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DEMENZ — FRUHERKENNUNG IN DER ALLGEMEINMEDIZINISCHEN PRAXIS

Vergesslichkent ist bei dlteren Menschen ein hiufiges Symptom mit zablveichen Ursachen. Wesentlich ist daber die Frage, ob
es sich wm ein Beglestsymptom neuvologischer, psychiatvischer oder internistischer Evkrankungen oder wm ein Erstsymptom
primér degenerativer Demenzen bandelt. Die Vielzabl dementieller Syndvome und die damit verbundene Komplexitit der
Diagnostik erfordern eine enge Kooperation zwischen Hausirzten und Spezialisten. Nach wie vor werden Demenzen zu
selten dingnostiziert und noch seltener behandelt. Angesichts der aktuellen demographischen Entwicklung wivd die Demenz-
Friiherkennung in der hausirvztlichen Praxis zur Notwendigheit. Um eine frithzeitige Intervention zu ermiglichen, sind
eine Filteruntersuchung und eine nachgeschaltete fochivztliche Abklirunyg evforderlich.

Vor diesem Hintergrund haben sich dsterveichische Arzte fiir Allgemeinmedizin sowie Experten in den Gebieten Gerintrie,
Neurologie und Psychintrie mit gangbaren Strategien fiir die Demenz-Fritherkennung in dev hausirztlichen Praxis
auseinandergesetzt. Das vorliegende Statement basiert anf einem Konsensus Meeting, das am 30.3.2004 in Wien unter
der Agide der Osterreichischen Gesellschaft fiir Allgemeinmedizin und Familienmedizin (OGAM) stattgefunden hat.

Dieses Konsensus Statement wurde unter dem Vorsitz von Dv. Evwin Rebbandl, Avzt fiir Allgemeinmedizin, Haslach,
und Univ.Prof. Drv. Anita Rieder, Institut fiir Sozialmedizin, Medizinische Universitit Wien, sowie den Teilnehmern

Mayg. Antonia Croy, Prisidentin der Selbsthilfegruppe ,Alzheimer Angehovige Austria
Univ.Prof. Dr. Peter Dal-Bianco, AKH-Wien, Univ.Klinik fiir Neurologie
Univ.Prof. DDv. Peter Fischer, AKH-Wien, Univ. Klinik fiir Psychintrie
Drv. Bernhavd Fiivthauner, Arzt fiir Allgemeinmedizin, Maishofen
Dr. Iise Hellemann, Arztin fiir Allgemeinmedizin, Graz
Dr. Wolfgang Hockl, Arzt fiir Allgemeinmedizin, Enns
Dr. Renate Hoffmann-Dorninger, Arztin fiir Allgemeinmedizin, Wien
Prim. Drv. Mavion Kalousek, Prisidentin der Osterrveichischen Alzheimer Liga,
Sozialmedizinisches Zentrum Banwmgartner Hohe, Wien
Dr. Gustav Kamenski, Arzt fiir Allgemeinmedizin, Angern/M.

Dr. Eva Mann, Arztin fiir Allgemeinmedizin, Rankweil
Dr. Ingrid Pichler, Arztin fiir Allgemeinmedizin, Poysdorf
OA Dr. Geory Psota, GerontoPsychintrisches Zentrum des PSD, Wien
Dr. Susanne Rabady, Avztin fiir Allgemeinmedizin, Windigsteig
OA Dr. Michael Rainer, Donauspital im SMZ Ost, Wien
Univ.Prof. Dr. Reinhold Schmidt, Prisident der Osterreichischen Alzheimer Gesellschaft,
LKH-Graz, Univ.Klinik fiir Neurologie
Mayg. Stefan Strotzka, GerontoPsychiatrisches Zentrum des PSD, Wien
Univ.Prof. DDv. Josef Zeitlhofer, AKH-Wien, Univ.Klinik fiir Neurologie
Dr. Wolfgang Zillig, Arzt fiir Allgemeinmedizin, Linz,

verfasst, um die Evkennung von Vorstufen und Friihformen der Demenz zu fordern und den Patienten den grofst-
maoglichen Benefit einer friihen Therapie zu ermaglichen.

Dieses Konsensus Statement stellt einen tibersichtlichen Leitfaden dar, dev die zentrale Rolle des Allgemeinmediziners
im Schmittstellenmanagement der Demenz-Betrenuny herausstreicht und dem behandelnden Arzt als verlissliche
Orientierungshilfe fiir die Fritherkennung und Thevapie in der hausirztlichen Praxis dienen soll.

In diesem Sinne zeichnen

W, O Kae

Dry. Erwin Rebhand! 7 Univ.Prof. Dr. Anita Rieder
Prisident der OGAM, Haslach Institut fiir Sozialmedizin, Medizinische Universitit Wien

7. Martin Tauss
Update Europe, Wien

Die Publikation ,Demenzfritherkennunyg in der allgemeinmedizinischen Praxis konnte nur durch die dankenswerte
Unterstiitzuny der Firma Pfizer Corporation Osterveich realisiert wevden, deven Ziel es ist, auch in der Geriatvieforschungy
einen Beitrag zu leisten.



Problemstellung — Ausgangssituation

Den Richtlinien und Empfehlungen dieses Konsensus Statements liegen folgende Uber-
legungen zur Demenz-Problematik zugrunde:

* Die Privalenz von dementiellen Hirnleistungsstorungen verdoppelt sich ab dem 60. Lebensjahr
im Abstand von jeweils 5 Altersjahren: Die Demenzprivalenz bei den tiber 65-Jihrigen liegt zwi-
schen 3-11%, bei den iiber 85-Jihrigen bereits zwischen 25-47% (1). In Osterreich waren im
Jahr 2000 ca. 90.500 iltere Personen mit Demenz erfasst, im Jahr 2050 werden es voraussicht-
lich 233.800 sein. In Europa ist mit einem Anstieg der Neuerkrankungen von 1,9 Millionen pro
Jahr (2000) auf 4,1 Millionen pro Jahr (2050) zu rechnen (2,3). Die demographische Entwicklung
bedeutet in dieser Hinsicht eine noch grofiere Herausforderung an die Allgemeinmedizin und
Fachirzte, als sie heute ohnedies bereits existiert.”

e Konklusive Schlussfolgerungen zur Primirprivention von Demenzerkrankungen liegen mangels
Daten aus randomisierten klinischen Studien (mit Ausnahme der WHI-Studie?, die im Gegensatz
zu den Beobachtungsstudien ein hoheres Risiko bei Hormonersatztherapie fand [4]) nicht vor;
daher sind die Fritherkennung und frithe Therapie von zentraler Bedeutung (5).

e Demenz-Fritherkennung in der allgemeinmedizinischen Praxis ist wichtig. Es werden z. B. nur
etwa 15-18% der Alzheimer-Patienten therapiert, einerseits aufgrund der zu geringen Diagno-
seraten, andererseits aufgrund der Tatsache, dass manchmal selbst nach gestellter Diagnose kei-
ne Therapie mit Antidementiva eingeleitet wird.

e Ein generelles Demenz-Screening fiir dltere Erwachsene wird derzeit aufgrund mangelnder Evi-
denz dafiir, ob die Benefits die Schiden durch ein Screening tiberwiegen wiirden, nicht empfoh-
len. Jedoch wird an die Arzte appelliert, die kognitiven Funktionen und das Verhalten zu beobach-
ten und abzuschitzen, wann immer der Verdacht auf Beeintrichtigung besteht — sei es aufgrund
direkter Beobachtung, Patientenangaben, Befiirchtung von Angehorigen oder Betreuern (6).

e Fir die hausirztliche Praxis ist die Anwendung von standardisierten Testverfahren gefragt, die
mit geringem Material- und Zeitaufwand verwendbar sind, in Hinblick auf Durchfiithrung und
Auswertung einfach konzipiert sind und grofftmogliche Treffsicherheit garantieren.

* Im Rahmen der Fritherkennung ist es wichtig, méglichst sensibel mit dem Verdachtsmoment
Demenz umzugehen.

* Die Ergebnisse der in der Hausarztpraxis verwendeten Tests ergeben noch keine gesicherte und
schon gar nicht dtiologisch gesicherte Diagnose. Ziel ist es, jene Patienten ausfindig zu machen, die
aufgrund eines Demenzverdachts zur weiteren Abklirung an Fachirzte verwiesen werden sollen.

* Das Ziel der Demenzdiagnostik in der Hausarztpraxis ist es, den vom Patienten selbst, seinen Ange-
horigen und Betreuern oder vom Arzt gedufierten Verdacht auf Demenz mit einfachen Tests auszu-
schlieffen oder zu bestitigen, um dann die Patienten mit positiven Testresultaten (und wenn der kli-
nische Verdacht sehr dringend ist, auch bei negativen Testresultaten) zur definitiven Diagnostik zum
Facharzt zu Giberweisen. Im Hinblick auf Belastung der Angehorigen und der Patienten, die oft auf-
grund von eingeschrinkten kognitiven oder lokomotorischen Fihigkeiten von einem Angehorigen
begleitet werden miissen, ist es sinnvoll, bereits vor der Uberweisung die benotigten Basis-La-
borbefunde und radiologischen Befunde zu erheben, damit diese dem kontaktierten Facharzt bereits
beim Erstbesuch zur Beurteilung vorliegen. So kénnen der Aufwand fiir die Patienten und ihre An-
gehorigen minimiert und die Kosten effizient gestaltet werden.

e Rezente Einsichten in die Pathogenese der Alzheimer-Demenz geben Hoffnung auf die
Entwicklung neuer Interventionsprinzipien, die in den priklinischen und frithen klinischen Stadien
der Krankheit viel versprechend sein konnten. Es wire denkbar, dass in Zukunft Personen ab ca.
50 Jahren eine spezifische, heute noch als utopisch geltende Beurteilung des Alzheimer-Risikos
(,,Risk-Assessment“) angeboten wird. Fiir Personen mit hohem Risiko kénnten dann womog-
lich bereits primir priventive Maflinahmen zur Verfiigung stehen (7).
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1. EINLEITUNG

Das Altern ist heute zu einer sozialen Heraus-
forderung geworden. Angesichts des demographi-
schen Umbruchs besteht kein Zweifel daran, dass
geriatrische Erkrankungen die Sozial- und Gesund-
heitssysteme massiv belasten werden. Kognitive De-
fizite und psychische Stérungen zihlen zu den hiu-
figsten Erkrankungen ilterer Patienten. Die priori-
tire medizinische und gesundheitspolitische Bedeu-
tung der Demenz und Depression wurde im letz-
ten Jahrzehnt durch eine WHO-Studie bestitigt (8).

Demenzerkrankungen verschlechtern nicht nur
die Lebensqualitit der Betroffenen, sondern auch
die ihrer Angehorigen und Familien dramatisch. Fiir
die Patienten bedeutet das Auftreten von Demenzen
eine drastisch erhohte Abhingigkeit von anderen
Personen und eine Komplikation fiir simtliche
bereits bestchende Erkrankungen. Fiir die betrof-
fenen Familien steigert sich der Pflegeaufwand
enorm, Angst und Depression koénnen die Folge
sein. Dariiber hinaus gelten Demenzen als die ver-
mutlich teuerste Krankheitsgruppe im hoheren Le-
bensalter. Die durch Demenzen verursachten Kosten
werden in den USA auf jihrlich 100 Milliarden
Dollar geschitzt (9).

Um auf den prognostizierten Anstieg dementiel-
ler Erkrankungen in adidquater Weise zu reagieren,
bedarf es der offentlichen Bewusstseinsbildung, dass
Hirnleistungsstorungen nicht Folge des normalen
Alterns, sondern umschriebene Krankheitsbilder
sind: Der frithzeitigen Diagnose einer Demenz steht
noch immer das ,,Defizitmodell des Alters* im
Weg, das von Patienten, Angehorigen und z. T. auch

von Arzten geteilt wird. In der irztlichen Praxis soll-
ten die schleichend beginnenden Fehlleistungen
und Gedichtnisdefizite so frith wie moglich erkannt
und abgeklirt werden. Dadurch wird den Patienten
ermoglicht, an frithzeitigen therapeutischen Maf3-
nahmen zu partizipieren; dariiber hinaus kénnen
pflegende Personen und Familienangehorige kiinf-
tige Probleme der kognitiven Beeintrichtigung vor-
wegnehmend ansprechen.

Die Demenz und der Umgang damit haben sich
erst in den letzten Jahren zu einem wichtigen Thema
der drztlichen Fortbildung entwickelt. Denn die klini-
sche Diagnose der Demenz erfolgt oft erst dann, wenn
ein grofler Anteil der neuronalen Reservekapazitit
bereits aufgebraucht ist. Durch die Friihdiagnose ist
es moglich, das Fortschreiten der Krankheit zu ver-
zogern und das Auftreten von schweren Symptomen
und deren Folgen wie Institutionalisierung hinauszu-
zogern. Therapeutische Mafinahmen kénnen den
Krankheitsprozess wahrscheinlich umso weniger beein-
flussen, je spiter sie eingesetzt werden. Die Forderung
nach Enttabuisierung und einer verinderten Haltung
gegeniiber Demenzerkrankungen ist deshalb ein
wichtiges Anliegen.

2. DIE ZENTRALE ROLLE DES

NIEDERGELASSENEN ALLGEMEINMEDIZINERS

Hausiirzte leisten in der Gesundheitsvorsorge,
Fritherkennung und Langzeittherapie eine wichti-
ge Arbeit und nehmen in der Behandlung ilterer
Menschen generell eine zentrale Rolle ein. In der
Friiherkennung von Hirnleistungsstorungen kommt
dem Allgemeinmediziner eine Schliisselfunktion

e Fehlen einer Bewusstseinstriibung

e Dauer von mehr als 6 Monaten

* Nachweis einer fokalen Hirnschidigung

einer zerebralen Infarzierung

Tabelle 1
Diagnose-Kriterien der Demenz nach ICD-10

e Beecintrichtigung des Kurz- und Langzeitgedichtnisses sowie des abstrakten Denkens, des
Urteilsvermogens, anderer hoherer kortikaler Funktionen wie Aphasie, Apraxie oder Agnosie
oder Personlichkeitsverinderungen, die zu einer Beeintrichtigung des alltiglichen Lebens fithren

e Verminderung der Affektkontrolle sowie eine Storung des Antriebs- oder des Sozialverhaltens

Erforderlich fiiv die Diagnose einer Alzheimervkrankbeit zusitzlich:

¢ kein Hinweis auf eine andere Ursache der Demenz (z. B. zerebrovaskulire Erkrankung, HIV-
Krankheit, Normaldruck-Hydrozephalus, Parkinson- oder Huntington-Krankheit), eine Sys-
temerkrankung (z. B. Hypothyreose, Vitamin B12- oder Folsiuremangel, Hyperkalzimie)
oder auf Alkohol- oder Substanzmissbrauch

Erforderlich fitr die Diagnose einer vaskuliven Demensz zusitzlich:
e Ungleiche Verteilung der Defizite hoherer kognitiver Funktionen

e Anamnestischer Hinweis auf zerebrovaskulire Krankheit durch z. B. Insultanamnese, Nachweis




zu, da er oft der Erste ist, dem die entsprechenden
Verinderungen auffallen oder dem Symptome durch
Angehorige des Patienten zur Kenntnis gebracht
werden. Dies ist gerade auch angesichts der
Problematik allein lebender ilterer Personen (vor
allem im urbanen Raum) von eminenter Wichtigkeit.
Durch die hiufig langjihrige Arzt-Patient-Beziehung
sollten Allgemeinmediziner bei entsprechender
Wachsambkeit kognitive Defizite, psychische Symp-
tome oder Wesensverinderungen schon in einem
relativ frithen Stadium bemerken. Der meist beste-
hende Kontakt zu Angehorigen und ein besonde-
res Vertrauensverhaltnis zu Patient und Angehorigen
erleichtern ein Ansprechen des Problems und eine
Einladung zur Durchfithrung eines spezifischen
Demenztests in der Hausarztpraxis.

Bei Entwicklung einer Demenz kommt es oft
zu einer verzogerten Arztkonsultation: Angehorige
verkennen oft den Schweregrad der Stoérung,
betrachten diese als normale Alterserscheinung oder
haben Miihe, mit dem Betroffenen dartiber zu spre-
chen. Gerade Personen mit der bei der Demenz
krankheitsimmanenten Einschrinkung der kogniti-
ven Funktionen wie der Kritikfihigkeit lehnen
Arztkonsultationen mitunter ab oder zégern diese
aus Angst hinaus (10). Am Beginn der Demenz fehlt
hiufig auch die Krankheitseinsicht. In einem ein-
fithlsamen Gesprich, etwa im Rahmen von Kon-
sultationen aus anderen Griinden (z. B. Bluthoch-
druck, Infekte), ist es eher moglich, den Patienten
zu einer Abklirung und Therapie zu bewegen. Nach
genauer Anamnese kann der Allgemeinmediziner
gezielt die notwendige Abklirung einleiten und die
weitere fachirztliche Untersuchung koordinieren.
Vor allem bei der im Alter hiufig bestehenden
Multimorbiditit mit Einschrinkung von Sehen,
Horen, Kognition und Mobilitit kommt der
Koordinationsfunktion des Allgemeinmediziners
grofie Bedeutung zu.

In enger Kooperation zwischen Fachirzten und
Allgemeinmedizinern wird nach der Differenzialdiag-
nostik durch den Facharzt die Therapie eingeleitet:
Wihrend die Erstverordnung und etwaige Ande-
rungen der spezifischen (antidementiven) Therapie
stets durch den Facharzt erfolgen, liegen die Basis-
therapie der Demenz und die therapeutische Beglei-
tung (bzw. Weiterbehandlung) des Patienten und sei-
ner Familie in den Hinden des Allgemeinmediziners.
Die medikament6se Therapie wird mit dem Patienten
und den Angehorigen besprochen und kontinuier-
lich iiberwacht. Komplikationen wie Verhaltenssto-
rungen, Halluzinationen, Unruhezustinde, Biorhyth-
musstorungen oder andere wird der Hausarzt ent-
sprechend seinen Fihigkeiten zu behandeln versu-
chen und bei Problemen erneut den Facharzt kon-

taktieren. Allfillige Nebenwirkungen werden inter-
pretiert, erklirt und fiihren — wenn notwendig — zu
einer Anderung der Medikation. Nur so wird eine
entsprechende Compliance erreicht, und der Patient
gewinnt das notwendige Vertrauen in seine Therapie.
Die Demenzproblematik erfordert heute eine
verstirkte interdisziplinidre Kooperation zwischen
Allgemeinmedizinern, Fachirzten, Gedichtnisam-
bulanzen und spezialisierten Betreuungseinrichtun-
gen. Im lindlichen Raum ist diese Kooperation auf-
grund der geringeren Dichte an Betreuungsange-
boten eine besondere Herausforderung. Ebenso
wichtig ist die Zusammenarbeit mit pflegenden Per-
sonen, psychosozialen Institutionen, Psychologen
und Psychotherapeuten, mobilen Diensten,
Physiotherapeuten und Ergotherapeuten. Auch
Selbsthilfegruppen konnen im Rahmen des multi-
modalen Betreuungskonzepts fiir den Patienten und
seine Familie eine grofle Unterstiitzung sein.

3. PRAVALENZ UND RISIKOFAKTOREN

Die Gesamtprivalenzrate fiir mittelschwere bis
schwere Demenzen bei iiber 65-Jihrigen liegt
gemifl 15 epidemiologischen Studien zwischen 3%
und 7% mit einem Durchschnittswert von 5,3% (11);
eine rezente Untersuchung in den USA ergibt ein
Spektrum von 3 bis 11%: Im Alter von 65 Jahren
liegt die Demenzprivalenz noch unter 2%, sie ver-
doppelt sich mit zunehmenden Alter allerdings im
Schnitt alle 5,1 Jahre und liegt bei tiber 85-Jihrigen
zwischen 25 und 47% (1). Gemif} den Ergebnissen
einer grof} angelegten Lingsschnittstudie betrigt
die Wahrscheinlichkeit, im Altersverlauf ab 65 Jahren
an einer Demenz zu erkranken, fiir Minner 16%,
fiir Frauen aufgrund ihrer hoheren Lebenserwar-
tung hingegen 34,5% (12).

In Europa ist mit einem Anstieg der Neuerkran-
kungen von 1,9 Millionen pro Jahr (2000) auf 4,1
Millionen pro Jahr (2050) zu rechnen (3). In Oster-
reich waren im Jahr 2000 ca. 90.500 iltere Personen
mit Demenz erfasst, im Jahr 2050 werden es voraus-
sichtlich 233.800 sein. Im Verhiltnis dazu wird der
Anteil der arbeitstihigen Bevolkerung betrichtlich
abnehmen: Kamen im Jahr 2000 noch 56 berufs-
titige Personen auf einen Demenzpatienten, wer-
den es im Jahr 2050 nur noch 17 berufstitige
Personen pro Demenzpatient sein (2,13).

Morbus Alzheimer ist die hiufigste Ursache
eines dementiellen Syndroms (60-70%), bei etwa
20-30% der Fille handelt es sich um eine vaskuli-
re Demenz oder um eine Kombination von M.
Alzheimer und vaskulidrer Demenz. Die beiden wich-
tigsten Manifestationen der Demenz werden hin-
sichtlich ihrer Privalenzverliufe seit lingerem unter-
schiedlich beschrieben: Fiir die Alzheimer-Demenz
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wird eine Pridvalenzverdoppelung alle 4,5 Jahre
beschrieben, fiir die vaskulire Demenz eine Ver-
doppelung alle 5,3 Jahre. Dariiber hinaus tritt die
Alzheimer-Demenz hiufiger bei Frauen auf, die
vaskuldre Demenz hiufiger bei Minnern (14).

Risikofaktoren fiir die Alzheimer-Demenz sind
in erster Linie ein hohes Lebensalter, in weiterer Hin-
sicht die Familienanamnese bzw. genetische Dispo-
sition (ca. doppeltes Risiko, wenn ein Elternteil oder
cin Zwilling davon betroften ist; 4- bis 5faches Risi-
ko, wenn beide Elternteile betroffen sind); poten-
zielle Risikofaktoren sind vorangegangene Schidel-
hirntraumen, bestimmte neurologische Erkrankun-
gen (z. B. M. Parkinson), ein geringes Bildungsni-
veau (festgelegt durch die kognitive Férderung im
frithen Kindesalter) sowie haufiger Alkoholkonsum.
Vaskulire Risikofaktoren (Familienanamnese, Hyper-
tension, Hypercholesterinimie, Nikotinabusus, Dia-
betes mellitus, Hyperhomocysteinimie) erhohen das
Risiko fiir die Entwicklung einer Alzheimer-Demenz
und einer vaskuliren Demenz (15). Nach einem
Schlaganfall entwickeln bis zu 15% der Patienten eine
Demenz. Das gesamte Instrumentarium der Sekun-
ddrprivention des Schlaganfalls ist indiziert, um neuer-
liche Insulte zu verhindern; inwieweit dadurch die
Progression einer bereits bestehenden Demenz ver-
hindert werden kann, ist nicht bekannt.

Diagnostik der Demenz aus

neurologischer und psychiatrischer Sicht

Die Basisdiagnostik der Demenz umfasst neuro-
logische, psychiatrische und internistische Untersu-
chungen, Fremdanamnese, Mini Mental State Exa-
mination (MMSE) (siehe ,,Demenz-Friitherken-
nung®), Labordiagnostik (siche Tab. 6), kranielle CT
und EKG. Erweiterte Untersuchungen sind speziel-
le neuropsychologische diagnostische Verfahren, Ul-
traschalldiagnostik der das Gehirn versorgenden Ge-
fifle, MRT (dadurch Verbesserung der Ausschluss-
diagnostik gegentiber der kraniellen CT, besonders
bei jiingeren Patienten, rascher Progredienz, unkla-

rer neurologischer Symptomatik, Gangstorungen,
etc.), Single Photon Emission Computed Tomog-
raphy (SPECT) sowie evtl. Fluorodeoxyglucose-Po-
sitron Emission Tomography (FDG-PET).

Eine Liquordiagnostik ist in manchen Fillen in
Erwigung zu zichen, des Weiteren dient sie dem
Ausschluss infektios-entziindlicher Erkrankungen.
In der Differenzialdiagnose des Demenzsyndroms
miissen verschiedene andere Erkrankungen /Fakto-
ren abgegrenzt bzw. beachtet werden:

e Delir (siche Tab. 5)

e Depression (siche Tab. 4)

e Medikamente (siche Tab. 3)

e Metabolische Storungen (siche Tab. 6)

e Infektionen (siche Tab. 6)

e Zerebrovaskulire Erkrankungen

e Tumore

¢ Subduralhimatome

e Amnestische Syndrome

¢ Mild Cogpnitive Impairment (sowohl im ICD-10

als auch im DSM-IV an den Nachweis eines
ursichlichen organischen Faktors gebunden)

Neben der rein medizinischen Anamnese erge-
ben sich aus der Familienanamnese Hinweise fiir
eine mogliche genetische Belastung. Die Sozi-
alanamnese beleuchtet die Lebens- und Bezichungs-
situation, den Bildungsstand, die soziobkonomische
Situation und den kulturellen Background und
erlaubt eine Gewichtung im Hinblick auf Kom-
petenzen, Vulnerabilitit und traumatische Ereignisse.
Der Fremd- oder Aulenanamnese kommt in der
Demenzdiagnostik eine besondere Bedeutung zu.
Sie sollte im Einverstindnis mit den Patienten er-
folgen (16).

Die Anamnese, ein umfassender klinischer Status
(inkl. EKG), die Erhebung eines Psycho- und
Neurostatus sowie die neuropsychologische Un-
tersuchung sind die wesentlichen Elemente der
Demenzabklirung.

Tabelle 2

Nicht-kognitive Symptome der Demenz

Weniger hiufige Symptome wice illusionire Verkennung, psychosozial inadiquates

Gruppe 1:  Hiufige Symptome wie Wahn, Halluzinationen, Depression, Schlaflosigkeit,
Angst, Aggressivitit, Umherwandern, Ruhelosigkeit
Gruppe 2:
Verhalten und Enthemmung, Schreien und Hin- und Hergehen (,,pacing)
Gruppe 3:  Antricbshemmung, stereotypes Fragen, Weinen

Finkel et al., 1998 (17)




4. DEMENZFORMEN UND
DIFFERENZIALDIAGNOSEN
Der niedergelassene Allgemeinmediziner ist bei
der Betreuung ilterer Patienten mit einer Vielzahl
dementieller (und pseudodementieller) Symptome
konfrontiert. Die Differenzialdiagnose ist umso
schwieriger, je dlter der Patient und je milder die
kognitive Storung ist. Zu beachten ist auch das hiu-
fige Auftreten neuropathologischer Mischbilder zwi-
schen M. Alzheimer und vaskulirer Enzephalopathie,
M. Alzheimer und M. Parkinson sowie M. Alzheimer
und der Lewy-Korper-Krankheit (18).

Alzheimer-Demenz (AD)

Kognitive Leitsymptome der Alzheimer-Demenz
sind in ihrem Verlauf bereits sehr frith nachweisbar
(19). Die Defizite entwickeln sich meist schleichend
in den Bereichen Gedichtnis, Sprache, Praxis und
Gnosis (20). Im weiteren Verlauf treten Stérungen
der Konzentrationsfihigkeit, der Auffassung und
der Orientierung sowie u. U. Personlichkeits-
inderungen auf.

Die Diagnose Alzheimer-Demenz ist gemifd
ICD-10 an den Nachweis eines Demenzsyndroms
und das Nichtvorhandensein einer anderen Ursache
der Demenz, einer Systemerkrankung oder eines
Alkohol- oder Substanzmissbrauches gebunden.
Fortschritte in den Bereichen biochemische Patho-
logie, Genetik und in den Tierversuchen haben in
den letzten drei Jahren zu neuen Einblicken in die
Krankheitskaskade und zu einem zunehmend akzep-
tierten Modell der Pathogenese gefiihrt (7). Unbe-
stritten ist, dass pathologische Spaltungen des f3-
Amyloid Precursor Proteins (APP) zur Bildung von
neuritischen Plaques fithren und eine abnorme
Phosphorylierung des Tau-Proteins zur neurofi-
brilliren Degeneration beitrigt. Ein Verlust der cho-
linergen Neurone im Nucleus basalis Meynert fiithrt
zu einer Acetylcholinverminderung, die mit der
Hirnleistungsverminderung korreliert. Auch ande-
re Neurotransmitter wie z. B. Glutamat, Serotonin

Tabelle 3

Medikamente, die mit dem Auftreten einer
kognitiven Stérung assoziiert sein konnen

e Anticholinergika (zentral wirksame Spas-
molytika)

e zentral wirksame Antihypertensiva

* Antiepileptika

e Lithium

¢ dltere (,,typische*) Neuroleptika
(z. B. Haloperidol)

e Sedativa

e Hypnotika

e trizyklische und tetrazyklische Antidepressiva

e Anti-Parkinson-Medikamente

e zentral wirksame Inkontinenz-Priparate

e manche Antibiotika (Gyraschemmer)

und andere

und GABA sind von der Erkrankung betroffen und
konnen zu kognitiven- und Verhaltensstérungen
beitragen. In dieser Neurotransmitter-Dysbalance
setzen auch die heute verfiigbaren Therapien an.

Vaskuldare Demenzen

Nach Roman und Mitarbeiter (1993) ist fiir die
Diagnose einer vaskuliren Demenz 1. ein Demenz-
syndrom, 2. eine relevante zerebrovaskulire Erkran-
kung, die anhand von anamnestischen, klinischen
und radiologischen Befunden objektiviert wird, und
3. der kausale und /oder zeitliche Zusammenhang
zwischen 1. und 2. zu fordern (21).

Bei einer Makroangiopathie (atherothromboti-
sche oder embolische Hirninfarkte im Hippocampus,
Gyrus angularis, multipel kortikal oder strategisch
territorial) werden die daraus resultierenden kogni-
tiven oder sensomotorischen Defizite zumeist plotz-
lich auftreten oder sich schrittweise verschlechtern.
Bei Mikroangiopathien kommt es zu subkortikalen
lakuniren Infarkten und/oder einer Marklager-
demyelinisierung, welche klinisch durch Verlangsa-

e Gestorter Schlaf

e Ubertriebene Sorgen und Angstgefiihle
* Vermindertes Selbstwertgefiihl
e Negatives Denken

Erkrankungen fordert
* Ubersteigertes Schmerzempfinden

Tabelle 4

Symptome der Depression beim dlteren Menschen

e Abgeschlagenheit, Mattigkeit, Energielosigkeit, Interesselosigkeit, stindige Miidigkeit

e Zukunftsangst; ein Dauerstress, der die Immunabwehr schwicht und die Anfilligkeit fiir

¢ Kognitive Einbuflen, die die Spirale der negativen Empfindung verstirken
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mung, Dysthymie, Apathie, Frontalzeichen, extrapyra-
midal motorische Zeichen und pseudobulbire Symp-
tome gekennzeichnet ist.

Radiologisch-bildgebende Verfahren geben im
Frithstadium der Alzheimer-Erkrankung meist wenig
Hinweise, vaskulire Lisionen werden hingegen gut
dargestellt.

Demenz bei Lewy-Koérper-Krankheit

Die reine Lewy-Korper-Demenz (ca. 5%) stellt
zusammen mit der Lewy-Korper-Variante der
Alzheimer-Krankheit (15%) die zweithiufigste
Demenzform (ca. 20%) dar. Hauptmerkmal ist das
Auftreten von rundlichen eosinophilen intraneuro-
nalen Einschlusskorpern (Lewy-Korper) mit dem
Hauptbestandteil Alpha-Synuclein. Das kortikale cho-
linerge Defizit ist zum Teil stirker ausgeprigt als bei
der Alzheimer-Krankheit. Die hauptsidchlichen
Unterscheidungsmerkmale zur Alzheimer-Demenz
sind ein fluktuierender Verlauf, ausgeprigte diffe-
renzierte visuelle Halluzinationen, unerklarliche
Stiirze, frith auftretende leichtgradige Parkinsonsymp-
tome und eine Neuroleptika-Unvertriglichkeit.

Parkinson-Demenz
Die Parkinson-Demenz ist vorwiegend durch
Bradyphrenie und eine Beeintrichtigung der exeku-
tiven Funktionen wie z. B. Problemlésen, Planen,
Ordnen und Organisieren gekennzeichnet, wihrend
Defizite im sprachlichen Bereich und in den Orien-
tierungsleistungen geringer ausgeprigt sind.

Frontotemporale Demenz
Nach Neary et al. (1998) sollten bei Vorliegen
einer frontotemporalen Demenz folgende Kriterien
erfiillt sein (22):

1. schleichender Beginn vor dem 70. Lebensjahr,

2. langsame Progredienz,

3. Personlichkeits- und Sozialverhaltensverin-
derungen frither und stirker ausgeprigt als
Gedichtnis- und Orientierungsstorungen sowie

4. frontale und frontotemporale Lisionsmuster
in der Bildgebung

Die familiire Belastung tibersteigt mit 30 bis

50% jene der Alzheimer-Demenz. Da es nicht nur
zu einer frontotemporalen Degeneration kommt,
sondern oftmals auch das Striatum mitbetroffen ist,
zeigen sich oft auch parkinsonartige Symptome.
Wenige Patienten weisen eine Motoneuronener-
krankung auf, die mit den Symptomen einer amyo-
trophen Lateralsklerose (ALS) einhergeht. Anato-
misch-pathologisch bedeutsam sind eine uncharakte-
ristische Mikrovakuolisierung und Gliavermehrung,
withrend sich die typischen Pick-Zellen nur bei einer
Minderheit nachweisen lassen.

? yPeriodic Shavp Wave Complexes

Korsakow-Demenz/

Wernicke-Enzephalopathie
Unter Korsakow-Syndrom versteht man eine
amnestische Storung vorwiegend des Kurzzeitge-
ddchtnisses mit dem Leitsymptom der Konfabula-
tion, wihrend das Immediatgedichtnis erhalten ist,
meist Folge von strukturellen Lisionen in gedicht-
nisrelevanten Hirnstrukturen (z. B. Hippocampus,
basales Vorderhirn). Die Wernicke-Enzephalopathie
steht mit einem Vitamin B1-Mangel in Zusammen-
hang und zeigt klinisch Verwirrtheit, unwillkiirli-
che krampfartige Augenbewegungen und Augen-
muskellihmungen, Gleichgewichtsstorungen, Gang-

unsicherheit und vegetative Stérungen.

Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung,
(Prioninfektion, spongiforme
Enzephalopathie)

Die Creutzfeldt-Jakob-Krankheit (CJK) wird neu-
ropathologisch durch spongiforme Verinderungen,
astrozytire Gliose, Neuronenverlust und Ablagerung
der abnormen Form des Prionproteins charakterisiert.
Die Prionerkrankungen des Menschen kommen als
ibertragene, genetische oder sporadische Form vor.
Familidire CJK-Fille konnen hiufig nicht von der spo-
radischen Form unterschieden werden: Zu Beginn
der Erkrankung kommt es zu geringen Gedichtnis-
storungen und Gemiitsschwankungen, klinisch ste-
hen dann hiufig eine rasch fortschreitende Demenz
sowie eine progrediente Ataxie im Vordergrund, im
Verlauf bilden sich extrapyramidal-motorische St6-
rungen, Myoklonien und Pyramidenbahnzeichen aus.
Das klinische Krankheitsbild des Gerstmann-Striuss-
ler-Scheinker-Syndroms ist charakterisiert durch eine
langsam progrediente Gangataxie, erst im Verlauf bil-
det sich die Demenz aus. Bei der bovinen spongifor-
men Enzephalopathie (=> neue Variante der CJK)
stehen psychiatrische Auftilligkeiten (meist Depression
oder Psychose) im Vordergrund. Spiter kommen
schmerzhafte Dysisthesien und Gangataxie hinzu,
die Demenz tritt erst spit im Verlauf auf. Das EEG
ist fiir die Diagnostik von zentraler Bedeutung, da es
in vielen Fillen charakteristische Aktivititen (Perio-
dizitit, PSWCs®, Frequenz 0,5-2 /sec etc.) zeigt. Die
Liquordiagnostik durch Nachweis des Proteins
14-3-3 sowie eine hochgradige Erh6hung des Tau-
Proteins tragen zur Diagnoseabsicherung bei.

Demenz und Depression
Die Privalenzzahlen depressiver Erkrankungen
im Alter reichen von 11,5% (23) bis zu 26,8% (24).
Frauen sind doppelt so hiufig betroffen wie Minner.
Die Bezichung zwischen der Demenz und einer
depressiven Symptomatik, einer depressiven Episode
oder einer Major Depression (als Hauptdiagnose



affektiver Storungen) ist vielgestaltig.
Nach Hegerl und Mitautoren (2001) kommt es
im Wesentlichen zu drei unterschiedlichen Kombi-
nationsformen (25):
1. Es bestehen depressive Symptome als Prodro-
malsymptomatik einer Demenzerkrankung.
2. Es besteht eine depressive Verstimmung (als
Symptom) im Rahmen einer Demenzerkran-
kung, vorwiegend in frithen Stadien.
3. Es besteht sowohl die Diagnose einer depres-
siven Episode nach ICD-10 als auch einer De-
menzerkrankung i. S. einer Komorbiditit.

Die Altersdepression ist eine bio-psychosoziale
Erkrankung. Die biologische Komponente bildet
das mit zunehmendem Alter minimierte Neurotrans-
mitterangebot (Serotonin, Noradrenalin, Dopamin),
das zu einer Depression fiihren kann. In mehr als
40% der Fille zeigen sich Symptome einer Depression
als Frithmanifestation einer dementiellen Erkrankung.
Umso bedeutsamer ist die differenzialdiagnostische
Differenzierung dieser unterschiedlichen Krankheits-
bilder (siche Tab. 1). Wenn der dementiellen Symp-
tomatik eine Depression zugrunde liegt, spricht man
heute von Pseudodemenz (26).

Das Screening fiir Depression erfolgt mittels der
Geriatric Depression Scale (GDS) nach Yesavage
in ihrer 15-Item Form (GDS-Score >5 => Vorhan-
densein einer Depression). Bei vielen Patienten ist
ecine antidepressive Therapie indiziert.

Demenz und Delir
Alzheimer-Patienten gelten als besonders Delir-
gefihrdet. Leitsymptom des Delirs ist die subakut
auftretende Bewusstseinsstorung, wobei sowohl tiber-
aktive als auch apathische Bilder sowie Denkstorun-
gen, Weitschweifigkeit, Desorientiertheit, Gedichtnis-

und Aufmerksamkeitsstorungen auftreten konnen.
Optische, akustische und taktile Halluzinationen
sowie Tremor, Schwitzen und Tachykardie kénnen
vorliegen. Die Symptomatik entwickelt sich rasch
und schwankt in der Regel; eine volle Reversibilitit
ist moglich. Kriterien zur Abgrenzung von Delir und
Demenz finden sich in Tabelle 5.

Demenz und Psychosen

Viele an Demenz erkrankte Patienten entwickeln
im Laufe ihrer Erkrankung eine Psychose, die sich
oftmals durch Agitation oder verhaltensauffillige
Symptome bemerkbar macht. In einer amerikani-
schen Gemeinschaftsstudie konnte gezeigt werden,
dass 61% der Patienten mit Demenz eine oder meh-
rere Verhaltensstorungen entwickeln (28).

Demenz und internistische Erkrankungen

Die exakte Definition einer internistischen
Storung bei geriatrischen Patienten ist aufgrund der
oft ausgeprigten Multimorbiditit erschwert, wo-
durch sich deren Auswirkungen nur schwerlich auf
Einzelerkrankungen reduzieren lassen. Dennoch
gibt es monokausale internistische Krankheitsbilder,
die eine kognitive Funktionseinschrinkung hervorru-
fen. Aus Tabelle 6 wird ersichtlich, dass einige inter-
nistische, insbesondere endokrinologische Stérun-
gen behandelbare Ursachen von ,,Pseudodemen-
zen“ ilterer Patienten sein kénnen. Eine weitere
Gruppe internistischer Erkrankungen (in erster Linie
chronische Erkrankungen wie Hypertonie oder Dia-
betes mellitus, KHK) kann die kognitive Leistungs-
fihigkeit dlterer Menschen beeintrichtigen. Kardio-
vaskuldre Priventivmafinahmen (i. e. adidquates Dia-
betesmanagement, suffiziente Blutdruckbehandlung,
optimierte kardiologische Therapie) sind in jedem
Fall anzustreben, um die kognitiven Fihigkeiten der

Tabelle 5

Begriffdefinition Delir/Demenz

Delir Demenz
Beginn akut oder subakut schwer bestimmbar
Verlauf fluktuierend zunchmend
Dauer begrenzt am hiufigsten chronisch
Aufmerksamkeit/Konzentration gestort erst spiter gestort
Sprache inkohirent, konfabulierend meist kohdrent
Sprechen verwaschen, dysarthrisch Dysarthrie selten
Visuelle Halluzinationen hiufig selten
Tremor hiufig selten
Myoklonus hiufig cher selten
EEG auffillige Verinderungen leichte Verinderungen

nach Stemmer & Schonle, 1999 (27)
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Tabelle 6
Somatisch bedingte Krankheitsbilder und kognitive/emotionelle Stérungen

I. Internistische Erkrankungen, die mit kognitiven bzw. emotionellen Stérungen einhergehen

* Hypothyreoidismus: TSH erhoht
e Hyperthyreoidismus: TSH supprimiert

e Hyperparathyreoidismus: Kalzium erhoht, Phosphat erniedrigt, Parathormon (PTH) erhoht
e Ausgeprigte Elektrolytstoffwechselstorungen: Natrium massiv erhoht oder erniedrigt
e Ausgeprigte Dehydratation: osmotischer Druck erh6ht

II. Internistische Zustandsbilder, die akute kognitive oder emotionelle Stérungen auslésen konnen:
e Hypoglykimie: erniedrigter Blutzucker unter 60mg,/dl
e Massive Hyperglykimie: Blutzucker tiber 300mg,/dl
e Hypertensive Krise: systolischer Blutdruck tiber 200mmHg
e Hypotensive Episode (akut erniedrigter Blutdruck)

e Akutes Infektgeschehen

* Akute Hypoxidmie, z. B. im Rahmen einer kardialen Dekompensation oder einer Pulmonalembolie

III. Internistische/neurologische Stérungen/Erkrankungen mit méglichen kognitiven bzw.

emotionellen Beeintrichtigungen

e Chronische Hypoximie (Schlafapnoe-Syndrom)

e Chronische kardiale Dekompensation
* Hochgradige Carotisstenose bds.

e Hochgradige Aortenstenose

e Bradykardie bei Sick-sinus-Syndrom

e Langjihrig bestehender, schlecht eingestellter Diabetes mellitus
e Langjihrig bestehender, nicht addquat therapierter Hypertonus

e Morbus Cushing
e Akromegalie
e Hyperprolaktinimie

* Hochgradiger Vit B12- und/oder Folsiuremangel
e Autoimmunerkrankungen (Vaskulitis) mit zerebraler Beteiligung

e Primirer Hirntumor oder Metastasen

e Entziindliche Verinderungen (Meningoenzephalitis)

e HIV
* Lues

modifiziert nach Fasching, 2001(29)

Patienten moglichst lange aufrechtzuerhalten. Ein
kausaler Zusammenhang dieser internistischen
Storungen mit der Entwicklung einer Alzheimer-
Demenz ist derzeit nicht bewiesen.

Zur internistischen Differenzialdiagnostik ist die
Bestimmung der zirkulierenden Schilddriisenhor-
mone inkl. TSH, der Elektrolyte Natrium, Kalium
und Kalzium, der Blutglukose, der Leber- und
Nierenfunktion sowie des Blutbildes zum Ausschluss
einer hohergradigen Andmie erforderlich.

Auflerdem sind die Erhebung des Blutdrucks,
die Durchfiithrung eines EKG (in Ruhe) und eines
Lungenréntgens obligat. Bei Bedarf und vorlie-
gendem klinischem Verdacht sind eine Blutgasana-
lyse, eine Lues-/HIV-Serologie, ev. eine Pulsoxy-
metrie tiber Nacht, ein 24h-EKG bzw. eine 24h-
Blutdruckmessung durchzufithren. Bei Verdacht
auf kardiale Dekompensation oder zerebrovaskuli-

re Erkrankung sollten entsprechende Ultraschall-
untersuchungen, etwa zum Ausschluss eines Klap-
penvitiums (z. B. Aortenklappenstenose) oder einer
Carotisstenose vorgenommen werden.

5. DEMENZ-FRUHERKENNUNG

Da frithe Zeichen einer Demenz von Patienten
und Angehorigen oft noch bagatellisiert werden,
wird bei vielen Patienten in frithen Stadien keine
Diagnose gestellt. Fiir die frithzeitige Erkennung
von Demenzerkrankungen befinden sich Hausirz-
te aber in einer gilinstigen Position. Der Allgemein-
mediziner kann das Nachlassen geistiger Fahigkei-
ten und der Alltagsbewiltigung entweder unmit-
telbar beobachten oder er erhilt entsprechende In-
formationen durch Familienmitglieder bzw. pfle-
gende Personen. Beobachtungen von Angehorigen
und Anderen, die einen kognitiven Abbau des



e Patient wiederholt sich

e findet abgelegte Gegenstinde nicht wieder

Sprache und Kommunikation
e Miihe, die ,,richtigen“ Worte zu finden
e Schwierigkeiten, einem Gesprich zu folgen

e an cinem Thema ,,kleben* bleiben

Riumliche/zeitliche Orientierung

Komplexe Handlungen/Abstraktion

Vernunft und Urteilskraft

Verhalten

e berufliche Einbriiche

Tabelle 7
Warnsymptome in der hausarztlichen Praxis
Neue Informationen aufnehmen und behalten

e hat Miihe, Gespriche und Ereignisse zu erinnern, selbst wenn diese nicht lange zuriickliegen

e ungenaue, weitschweifende Antworten auf Fragen (z. B. keine genauen Daten fiir Ereignisse)

e Patient hat Schwierigkeiten z. B. beim Autofahren
e findet sich in eigentlich vertrauter Umgebung nicht mehr zurecht
e hat Schwierigkeiten, Dinge rechtzeitig zu erledigen

e Patient hat Miihe, einem komplexeren Gedanken zu folgen oder eine Aufgabe zu erledigen,
die mehrere Schritte beinhaltet: z. B. Mahlzeit kochen oder Bankgeschifte erledigen

e Patient hat Miihe, verniinftig und praktisch mit neu auftretenden Problemen umzugehen:
z. B. wenn das Essen anbrennt oder das Badewasser tiberlduft
e falsche Interpretation visueller oder akustischer Reize

e Auffillige Verhaltensinderungen wie z. B. Verlangsamung, Agitation, (unbegriindetes) Misstrauen,
Jovialitit, Aggressivitit, Passivitit bzw. affektive Indifferenz
e Zeichen der Verwahrlosung (besonders bei allein lebenden Patienten)

Patienten berichten, kénnen sich als duflerst hilf-
reich erweisen.

Bei ilteren Patienten sollte die Frage nach Ge-
dichtnisschwierigkeiten zu den Routinefragen
jeder Systemanamnese zihlen. Je frither die
Diagnose Demenz gestellt wird, umso effizien-
ter kann eine umfassende Behandlung beginnen.

Indikationen fiir die Demenzerfassung

Folgende Situationen sind Verdachtsmomente
und sollten Anlass fiir eine erste Filteruntersuchung
sein:

e Der Betroffene selbst klagt iiber ein schlech-
tes Gedichtnis und/oder tiber ein Nachlassen
anderer mentaler Funktionen (z. B. Antriebs-
storung, Interessenverlust, Angst vor M. Alz-
heimer). Im Friihstadium einer Demenz ver-
tuschen oder verleugnen die Patienten jedoch
hiufig eine kognitive Beeintrichtigung. Leichte
kognitive Storungen sind in der Sprechstunde
oft nur durch gezielte Suche festzustellen.

e Es fillt auf, dass der iltere Patient seine Termine
nicht mehr einhilt.

* Angehorige oder andere Betreuer berichten
iiber eine Verhaltensinderung, Gedichtnis-
oder andere mentale Stérungen.

e Dem Arzt fallen beginnende oder zunehmen-
de Warnsymptome — z. B. in den Bereichen
Kommunikation und /oder Erscheinungsbild
— auf (siche Tabelle 7).

* Der Arzt erhilt bei einer Routine-Systemanam-
nese eine positive Antwort auf die Frage nach
Gedichtnisstorungen.

e Der Patient kreuzt im OGAM-Gesundheits-
Fragebogen, der zur Vorbereitung fiir eine
Vorsorgeuntersuchung konzipiert worden ist,
einen der Punkte im Themenbereich
»Gedichtnisleistung® an.

Demenzerfassung: Zielsetzung und Leitlinien
Ein generelles Demenz-Screening fiir dltere
Erwachsene wird derzeit aufgrund mangelnder
Evidenz dafiir, ob die Benefits die Schiden durch
ein Screening tiberwiegen wiirden, nicht empfoh-
len*. Jedoch wird an die Arzte appelliert, die kogni-
tiven Funktionen und das Verhalten zu untersuchen
und abzuschitzen, wann immer der Verdacht auf
Beeintrichtigung besteht — sei es aufgrund direkter

»I-Recommendation im Schema der US States Preventive Services Task Force (USPSTF) Guidelines: ,Die USPSTF kommt zu dem

Schluss, dass die vorliegende Evidenz nicht ausveicht, wm eine Empfehluny fiir oder gegen den routinemiifSigen Einsatz der MafSnahme
auszusprechen (Evidenz fiir die Effektivitit der MafSnahme fehlt, ist von ungeniigender Qualitit oder widerspriichlich; das Verhiltnis

von Benefits und Schiiden kann nicht festgelegt werden).

11
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Beobachtung, Patientenangaben, Befiirchtung von
Angehorigen oder Betreuern (6).

Die Demenzerfassung in der Hausarztpraxis soll
cine Filteruntersuchung mit folgenden Zielsetzun-
gen sein:

e Verdachtsmomente im Hinblick auf das Vor-
liegen einer Demenz mit Hilfe eines oder meh-
rerer einfacher Screening-Tests zu bestitigen
(positives Testresultat) oder (weitgehend) aus-
zuschlieffen (negatives Testresultat).

¢ Patienten mit positiven Testresultaten (und wenn
der klinische Verdacht sehr dringend ist, auch bei
negativen Testresultaten) zur fachirztlichen Ab-
klirung und Diagnostik zu tiberweisen.

Auf diese Weise wird es moglich, die Patienten
moglichst frith zweckmifligen Therapien zuzu-
tihren. Die Fritherkennung und Behandlung sekun-
dir dementieller Syndrome (siche ,,Differenzial-
diagnosen®) ist ein weiterer potenzieller Benefit
einer Filteruntersuchung®.

Eine Demenzerfassung im Kontext der Gesun-
denuntersuchung oder anlisslich einer Routine-
Untersuchung ist gegeniiber der Demenzerfassung
als singulire Maflnahme zu bevorzugen. Die ein-
gesetzten Screening-Tests sollten eine hohe Sen-
sitivitit bei noch akzeptabler Spezifitit aufweisen,
da falsch aber auch richtig positive Testergebnis-
se psychologisch unerwiinschte Effekte (z. B.
Depression) nach sich ziehen konnten. Potenzielle
Nachteile des Demenz-Screenings wurden bislang
nicht systematisch untersucht. Studiendaten wei-
sen darauf hin, dass die Untersuchungen von einem
relativ kleinen Prozentsatz der Patienten (<5%) als
belastend, einschneidend oder deprimierend erlebt
wurden (31).

Ein positiver Screening-Test erlaubt noch keine
gesicherte Diagnose. Da das Thema ,,Demenz* mit
starken Angsten besetzt ist, erscheint es wichtig,
moglichst behutsam und sensibel mit dem Ver-
dachtsmoment umzugehen und Angst auslosende
Begrifte (z. B. ,,Alzheimer*) zu vermeiden. So emp-
fiehlt es sich, die Uberweisung mit ,,Verdacht auf
Gedichtnisstorung® zu begriinden. Bei Bedarf kann
der Arzt die Patienten und Angehorigen iiber die
Problematik aufkliren, etwa dass Demenz viele
Ursachen haben kann und selbst bei nicht-reversi-
blen Demenzen wirksame, d. h. die Progression ver-
zobgernde therapeutische Mafinahmen zur Verfigung
stehen. Die hausirztliche Filteruntersuchung steht
somit am Beginn einer modernen Demenzdiagnos-
tik, bei der in einer vertrauten Atmosphire in rela-
tiv kurzer Zeit moglichst viele Informationen ge-
wonnen werden sollen.

Instrumente zur Demenz-Fritherkennung miis-
sen generell mit Einfiihlungsvermogen eingesetzt

Tabelle 8

Mini Mental Score:

=> 30-27 Punkte
=> 26-19 Punkte
=> 18-12 Punkte

<11 Punkte

Normalbereich
Leichte Stérung
Mittlere Stérung
Schwere Stérung

Folstein et al., 1975 (32)

werden, d. h. es sollte vor Beginn erklirt werden,
was inhaltlich auf die Patienten zukommt und wozu
der Test durchgefiihrt wird. Die Untersuchungssi-
tuation sollte ein entspanntes Arbeiten erméglichen.
Bei der Testbearbeitung sollen positive Riickmeldun-
gen, wann immer moglich, gegeben werden, nega-
tive hingegen unterbleiben. Im Sinne der Quali-
titstorderung miissen bei der Beurteilung des Test-
ergebnisses Auleneinfliisse (z. B. Lirm), unterschied-
liche Tageszeiten bei der Testdurchfithrung oder
Schwierigkeiten bei der Anreise beriicksichtigt wer-
den. Auf Hor- oder Sehschwiche oder sonstige kor-
perliche Gebrechen ist zu achten.

Screening-Tests

Vorgestellt werden Testverfahren, die im Rabmen
der Allgemeinmedizin zur Anwendung kommen kon-
nen und die z. T. speziell fiir die hawusirztiiche Praxis
konzipiert worden sind.

Das Instrument mit der bislang besten Evidenz
ist die ,,Mini-Mental State Examination“
(MMSE) nach Folstein et al. (1975) (32). Je nach
Grenzwert fiir ein im Hinblick auf das Vorliegen
einer Demenz auffilliges Testergebnis liegt die
Sensitivitit der MMSE zwischen 71% und 92%, die
Spezifitit zwischen 56% und 96%. In ciner Bevol-
kerung mit einer Demenzprivalenz von 10% liegt
der Vorhersagewert eines positiven Tests zwischen
15% und 72% (6). Zu beachten ist, dass der altbe-
wihrte Test vor allem bei jiingeren Personen mit
hoherem Bildungsgrad eine geringe Sensitivitit auf-
weist. Bei nicht selektierten Patienten ist die Aus-
sagekraft eines negativen Resultats daher eher be-
scheiden. Aufgrund der geringen Sensitivitit fiir
nur leicht demente Patienten ist die MMSE weni-
ger fur die Frithdiagnostik als vielmehr zur Verlaufs-
dokumentation und Stadiencinteilung bei Patienten
mit bereits bekannter Demenz geeignet.

Im Gegensatz zur MMSE erfasst der ,,Functio-
nal Activities Questionnaire®“ (FAQ) nicht die kog-
nitiven, sondern die funktionellen, d. h. alltagsrele-
vanten Beeintrichtigungen durch die Demenz. Zur
Durchfithrung des FAQ ist man auf die Informa-
tionen von Angehorigen bzw. pflegenden Personen

° Screening-Studien liefern bislang keine Anbaltspunkte hinsichtlich des Anteils von Patienten mit vollstindig veversiblen Demenzen
(z. B. Schilddriisenevkrankung, hochgradiger Vitamin-B12-Mangel etc.). In Spezialkliniken konnten nur 1,5% der Demenz-Fille

als vollstindig veversibel klassifiziert werden (30).



angewiesen. Der FAQ ist fiir verschiedenste Pa-
tientengruppen geeignet und verfiigt dabei tiber
grofie Akzeptanz. Laut Costa et al. (1996) betragen
seine Sensitivitit und Spezifitit 90% (33). Fiir die
Diagnose oder den Ausschluss einer Demenz sind
MMSE und FAQ nicht ausreichend; sie ergeben aber
eine erste brauchbare Schitzung der kognitiven bzw.
funktionellen Fihigkeiten.

Eine Weiterentwicklung der MMSE stellt der
»lest zur Fritherkennung von Demenzen mit
Depressionsabgrenzung® (TFDD) dar (34). Der
TEDD, der fiir die Fritherkennung in der hausirzt-
lichen Praxis konzipiert wurde, zihlt zu den
modernsten Demenztests im deutschen Sprachraum.
Mit Hilfe des TFDD konnen auch depressive
Pseudodemenzen von der Alzheimer-Krankheit
abgegrenzt werden. Der Test beruht auf einem
Fragebogen, bei dem u. a. das Gedichtnis und das
Reaktionsvermogen tiberpriift werden. In der Ka-
tegorie ,, Konstruktive Praxis“ beinhaltet er u. a.
auch eine Uhrentestaufgabe.

Uhrentests sind seit etwa 20 Jahren fixer Be-
standteil der Demenzdiagnostik. Der Uhrentest
priift sowohl konstruktiv-praktische als auch kogniti-
ve (abstrahierende) Funktionen. Die hohe Aussa-
gekraft von Uhrentests in der Demenz-Diagnostik
(vgl. u. a. 35,36,37) etwa wird auch darauf zurtick-
gefiithrt, dass die Demenz zu generellen Schwierig-
keiten mit dem abstrakten Konzept von Zeitlichkeit
fithrt (38). Die qualitative Beurteilung einer Uhren-
zeichnung ist leicht und schnell vom Hausarzt
durchzufiithren. Uhrentests dienen aber nicht nur
als einfache Screening-Tools fiir Allgemeinmediziner,
sondern haben sich ebenso im Rahmen ausfiihrli-
cher neuropsychologischer Untersuchungen als hilf-
reich erwiesen.

Eine schnelle Erfassung der Gedichtnisleistung
ermoglicht der ,,Zehn-Wort-Test mit Einspeicher-
hilfe“, der von Reischies und Mitarbeiter urspriing-
lich fiir das schnelle ,,Bedside Testing* entwickelt
wurde. Die Aufgabe, sich zehn Worter zu merken,
wird verbunden mit der Aufforderung, sich den vom
Wort abgebildeten Begriff vorzustellen und mit
einem tatsichlich vorhandenen Gegenstand (z. B.
Tisch) hinsichtlich seiner Grofie zu vergleichen.
Hervorgehoben wird die hohe diskriminative
Bedeutung der Zehn-Wort-Merkliste bei der Tren-
nung dreier Diagnosegruppen (Demenz; leichte
kognitive Storung; funktionell gestorte, vorwiegend
depressive Patienten) und Personen ohne psychia-
trische Diagnose (39).

Der Mac-Q ist ein Screening-Fragebogen, der im
Wartezimmer aufgelegt werden kann, um das Aus-
maf} des altersassoziierten Gedichtnisabbaus zu er-
heben. Der Mac-Q ist kurz, validiert und weitgehend

unabhingig von Depression (40). Er wird vom Pa-
tienten oder einem Angehorigen selbstindig ausge-
fiillt, so dass sich fiir den Arzt mit Ausnahme der Aus-
wertezeit kein zusitzlicher Zeitaufwand ergibt. Eine
relevante Gedichtnisstorung wird durch einen Test-
score >24 definiert (=> Uberweisung zum Facharzt).

Der in den USA entwickelte ,,Mini-Cog* ist ein
einfaches Testverfahren zur Demenz-Friitherkennung,
dessen Aussagekraft durch kulturelle und sprachliche
Unterschiede sowie durch unterschiedliche Bildungs-
niveaus nicht beeintrichtigt wird. Der ,,Mini-Cog*
beinhaltet eine Kombination von MMSE, e¢inem ,,3-
item-recall“ (Erinnerung an drei Worter nach etwa
einer Minute) und einem Uhrentest (41,42). Der
,»Mini-Cog* mit den moglichen Ergebnissen ,,mog-
licherweise beeintrichtigt* und ,,wahrscheinlich nor-
mal“ weist im Rahmen einer populationsbasierten
post-hoc Validierung bei 1119 ilteren Personen eine
dhnliche Sensitivitit und Spezifitit auf wie der MMSE
mit einem binidren Parameter (Grenzwert=25) (76%
vs. 79% und 89% vs. 88%). Die Aussagekraft dieser
Werte ist vergleichbar mit jenen einer konventionel-
len neuropsychologischen Testeinheit (75% Sensiti-
vitit, 90% Spezifitit) (43).

Die Genauigkeit, Einfachheit und Akzeptanz des
,»Mini-Cog* haben Strotzka, Psota et al. (2003) da-
zu angeregt, mit dem ,,Drei Worter Uhren-Test“
einen Schnelltest fiir die hausirztliche Praxis vor-
zustellen (38). Es handelt sich dabei um eine noch
nicht validierte, deutschsprachige Adaption des
,»Mini-Cog*. Die Durchfiihrung des Tests erfordert
keinerlei Materialien und dauert in der Regel nicht
linger als 3 Minuten. Die Auswertung erfolgt an-
schaulich in Form unterschiedlicher Farben. Im grii-
nen Bereich erinnern sich die Personen an alle drei
Worter und zeichnen eine korrekte Uhr, es besteht
kein Demenzverdacht. Ein Ergebnis mit 1-2 erinner-
ten Wortern und leichten Fehlern im Uhrentest deu-
tet bereits auf eine dementielle Symptomatik (gel-
ber Bereich). Bei keinem erinnerten Wort und schwe-
ren Fehlern im Uhrentest besteht starker
Demenzverdacht (roter Bereich). Gemif einer ersten
Untersuchung betrigt die Sensitivitit dieses Verfah-
rens 95%; die Spezifitit 77% bzw. — unter Bertick-
sichtigung der Patienten mit ,,Mild Cognitive Im-
pairment* (MCI) — 96% (38).

Bei einem auffilligen Test-Befund sollte eine nach-
geschaltete diagnostische Abklirung erfolgen.

Mild Cognitive Impairment (MCI)
Die ,leichte kognitive Storung® bezeichnet
neuropsychologisch objektivierbare Defizite bei
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normaler allgemeiner kognitiver Leistung und nor-
maler Aktivitit des tiglichen Lebens, so dass die
Kriterien fiir die Diagnose einer Demenz nicht
erfiillt sind. Oft sind die Resultate der iiblichen
Screening-Tests unauffillig — dies in Diskrepanz
zum subjektiven Beschwerdebild. Ob es sich um
eine physiologische (,,gutartige®) Variante einer
altersbedingten Hirnleistungsstorung oder um den
Beginn einer Demenz handelt, kann nur aufgrund
von Verlaufsuntersuchungen entschieden werden.
Studiendaten zeigen, dass jihrlich 12-15% der
Personen mit ,,Mild Cognitive Impairment* cine
Alzheimer-Demenz (AD) entwickeln (MCI-AD
Konversion) (44,45). Mittels demographischer Cha-
rakteristika (Patientenalter) sowie einfacher Low-
Tech-Tools wie der MMSE und dem Uhrentest las-
sen sich heute nahezu 50% der Patienten mit MCI
in zwei unterschiedlichen Risikogruppen (,,high
risk“/,,low risk*) erfassen; in zweiter Linie erlauben
neuropsychologische Testverfahren, Hippocampus-
volumsmessungen und in Zukunft ev. Serum-Marker
eine weitere Stratifizierung (37).

Patienten mit MCI sind als Risikopatienten zu
betrachten, die einer regelmifligen (=halbjihrli-
chen) Beobachtung in der hausirztlichen Praxis
bediirfen. Auf der Grundlage dieser Verlaufsbe-
obachtung besteht die Moglichkeit, eine friih-
zeitige therapeutische Intervention einzuleiten.

6. INTEGRATIVE DEMENZTHERAPIE
Die Behandlung der Demenz soll im Rahmen
eines integrativen Gesamtkonzepts erfolgen, bei dem

neben den pharmakotherapeutischen Aspekten
psychologische Therapieansitze, (Angehorigen-) Be-
ratung und Soziotherapie zu berticksichtigen sind
(siche Tabelle 9). Es ist wichtig, die Erwartungen
und die Therapieeffekte realistisch einzuschitzen und
die Therapieerwartungen mit den Patienten und
ihren Angehorigen zu besprechen (46). Friihe the-
rapeutische Interventionen zielen auf eine Verbesse-
rung der Kognition, eine Verminderung der Kon-
version und eine Verzogerung der Progression.

7. PHARMAKOLOGISCHE OPTIONEN

Als Antidementiva werden zentral wirksame
Medikamente bezeichnet, die kognitive Fihigkeiten
und Alltagskompetenzen erhalten oder verbessern,
zu einer Verzogerung des Krankheitsverlaufs fithren,
psychopathologische Stérungen verringern und die
Belastung der pflegenden Angehorigen auf diese
Weise reduzieren konnen (siche Tabelle 9).

Acetylcholinesterase-Inhibitoren (AChE-I)

Inhibitoren der Acetylcholinesterase induzieren
eine Steigerung der funktionellen Aktivitit des
cholinergen Neurotransmittersystems und sind der-
zeit die wichtigste (wenngleich symptomatische)
Therapie der Alzheimer-Demenz (AD). Die Wirk-
samkeit von Donepezil, Rivastigmin und Galan-
tamin wird durch zahlreiche grof§ angelegte, multi-
zentrische, randomisierte, doppelblinde, placebo-
kontrollierte Studien sowie durch systematische
Reviews dokumentiert (47,48,49). Aus der Auswer-
tung der Daten geht hervor, dass AChE-I eine Ver-
zogerung der Progression des dementiellen Abbaus
fiir einen Zeitraum von etwa 0,5 bis 1,5 Jahren er-

1. Pharmakotherapie
e Internistische Basistherapie

atypische Neuroleptika)

2. Psychologische Therapie
¢ Kognitives Training
¢ Biographiearbeit
e Selbsterhaltungstherapie
e Musiktherapie

3. Soziotherapie

Umfeldstrukturierung)

Tabelle 9

Demenz-Therapie als integratives Gesamtkonzept

e Spezifische (antidementive) Therapie (z. B. AChE-Inhibitoren, Glutamatantagonisten)
¢ Psychopharmakologische Therapie von Begleitstorungen (z. B. neuere Antidepressiva,

e Pflege, Hilfsangebote fiir Angehorige, Milieutherapie
e Information und Beratung (rechtliche und finanzielle Aspekte, Pflegeversicherung,

modifiziert nach Schmitt & Frolich, 2003 (46)




bringen kénnen. Dartiber hinaus konnen sie auf die
psychopathologischen Begleitsymptome der De-
menz positive Wirkungen entfalten (50) und sowohl
neuropsychiatrische Symptome als auch Einschrin-
kungen der Alltagskompetenz verbessern (51). Die
Wirksamkeit der AChE-I wurde auf drei Ebenen
umfassend und unumstritten objektiviert: hinsicht-
lich des klinischen Gesamteindrucks durch den Arzt,
hinsichtlich der testpsychologischen Leistungsprii-
fung und hinsichtlich der Alltagskompetenz des Pa-
tienten unter Beriicksichtigung des Eindrucks der
Pflegepersonen. Signifikante Unterschiede in der
Wirksamkeit der verschiedenen AChE-I sind nicht
bekannt. Ein Wechsel zwischen AChE-I (,,swit-
ching®) ist sinnvoll bei fehlendem Ansprechen,
Ausbleiben eines anhaltenden Therapieerfolgs oder
nicht tolerablen akuten oder chronischen Neben-
wirkungen. Bei einem solchen Wechsel zeigen sich
durch den Zeitraum der Auswaschphase und des
Wiederbeginns vortibergehend Verluste in der
Wirksamkeit (46).

Ein frither Therapiebeginn mit AChE-I ist wich-
tig, da sich dann bessere Ergebnisse in der Wirk-
samkeit zeigen. Der krankheitsverzégernde Effekt
von AChE-T ist medizinisch und sozio6konomisch
relevant. Durch die Einnahme dieser Substanzen
wird die Einweisung dementer Patienten in Pflege-

heime hinausgezogert. Neuere Daten sprechen
dafiir, dass die AChE-TI auch bei spiten Stadien der
Alzheimer-Demenz und bei vaskulirer Demenz
Wirksamkeit haben. Bei der Demenz vom Lewy-
Korper-Typ sind diese Substanzen besonders wirk-
sam, da bei dieser Erkrankung ein noch stirker aus-
gepriigtes cholinerges Defizit besteht als bei der
Alzheimer-Demenz.

Die Acetylcholinesterase-Inhibitoren Donepezil,
Rivastigmin und Galantamin haben die beste
Evidenz bei der Behandlung der leichten bis mit-
telschweren Alzheimer-Demenz und sind in die-
sem Fall als medikamentose Standardtherapie
anzuschen.

Memantin

Memantin ist ein NMDA-Rezeptorantagonist,
der in verschiedenen neurologischen Indikationen
in Deutschland seit vielen Jahren in Verwendung
ist. Rezente randomisierte, placebokontrollierte,
doppelblinde Studien in Schweden und den USA
zeigen flir diese Substanz eine positive Wirksamkeit
bei Patienten mit moderater bis schwerer Alzhei-
mer-Demenz, dariiber hinaus auch bei der vasku-

Spezifische Pharmaka
(antidementive Therapie)

Tabelle 10

Wichtige Substanzklassen zur Therapie der Demenz

Indikation

Acetylcholinestevasehemmenr:

Donepezil (5-10mg)* (Aricept®)
Rivastigmin (9-12mg)** (Exelon®)
Galantamin (16-24mg)*** (Reminyl®)

Glutamatantagoniss:
Memantin (20mg) (Ebixa®, Axura®)

Pflanzenextraks:
Ginkgo biloba EGb 761 (Tebofortan®)

Nootropika:

Dihydroergotoxin (Hydergin®)
Piracetam (Nootropil®)

Pyritinol (Encephabol®)
Nicergolin (Ergotop®, Sermion®)

Neurotrophe Substanz:
Cerebrolysin (Cerebrolysin®)

leichte bis mittelschwere AD; vaskulire Demenz;
Lewy-Korper-Demenz

*schwere AD, vaskulire Demenz
**Lewy-Body-Demenz

***vaskulire Demenz

mittelschwere bis schwere AD und vaskulire Demenz

In einigen Studien zeigte sich eine geringe Wirksam-
keit bei AD und vaskulirer Demenz.

moglicherweise wirksam

Peptidfraktion — in klinischen Studien wurde eine
gewisse Wirksamkeit gezeigt.
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liren Demenz. Bei diesen Patienten kommt es unter
Therapie zu einer Verbesserung der Alltagskompe-
tenz und zu einer Besserung von Verhaltensstorun-
gen, welche fiir betreuende Angehorige besonders
belastend sind (52).

Da Memantin aufgrund seines Wirkungsmecha-
nismus potenziell einen neuroprotektiven Effekt
haben konnte, werden heute auch Studien in frithe-
ren Demenzstadien durchgefiihrt, die eine Effekti-
vitit erkennen lassen. Die Kombinationstherapie
von AchE-I und Memantin ist ebenfalls Gegenstand
aktueller Untersuchungen. Eine Kombination von
Antidementiva mit unterschiedlichen pharmakolo-
gischen Angriffspunkten konnte das Fortschreiten
der Alzheimer-Erkrankung tiber einen synergisti-
schen Effekt moglicherweise stirker hemmen als
die Therapie mit einer einzelnen Substanzgruppe.

Der Glutamatantagonist Memantin ist das Mittel
erster Wahl zur Behandlung der schweren Alz-
heimer-Demenz, das Mittel zweiter Wahl bei
mittelschwerer Alzheimer-Demenz.

Ginkgo-Extrakt EGb 761

Ginkgo biloba-Extrakt EGb 761 findet eine brei-
te Anwendung bei Hirnleistungsstorungen. Als
Wirkmechanismus werden eine Verbesserung der
Mikrozirkulation, die Hemmung der Thrombozy-
tenaggregation sowie Radikalfingereigenschaften
angenommen. Eine Meta-Analyse hinsichtlich der
vier aussagekriftigsten randomisierten Studien mit
Gingko biloba zeigte eine verhiltnismiflig geringe
Verbesserung (ca. 3%) der kognitiven Parameter im
Vergleich zu Placebo (53). Hervorzuheben ist die
bei dlteren Patienten wichtige Nebenwirkungsarmut.

Nootropika
Unter dem Begrift ,,Nootropika“ wird eine Rei-
he z. T. dlterer Antidementiva zusammengefasst,
die moglicherweise wirksam sind (Dihydroergotoxin,
Piracetam, Pyritinol, Nicergolin). Eine abschliefende
Beurteilung ldsst die Datenlage derzeit nicht zu.

Zentrale Kriterien bei der Frage nach dem adi-
quaten Antidementivum sind pathophysiologi-
sche Uberlegungen, die Bewertung im Sinne der
Evidenz-basierten Medizin sowie das klinische
Ansprechen (46).

8. NICHT-PHARMAKOLOGISCHE BEHANDLUNG
Als nicht-medikamentose Therapiecangebote fiir

Alzheimerkranke mit leichter bis mittelschwerer De-
menz sind eine psychologische Begleittherapie
(z. B. Verhaltens-, Kunst-, Musiktherapie) und allge-
mein aktivierende Mafinahmen (z. B. Spazieren,
Malen, Tanzen, Wandern und Schwimmen) empfeh-
lenswert. Alle diese Mafinahmen tragen dazu bei,
die Lebensqualitit zu verbessern. Gedichtnistrai-
ning hat fiir Patienten in den Anfangsphasen zu
gewissen therapeutischen Erfolgen gefiihrt (54). In
der Behandlung kognitiver Leistungsminderung,
beispielsweise in einer Memory-Klinik, kommen
heute bereits computergestiitzte Verfahren zum
Einsatz, z. B. Rehacom, Cogpack ebenso wie Pa-
pier/Bleistift-Verfahren (,,Gehirn-Jogging*, SIMA-
Projekt, Programme nach Gatterer & Croy 2003
[55]). Trainiert werden verschiedene Teilbereiche
wie Aufmerksamkeit, Konzentration, Visuomotorik,
Gedichtnis, logisches Denken und Sprache. Wich-
tig ist dabei eine noch ausreichend vorhandene kog-
nitive Leistungsfihigkeit sowie ein individuell abge-
stimmtes Programm zur Vermeidung von Fru-
stration und Uberforderung. Fiir Alzheimer-Kranke
im fortgeschrittenen Stadium sind Training der
Alltagsfunktionen (z. B. Toilettentraining) und
allgemein aktivierende Maffnahmen angezeigt.

Psychosoziale MaBBnahmen

Komplementir zur Behandlung des Patienten
ist es wichtig, auch die Angehorigen und pflegen-
den Personen adiquat zu betreuen, um deren
Ressourcen zu stirken. Hilfsangebote und Beratun-
gen von Angehorigen erhéhen nicht nur deren Le-
bensqualitit, sondern fiihren nachweislich auch zu
ciner verbesserten Situation der Demenz-Patienten.
Gemifd zwei randomisierten, kontrollierten Studien
ermoglichte beispielsweise eine intensive und umfas-
sende Schulung der pflegenden Personen, die Pa-
tienten fiir 11 bis 19 Monate linger zu Hause zu
betreuen (56,57). Der milieutherapeutische An-
satz geht davon aus, dass die Interventionen das
psychosoziale Umfeld der Kranken erreichen sol-
len. Dies bedeutet Versorgungsstrukturen zur Ent-
lastung der pflegenden Angehorigen, zur aktivieren-
den Pflege von Patienten und zur Information iiber
den Verlauf der Erkrankung, {iber Be-
treuungsstrategien und iiber den Umgang mit Ver-
haltensstorungen. Die Unterstiitzung der Tages-
struktur z. B. in tagesstrukturierenden Einrich-
tungen (wie Tagesstitten, Tageskliniken) ist im Rah-
men psychosozialer Mafinahmen von grofier Be-
deutung. Auch Selbsthilfegruppen fiir Angehorige
erleichtern die Krankheitsbewiltigung und -beglei-
tung. Dartiber hinaus sollte die rechtliche, finanziel-
le und soziale Beratung der Patienten und ihrer An-
gehorigen gewihrleistet sein.



9. AUSBLICK

Im Sinne der Fritherkennung wire es fiir die
(fernere) Zukunft tiberlegenswert, Personen ab 65
Jahren (bzw. mit Eintritt in die Pension) eine Un-
tersuchung der neurokognitiven Funktionen anbie-
ten zu koénnen. Diese vorsorgende Mafinahme kénn-
te dann als Ausgangswert fiir spitere Untersuchun-
gen herangezogen werden, um den kognitiven Ver-
lauf so gut wie moglich zu bewerten und eine soli-
de diagnostische Grundlage fiir frithzeitige thera-
peutische Interventionen verfiigbar zu haben.

Rezente Einsichten in die Pathogenese der Alz-
heimer-Demenz geben heute Hofthung auf die Ent-
wicklung neuer Interventionsprinzipien, die in den
priklinischen und frithen klinischen Stadien der
Krankheit, insbesondere bei Personen mit ,,Mild
Cognitive Impairment* (MCI), viel versprechend
sein konnten (z. B. y-Sekretase-Inhibitoren, B-Se-
kretase-Inhibitoren, B-Amyloid-Protein-Immuni-
sierung, NSAR-Derivate als ,,y-Sekretase-Modula-
toren®). Es wire denkbar, dass in Zukunft bereits

fiir Personen ab ca. 50 Jahren eine spezifische, heu-
te noch als utopisch geltende Beurteilung des Alz-
heimer-Risikos angeboten wird. Ein solches ,,Risk-
Assessment“ konnte folgende Komponenten be-
in-halten: Familienanamnese, Identifikation pri-
disponierender genetischer Faktoren, bildgebende
Verfahren, um prisymptomatische Lisionen zu ent-
decken sowie die Messung neuropathologischer
Marker in Liquor und vielleicht (im Fall von §-Am-
yloid-Protein) Blut. Auf der Grundlage weiterer epi-
demiologischer Erfahrungen mit solchen Assess-
ment-Verfahren bei grofien Kollektiven gesunder
dlterer Menschen, Personen mit MCI und
Alzheimer-Patienten sollte die individuelle Wahr-
scheinlichkeit einer Demenz-Entwicklung — zu-
nichst grob, spiter zunehmend priziser —
bestimmbar werden. Fiir Personen mit hohem
Risiko kénnten dann womoglich bereits primir
priventive Maflnahmen mit einem oder mehreren
der oben erwihnten Interventionsprinzipien zur
Verfiigung stehen (7).
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Zusammenfassuny

* Der prognostizierte Anstieg dementieller Erkrankungen erfordert eine verstirkte
Wachsamkeit der niedergelassenen Allgemeinmediziner in Hinblick auf mogliche
kognitive oder funktionelle Beeintrichtigungen dlterer Patienten.

e Allgemeinmediziner sollten die kognitiven Funktionen untersuchen, wann immer
sie auf Verdachtsmomente einer kognitiven oder funktionellen Beeintrichtigung
stoflen — sei es durch direkte Beobachtung, Patientenberichte (z. B. auch schriftlich
im Fragebogen zur Vorsorgeuntersuchung) oder durch geduflierte Sorgen der Fami-
lienangehorigen, Freunde und pflegenden Personen.

e Fiir die Filteruntersuchung in der Allgemeinpraxis stechen mehrere effiziente, schnell
und einfach durchfithrbare Verfahren zur Verfiigung. Der ,,Drei Worter Uhren-
Test“ (nicht validierte deutsche Adaption des validierten ,,Mini-Cog*) etwa stoflt
auf grofie Akzeptanz bei den Patienten.

* Die hausirztliche Filteruntersuchung sollte in einer vertrauten und angstfreien
Atmosphire erfolgen. Diese Untersuchung kann gut im Kontext der Vorsorge-
untersuchung oder anlisslich einer Routine-Konsultation durchgetfiihrt werden.

* Die Demenz wird zu selten und zu spit diagnostiziert und noch seltener behan-
delt. Je frither die Diagnose gestellt wird, um so effizienter kann eine umfassende
Behandlung beginnen. Eine frithe Diagnose gewihrleistet auch Information fiir die
Angehorigen (im Hinblick auf Lebensplanung und Einschitzung des Verlaufs) und
damit verbundene zukiinftige Problemstellungen.

* Eine Heilung der primir-degenerativen Demenz ist derzeit nicht moglich. Bei recht-
zeitiger Erkennung ldsst sich mit modernen Medikamenten eine Verzogerung der
klinischen Progression fiir durchschnittlich ca. 1 Jahr (bei grofier interindividueller
Varianz) erreichen.

* Acetylcholinesterase-Inhibitoren (AChE-I) sind Mittel erster Wahl zur Behandlung
der leichtgradigen bis mittelschweren Alzheimer-Demenz. Der Glutamatantagonist
Memantin ist das Mittel zweiter Wahl zur Behandlung der mittelschweren Alzheimer-
Demenz und das Mittel erster Wahl zur Behandlung der schweren Alzheimer-Demenz.

* Die Betreuung ilterer Demenzpatienten, aber auch von Patienten mit Morbus Par-
kinson und anderen neurodegenerativen Erkrankungen, sollte im Verbund Allge-
meinmediziner-spezialisierter Facharzt—ambulante /stationire Einrichtungen erfolgen.

e Sinnvoll wire das Etablieren von spezialisierten und interdiszipliniren Netzwerken,
in denen Allgemeinmediziner mit (Geronto)-Neurologen, (Geronto)-Psychiatern,
(Geronto)-Internisten sowie mit Gedichtnisambulanzen, mobilen Diensten,
»Urlaubsbetten“ und tagesbetreuenden Einrichtungen kooperieren konnen.




Leitfaden: Demenz-Friihevkennung und
Demenz-Management in dev hausiavztlichen Praxis

1. VERDACHT AUF DEMENZ

Verdachtsmomente durch:

e direkte Beobachtung

e Beobachtungen der Angehorigen

e Patientenberichte und -idngste

e Anamnese und/oder

e Vorsorgeuntersuchung (OGAM-Fragebogen/
Themenbereich ,,Gedichtnisleistung)

Das Alter ist der potenteste Risikofaktor fiir eine
Demenz-Entwicklung. Ab dem 65. Lebensjahr
wird ein exponentieller Anstieg der Privalenz
(Verdoppelung alle 5,1 Jahre) beobachtet.

2. FILTERUNTERSUCHUNG
e Schnell-Testverfahren: Drei Worter Uhren-
Test (nicht validierte deutsche Adaption des
validierten ,,Mini-Cog*)

e Auflenanamnese inkl. Familienanamnese

e Erhebung potenzieller Risikofaktoren (siche
Kapitel 3)

e korperliche Untersuchung (Blutdruck, peri-
pherer Pulsstatus, Anzeichen fiir kardiale oder
respiratorische Insuffizienz, neurologischer
Status inkl. Hirnnerven)

e Ausschluss einer Seh- oder Horschwiche

e Ausschluss einer Pseudo-Demenz (vorge-
tiuscht z. B. durch Depression oder Medika-
tion) (siche Tabelle 3)

3. THERAPIE PRIMAR-
DEGENERATIVER DEMENZEN
¢ Allgemeine Mafinahmen: Medikamente und
andere Faktoren kontrollieren, die eine De-
menz-Symptomatik iberlagern oder ver-
schlechtern konnen; vaskulire Risikofaktoren
minimieren (z. B. Hypertonie, Hypercholes-

Tabelle 11

Flussdiagramm zum Vorgehen des Hausarztes
bei klinischem Verdacht auf dementielle Erkrankung

Hausarzt

'

Demenztest
(z. B. Drei Worter Uhren-Test, Mac-Q, ev. falls moglich, Uhrentest+ MMSE, Mini-Cog)

4/\

negativer Demenztest
dringender klinischer Verdacht auf Demenz)

Basislabor (siche Tabelle 12)*, Radiologie (CT oder
MR)**, fakultativ: Duplex-Sonographie der Caro-

tiden, EKG, Vit B12, Folsiure; HIV, Lues

Uberweisung zu Facharzt mit Spezialgebiet Demenz

P

Hausarzt

weitere Betreuung von Patient und Angehorigen; Koordination der fachirztlichen Kontrollen, Pflege, PT,
Ergotherapie, soziale Dienste, Angehorigenschulung; Information iiber Selbsthilfegruppen, Tagesbetreuung,

mobile Hilfspflege, Pflegeferien usw.

* Befunde kinnen bis ca. 6 Monate alt sein
** Befunde kinnen bis ca. 1 Jabr alt sein

positiver Demenztest (oder negativer Test, aber
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Tabelle 12 terindmie, 'Hyperhom’ocystemar?ne, Nikotin-
Abusus, Diabetes mellitus); mifiger Alkohol-
Labor zur Erstabklirung bei konsum, korperliche und kognitive Aktivierung

Demenzverdacht
¢ Therapiekoordination mit Fachirzten, Kli-

e cinfaches BB (Ery, Hb, Leuko) niken und Spezialambulanzen
e Serumelektrolyte

* Serumkreatinin * Kommunikation und Kooperation mit
* Gamma-GT und GOT (=ASAT)

« Niichternblutzucker psychosozialffn Einr’ichtungen, P'sychothera—
e TSH peuten, mobilen Diensten, Physiotherapeu-
ten/Ergotherapeuten, Selbsthilfegruppen u. a.

Demenztest

0 Keine kognitive Stérung
O Kognitive Storung:

1.) allgemeinmedizinische/internistische Abklirung inkl. Labor (siehe Tabelle 12)
2.) neurologische bzw. psychiatrische fachirztliche Abklirung, ob

a) yleichte kognitive Storung®

I. Psychiatrische Ursache: (z. B. Depression, Angststérung)
II. Mild Cognitive Impairment: halbjihrliche Verlaufsbeobachtung in einer spezialisierten
Ambulanz und/oder in der hausirztlichen Praxis, Verschlechterung ist ein Hinweis auf
Demenz-Entwicklung

b) Demenz-Syndrom: Anamnese, internistischer und neurologischer bzw. psychiatrischer Befund,
Labordiagnostik

I. Sekundire, extra-zerebral verursachte Demenzen
II. Primire, nicht-degenerative Demenzen

III. Primire, degenerative Demenzen
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Information und Selbsthilfe

Alzheimer Angehiorige Austria (Dachverband fiiv alle ostevveichi-
schen Selbsthilfegruppen), Obere Augartenstrafe 26-28, 1020 Wien,
Tel.: 01-332 51 66, Fax: 01-334 21 41, alzheimeraustria@pin.at,
bttp://www.alzheimer-selbsthilfe.at

Information und Betreuung in Wien

Psychosoziale Information, Fuchsthallergasse 18/1. Stock, 1090 Wien
Tel.: 01-310 25 73 und 01-310 25 74

Gerontopsychiatvische Tagesklinik, SMZ Baumgartner Hobe Otto
Wagner Spital mit Pflegezentrum, 1. Psychiatrische Abteiluny,
Pavillon 14/3, 1. Stock, Baumgartner Hobe 1, 1145 Wien, Tel.: 01-
910 60/21930, gerontopsychiatrische.tagesklinik@ows.magwien. gv.at,
bttp://www. otto-wagner-spital.wien.at

Gevontopsychiatrisches Zentrum (GPZ) des Psychosozialen Dienstes,
Sechsschimmelgasse 21, 1090 Wien, Tel.: 01-310 00 16,
psadwien gpz@aon.at, hitp://www.psychosozialedienste.at

Gedéachtnisambulanzen und
Memory-Kliniken in Osterreich

Wien
Universititsklinik fiir Newrologie, AKH, Tel.: 01-40400-3124
Universititsklinik fiir Psychiatrie, AKH, Tel.: 01-40400-3547
Donauspital im SMZ-Ost, Tel.: 01-28802-3052
Geriatriezentrum am Wienerwald, Tel.: 01-80110-3433

Niedevisterveich
Landeskrankenhaus St. Polten, Newrolog. Abteilung, Tel.: 02742-300-2821
Landesnervenklinik Guaging, Klosternenbury, Tel.: 02243-90555-330

Steiermark
Neurologische Universititsklinik Graz, Tel.: 0316-385-3396

Kirnten
Landeskrankenhaus Klagenfurt, Neurologie, Tel.: 0463-538-22776

Obevisterveich
Landes-Nervenklinik Wagner-Jauregqy, Linz, Tel.: 0732-6921-35735

Salzburg
Landesnervenklinik Salzburg, Demenzabklirung Newrologie, Tel.: 0662-
4483-3015 (Frauen) bzw. 3035 (Méinner)

Tirol
Psychiatrische Universititsklinik Innsbruck, Tel.: 0512-504-23633
Neurologische Universititsklinik Innsbruck, Tel.: 0512-504-23858
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