte zur kognitiven Stimulation
verwendet werden. Generell gilt, dass solche und auch
individualisierte Verfahren in der Patientenakzeptanz
standardisierten Verfahren klar iiberlegen sind [17].

b) Ergotherapie

Ziel der Ergotherapie bei Demenzerkrankungen ist im
Wesentlichen der Erhalt von Alltagsfunktionen. Dies
umfasst neben dem Uben von Alltagstitigkeiten auch
den Einsatz von Kompensations- und Bewaltigungs-
strategien. Auch fiir die Ergotherapie gilt, dass ein
individueller Zuschnitt auf die vorhandenen Beeintrach-
tigungen einem standardisierten Vorgehen iiberlegen ist.
Besonders wertvoll ist die Ergotherapie im hauslichen
Umfeld, wo unmittelbar alltagsrelevante Funktionen im
vertrauten Umfeld angegangen werden kénnen [17].

¢) Korperliche Aktivitit

In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass
korperliche Aktivitdat positive Effekte auf Alltagsfunktio-
nen, die Stimmung und das Schlafverhalten von Patienten
mit Demenzerkrankung zeigt. Zusatzlich gibt es Hinweise
fiir eine Verbesserung von Balance und Beweglichkeit
sowie fiir eine Reduktion von Stiirzen unter kérperlichem
Training bei Demenzpatienten [17]. Aus den bisher vorlie-
genden Untersuchungsergebnissen lassen sich keine gesi-
cherten Empfehlungen fiir spezielle korperliche Ubungs-
verfahren ableiten. Allerdings gibt es Hinweise dafiir, dass
sich die deutlichsten Ubungseffekte im Rahmen eines
Kombinationsprogramms aus Ausdauer- und Krafttrai-
ningseinheiten von zumindest 30 Minuten Dauer {iber
einen Zeitraum von sechs Monaten zeigen [30].

d) Sensorische Verfahren

Unter sensorischen Verfahren versteht man Techniken
zur Anregung und Férderung von Sinneseindriicken.
Hierzu gehoren die Aromatherapie, die mit Geruchsolen
arbeitet, die multisensorische Stimulation mit der Unter-
form des Snoezelen sowie auch Beriihrung und Massage.
Die sensorischen Verfahren wirken beruhigend und ent-
spannend auf die Patienten und konnen dazu beitragen,
sowohl Apathie und Stimmung zu verbessern als auch
agitiertes Verhalten abzubauen. Auch aktives und pas-
sives Musizieren kann helfen, Reizbarkeit, Unruhe und

Angst abzubauen. Musik mit autobiographischem Bezug
kann auch erfolgreich als Teil der Biographie- und Remi-
niszenzarbeit eingesetzt werden [17].

Angehdrigenarbeit

Die beste Evidenz fiir die Wirksamkeit von psychosozia-
len Interventionen bei Demenz liegt fiir die Arbeit mit
Angehdrigen vor. Ein spezielles Training von Angeho-
rigen und auch von Pflegenden wirkt sich positiv auf
Verhaltenssymptome bei Erkrankten aus. Ein weiteres
wichtiges Ziel ist ferner die Reduktion von psychischen
Belastungen und indirekt von korperlichen Erkran-
kungen bei pflegenden Angehérigen. Es hat sich jedoch
gezeigt, dass die reine Wissensvermittlung zum Thema
Demenz kaum Effekte aufweist, wahrend ein problem-
bezogener Ansatz in der Lage zu sein scheint, positive
Verdnderungen zu induzieren. Je individueller also die
Angehdrigenarbeit gestaltet werden kann, umso gréfier
sind die zu erreichenden Effekte [17]. Entsprechend den
lokalen Gegebenheiten sollte daher die Integration des
pflegenden Angehorigen in strukturierte Sprechstun-
den oder Ambulanzen, einschlief3lich der Angebote der
Deutschen Alzheimer Gesellschaft und anderer Anbieter,
erfolgen. Ziele der Angehorigenarbeit sind neben der
Edukation und dem Aufzeigen von Entlastungsmoglich-
keiten die systematische Vermittlung von Bewaltigungs-
strategien und Verhaltensmanagement. Zum Umgang
mit psychischen und Verhaltenssymptomen verweist
die S3-Leitlinie auf die Rahmenempfehlungen eines vom
BMG (Bundesministerium fiir Gesundheit) geférderten
Konsensusprozesses. Zu diesen Empfehlungen gehoren
Strategien wie Validation, Erinnerungspflege oder ver-
stehende Diagnostik ebenso wie basale Stimulation und
Bewegungsforderung [13].

Dariiber hinaus gehért im erweiterten Sinne zur
Angehdrigenarbeit auch die kompetente Beratung durch
den Arzt. Haufige Themen in diesem Kontext sind die
Erstellung einer Patientenverfiigung und Vorsorgevoll-
macht bzw. die Einrichtung einer Betreuung im juristi-
schen Sinne. Weitere relevante Themen sind die Eignung
zum Fiihren eines Kfz im Straflenverkehr, die Jagdwaf-
fennutzung bei beginnender Demenz sowie der Schutz
der »Kiimmerer« bei pflegenden und zum Teil auch iiber-
forderten Angehoérigen [8].

Zusammenfassung

Mit der demographischen Entwicklung wird die Zahl der
Demenzerkrankten weiter kontinuierlich ansteigen. Im
Jahre 2050 rechnet man heute mit bis zu 2-3 Millionen
Betroffenen. Die addquate Versorgung all dieser Men-
schen wird bei gleichzeitig nicht beliebig vermehrbaren
Ressourcen eine nicht unerhebliche Herausforderung
fiir das Gesundheitssystem darstellen. Dies gilt auch
vor dem Hintergrund der Tatsache, dass die Demenz ein
komplexes Krankheitsbild darstellt, welches einen multi-
dimensionalen Behandlungsansatz verlangt. Neben
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der Kernsymptomatik sind vor allem auch assoziierte
Symptomatiken zu beherrschen. Hierfiir stehen medika-
ment6se Behandlungen, aber auch nichtmedikament&se
Therapieformen zur Verfiigung. Ferner kommt der Pflege
und Gestaltung des Umfeldes grofie Bedeutung zu. Dies
gilt insbesondere auch in Anbetracht der Tatsache, dass
nur bei einem kleinen Teil (symptomatische Formen)
eine kausale Therapie mdglich ist, wahrend fiir den iiber-
wiegenden Teil der Demenzen heute noch keine Kausal-
therapie zur Verfiigung steht. Ziele der Behandlung sind
deshalb sowohl eine Verzégerung der Progression als
auch eine Verbesserung der Versorgungssituation.

Fiir die Durchfiihrung all dieser Mafinahmen stehen
nur begrenzte Ressourcen zur Verfiigung. Um nun die
Versorgung der wachsenden Zahl von Demenzpatienten
moglichst optimal zu gestalten, ist es notig, die vorhan-
denen diagnostischen wie therapeutischen Angebote
unterschiedlicher Tiefe und Intensitédt starker mitein-
ander zu vernetzen und aufeinander abzustimmen. Dies
bedeutet in der praktischen Umsetzung, dass die vor-
handenen Versorgungsstrukturen stadiengerecht und
sektoreniibergreifend genutzt werden sollten. Um die
gewiinschten Vernetzungs- und Abstimmungseffekte
auch zu erzielen, bediirfte es zudem {iiber die Sektoren-
grenzen hinweg einer zentralen Steuerung. Hier kénnte
kiinftig auf den Hausarzt eine besondere Aufgabenstel-
lung zukommen. Die Versorgungssituation von Demenz-
patienten liefle sich so noch deutlich verbessern, wenn
im Rahmen eines multiprofessionellen und sektoren-
iibergreifenden Netzwerkes vorhandene Leistungsange-
bote in ihrer Breite genutzt und gezielt auf die individu-
elle Situation des Betroffenen und das Stadium seiner
Erkrankung ausgerichtet wiirden [3].
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