Fortbildung Demenz fiir Medizinische Fachangestellte

.Fachnurse Demenz‘

Prazisierung der Inhalte

Thema Unterrichts-
einheiten
Definition der Demenz 3

Demenzerkrankungen sind definiert durch den Abbau und Verlust kognitiver Funktionen und
Alltagskompetenzen. Bei den zumeist progressiven Verlaufen kommt es u.a. zu
Beeintrachtigungen der zeit-lich-6rtlichen Orientierung, der Kommunikationsféhigkeit, der
autobiographischen Identitat und von

Personlichkeitsmerkmalen. Haufig ist das schwere Stadium der Demenz durch vollstandige
Hilflosigkeit und Abhangigkeit von der Umwelt charakterisiert. Demenzerkrankte haben
zusatzlich ein erhdhtes Morbiditétsrisiko fir andere Erkrankungen und eine verkirzte
Lebenserwartung. Aufgrund dieser

Charakteristik sind Demenzen als schwere Erkrankungen zu verstehen, die in hohem MaBe
mit Angsten beziiglich der Erkrankung bei Betroffenen und Angehérigen assoziiert sind.

ICD-10-Definition: Demenz ist ein Syndrom als Folge einer meist chronischen oder
fortschreitenden Krankheit des Gehirns mit Stérung vieler héherer kortikaler Funktionen,
einschlieBlich Gedachtnis, Denken, Orientierung, Auffassung, Rechnen, Lernfahigkeit,
Sprache, Sprechen und Urteilsvermdgen im Sinne der Fahigkeit zur Entscheidung. Das
Bewusstsein ist nicht getrubt. Fir die Diagnose einer Demenz muissen die Symptome nach
ICD Uber mindestens 6 Monate bestanden haben. Die Sinne (Sinnesorgane, Wahrnehmung)
funktionieren im flr die Person Ublichen Rahmen. Gewdhnlich begleiten Verdnderungen
der emotionalen Kontrolle, des Sozialverhaltens oder der Motivation die kognitiven
Beeintrachtigungen; gelegentlich treten diese Syndrome auch eher auf. Sie kommen
bei Alzheimer-Krankheit, GefaBerkrankungen des Gehirns und anderen Zustandsbildern vor,
die primar oder sekundar das Gehirn und die Neuronen betreffen.

Epidemiologie
Haufigkeit der Demenzen, Zusammenhang mit Alterung und

steigender Lebenserwartung

Die Anzahl der Demenzkranken in Deutschland wird auf mindestens eine Million
geschatzt. Aufgrund der Aufgrund der Assoziation der Demenz mit dem Alter ist
das Auftreten(Pravalenz) stark altersabhdngig und Frauen erkranken haufiger als Manner.

Nach klinischen Kriterien sind etwa 50-70% der Alzheimer-Demenz und ca. 15-25% der
vaskularen Demenz zuzuordnen Zahlen zur Pravalenz der fronto-temporalen Demenz in
Deutschland liegen nicht vor. Die Angaben aus anderen Landern sind variabel. Es ist davon
auszugehen, dass ca. 20% der Personen mit einer Demenz vor dem 65. Lebensjahr eine
fronto-temporale Demenz haben 13 .

Die Anzahl der an M. Parkinson Erkrankten in Deutschland betragt ca. 100.000. Die
Punktpravalenz von Demenz bei M. Parkinson liegt zwischen 20-40%. Langzeitstudien an
sehr kleinen Fallzahlen zeigen einen Anstieg der Pravalenz der Parkinson-Demenz bis zu
80% bei einem Krankheitsverlauf von 12 bzw. 20 Jahren 14-16 .

Die Angaben zur Lewy-Kdrperchen-Demenz sind ebenfalls sehr variabel von 0-5% in der
Allgemeinbevdlkerung und 0-30,5% innerhalb der Demenzkranken . Basierend auf diesen
Daten lassen sich keine verlasslichen Angaben fiir Deutschland ableiten.

Die Anzahl der Neuerkrankungen an Demenz pro Jahr in Deutschland wird auf ca.
244.000 geschatzt und ist stark altersabhangig. Aussagen zur Inzidenz der einzelnen
atiologischen Formen sind aufgrund der mangelnden Datenlage limitiert.

Ursachen und Pathophysiologie der Demenz
o Risikofaktoren (vor allem beeinflussbare: Inaktivitat, fehlender
Sport, metabolisches Syndrom, oxydativer Stress,
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Entziindungen)
e erbliche Faktoren (Prasenilin, AmyloidPrecursorProtein)
e Amyloidhypothese der Alzheimer-Demenz
Stadien der Demenz
e Pathologische Einteilung nach Braak
¢ Kilinische Stadien
Einteilung und Ursachen:
e Primare Demenz

o Degenerative Demenzen:
¢ M. Alzheimer
Demenz bei Alzheimer-Krankheit
ICD-10-Definition: Die Alzheimer-Krankheit ist eine primar degenerative zerebrale
Krankheit mit unbekannter Atiologie und charakteristischen neuropathologischen und
neurochemischen Merkmalen. Sie beginnt meist schleichend und entwickelt sich langsam
aber stetig Gber einen Zeitraum von mehreren Jahren.

Alzheimer-Krankheit, mit friihem Beginn: vor dem 65. Lebensjahr. Der Verlauf weist
eine vergleichsweise rasche Verschlechterung auf, es bestehen deutliche und vielfédltige
Stérungen der héheren kortikalen Funktionen.

Alzheimer-Krankheit, mit spdtem Beginn ; ab dem 65. Lebensjahr, meist in den spdten
70er Jahren oder danach, mit langsamer Progredienz und mit Gedachtnisstérungen als
Hauptmerkmal.

Demenz bei Alzheimer-Krankheit, atypische oder gemischte Form: Patienten mit einer
gemischten Alzheimer und vaskuléaren Demenz.

Klinische Diagnosekriterien fur die "wahrscheinliche" und "mdgliche" Alzheimer-Demenz
(AD) nach NINCDS-ADRDA

I. WAHRSCHEINLICHE AD

¢ Nachweis einer Demenz in einer klinischen Untersuchung unter Einbeziehung
neuropsychologischer

Testverfahren

e Defizite in mindestens zwei kognitiven Bereichen

Progrediente Storungen des Gedachtnisses und anderer kognitiver Funktionen
Keine Bewusstseinsstérungen

Beginn zwischen dem 40. und 90. Lebensjahr, meistens nach dem 65. Lebensjahr
Kein Hinweis flir andere ursachliche System- oder Hirnerkrankungen

II. Unterstitzende Befunde fur die Diagnose einer WAHRSCHEINLICHEN AD

e Zunehmende Verschlechterung spezifischer kognitiver Funktionen, wie z.B. der Sprache
(Aphasie), der Motorik (Apraxie) oder der Wahrnehmung (Agnosie)

e Beeintrachtigung von Alltagsaktivitdten und Auftreten von Verhaltenséanderungen

¢ Familienanamnese ahnlicher Erkrankungen (insbesondere, wenn neuropathologisch
gesichert)

Ergebnisse von Zusatzuntersuchungen:

e Hinweise auf eine - in Verlaufskontrollen zunehmende - zerebrale Atrophie in
bildgebenden Verfahren

¢ Normalbefund bzw. unspezifische Veranderungen im EEG

e Unauffalliger Liquorbefund (bei Standardprozeduren)

Ausschlusskriterien
e Plotzlicher, apoplektischer Beginn
e Fokale neurologische Zeichen wie Hemiparese, sensorische Ausfalle, Gesichtsfelddefekte
oder Koordinationsstérungen in friihen Krankheitsstadien
e Epileptische Anfalle oder Gangstérungen zu Beginn oder in frithen Stadien der
Erkrankung

Frontotemporale Demenzen und Ubergéange zu ALS

Fronto-temporale Demenz (Pick-Krankheit): progrediente Demenz mit Beginn im mittleren
Lebensalter, charakterisiert durch friihe, langsam fortschreitende Persdnlichkeitsanderung
und Verlust sozialer Fahigkeiten. Die Krankheit ist gefolgt von Beeintrdchtigungen von
Intellekt, Gedachtnis und Sprachfunktionen mit Apathie, Euphorie und gelegentlich auch
extrapyramidalen Phanomenen.

Die FTD wird in drei klinisch definierte Pragnanztypen unterteilt,

Demenz, Seite 2




1. Frontale/fronto-temporale Verlaufsform mit fihrender Wesensanderung (Haupttyp)
2. Primar-progressive Aphasie (flihrende nichtflissige Aphasie) Semantische Demenz
(fihrende flissige, semantische Aphasie).

Frontale/Fronto-temporale Verlaufsform

I. Grundlegende klinische Merkmale (alle zu erfillen)

e Schleichender Beginn und allmahliche Progredienz

e Frih auftretendes Defizit im zwischenmenschlichen Sozialkontakt
e Frih auftretende Verhaltensauffalligkeit

e Frih auftretende emotionale Indifferenz

e Frih auftretender Verlust der Krankheitseinsicht

II. Unterstitzende Merkmale
Verhaltensauffalligkeiten:

¢ Vernachldssigung der Kérperpflege und Hygiene

¢ Geistige Inflexibilitat

Ablenkbarkeit und fehlende Ausdauer

Hyperoralitat und Veranderung der Essgewohnheiten
Perseveratives und stereotypes Verhalten

e Unaufgeforderte Manipulation von Gegenstanden (utilization behaviour)
Sprache und Sprechen:

e Veranderte Sprachproduktion

e Sprachantriebsstérung, Wortkargheit

Logorrhd

Sprachliche Stereotypien

Echolalie

Perseveration

Mutismus

Somatische Symptome:

e Primitivreflexe

¢ Inkontinenz

e Akinese, Rigor, Tremor

e Erniedrigter, labiler Blutdruck

Zusatzuntersuchungen:

e Neuropsychologie: Defizite in Testverfahren "frontaler" Funktionen, bei Fehlen von
schwerer Gedachtnisstérung, Aphasie oder visuell-raumlicher Stérung

¢ Konventionelles EEG: normal trotz klinisch deutlicher Demenz

e Zerebrale Bildgebung (strukturell und/oder funktionell): vorherrschende frontale
und/oder temporale Pathologie Primar-progressive (nichtfliissige) Aphasie

I. Grundlegende klinische Merkmale (beide zu erfillen)

e Schleichender Beginn und allmahliche Progredienz

¢ Nichtflissige Aphasie mit mehr als einem dieser Symptome: Agrammatismus,
Paraphasien, Benennstdrung

Semantische Demenz (verkirzte Wiedergabe)

I. Grundlegende klinische Merkmale

Schleichender Beginn und allmahliche Progredienz

Sprachstérung

Inhaltsarme fliissige Spontansprache

Verlust des Wissens Uber Wortbedeutungen, der sich beim Benennen und im
Sprachverstandnis zu erkennen gibt

e Semantische Paraphasien und/oder visuelle Agnosie mit

e Prosopagnosie (Storung des Erkennens von Gesichtern) und/oder Objektagnosie

Weitere Merkmale: Erhaltene Fahigkeit, Objekte anhand ihrer Gestalt zuzuordnen (ohne sie
notwendigerweise zu erkennen) und Zeichnungen zu kopieren, Einzelworte
nachzusprechen, laut zu lesen und Worte orthographisch korrekt nach Diktat zu schreiben

+ Levy-Kérper Demenzen und Parkinsondemenz
Demenz bei Morbus Parkinson :entwickelt sich im Verlauf einer Parkinson-
Krankheit.Bisher konten allerdings noch keine charakteristischen klinischen Merkmale
beschrieben werden.
Klinisch-diagnostische Konsensuskriterien
I. Kernmerkmale sind:
e Diagnose eines Morbus Parkinson entsprechend der "Queen Square Brain Bank"-
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Kriterien

e Ein demenzielles Syndrom mit schleichendem Beginn und langsamer Progression,
welches sich bei bestehender Diagnose eines Parkinson-Syndroms entwickelt und sich
basierend auf Anamnese, der klinischen und psychischen Untersuchung wie folgt darstellt:
e Einschrankungen in mehr als einer kognitiven Domane (s. unten)

¢ Abnahme der Kognition im Vergleich zum pramorbiden Niveau

¢ Die Defizite sind ausgepragt genug, um zu Einschrédnkungen im taglichen Leben (sozial,
beruflich oder in der eigenen Versorgung) zu flihren, unabhangig von Einschrankungen, die
motorischen oder autonomen Symptomen zuzuordnen sind

II. Assoziierte klinische Merkmale sind:

Kognitive Funktionen:

e Aufmerksamkeit: beeintrachtigt. Beeintrachtigung der spontanen und fokussierten
Aufmerksamkeit, schlechte Leistungen in Aufmerksamkeitsaufgaben; die Leistungen kdnnen
im Tagesverlauf und von Tag zu Tag fluktuieren

e Exekutive Funktionen: beeintrachtigt. Beeintrachtigungen bei Aufgaben, die Initiierung,
Planung, Konzeptbildung, Regellernen, kognitive Flexibilitat (Set-Shifting und Set-
Maintenance) erfordern; beintrdchtigte mentale Geschwindigkeit (Bradyphrenie)

e Visuell-raumliche Funktionen: beeintrachtigt. Beeintrachtigung bei Aufgaben, die
raumliche Orientierung, Wahrnehmung oder Konstruktion verlangen

e Gedachtnis: Beeintrachtigt. Beeintrachtigung beim freien Abruf kirzlich stattgefundener
Ereignisse oder beim Erlernen neuer Inhalte; das Erinnern gelingt besser nach Prasentation
von Hinweisen, das Wiedererkennen ist meistens weniger beeintrachtigt als der freie Abruf
e Sprache: Die Kernfunktionen sind weitestgehend unbeeintrachtigt.
Wortfindungsschwierigkeiten und Schwierigkeiten bei der Bildung komplexerer Satze
kdnnen vorliegen

Verhaltensmerkmale:

e Apathie: verringerte Spontaneitat, Verlust von Motivation, Interesse und Eigenleistung

e PersoOnlichkeitsveranderungen und Stimmungsanderungen einschlieBlich depressiver
Symptome und Angst

e Halluzinationen: vorwiegend visuell, Ublicherweise komplexe, ausgestaltete
Wahrnehmung von Personen, Tieren oder Objekten

Lewy-Korperchen-Demenz

Die Lewy-Kdrperchen-Demenz entspichte den folgenden Klinisch-diagnostischen
Konsensuskriterien

I. Das zentrale Merkmal der LBD ist eine Demenz, die mit Funktionseinschrankungen im
Alltag einhergeht. Die Geddchtnisfunktion ist beim Erkrankungsbeginn relativ gut erhalten.
Aufmerksamkeitstérungen, Beeintrachtigungen der exekutiven und visuo-perzeptiven
Funktionen sind haufig.

II. Kernmerkmale sind:

¢ Fluktuation der Kognition, insbesondere der Aufmerksamkeit und Wachheit
e Wiederkehrende ausgestaltete visuelle Halluzinationen

e Parkinson-Symptome

III. Stark hinweisende Merkmale sind:

e Verhaltensstérungen im REM-Schlaf (Schreien, Sprechen, motorisches Ausagieren von
Traumen)

e Ausgepragte Neuroleptikatiberempfindlichkeit

e Verminderte dopaminerge Aktivitdt in den Basalganglien, dargestellt mit SPECT oder PET

Fir die Diagnose "mogliche" DLB muss das zentrale Merkmal zusammen mit
einem Kernmerkmal

vorkommen. Wenn Kernmerkmale fehlen, genligt mindestens ein stark
hinweisendes Merkmal fir die Diagnose"madgliche" DLB.

Fur die Diagnose "wahrscheinliche" DLB miissen mindestens 2 Kernmerkmale
oder ein Kernmerkmal

zusammen mit mindestens einem stark hinweisenden Merkmal erflillt sein.

Gegen LBD sprechen:

e Zerebrovaskulare Lasionen in der cCT oder cMRT oder fokal-neurologische Symptome
e Andere Erkrankungen, die das klinische Bild zureichend erkldren kdnnen

e Spontane Parkinson-Symptome, die ausschlieBlich bei schwerer Demenz auftreten

o Vaskulare Demenz: Multi-Infarkt-Demenz und andere
Vaskuldare Demenz ; Demenz als Folge von vaskular bedingter Schadi-
gung des Gehirns. Unter diesem Begriff werden makro- wie mikrovaskulare
Erkrankungen zusammengefasst. In der ICD-10 werden folgende Definitionen und
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Unterteilungen vorgenommen:

Vaskulare Demenz: Die vaskuldre Demenz ist das Ergebnis einer Infarzierung des Gehirns
als Folge einer vaskularen Krankheit, einschlieBlich der zerebrovaskuldren Hypertonie.
Die Infarkte sind meist klein, kumulieren aber in ihrer Wirkung. Der Beginn liegt
gewdhnlich im spateren Lebensalter.

Vaskuldare Demenz mit akutem Beginn: Diese entwickelt sich meist sehr schnell nach einer
Reihe von Schlaganfallen als Folge von zerebrovaskularer Thrombose, Embolie oder
Blutung. In seltenen Fallen kann eine einzige massive Infarzierung die Ursache sein.

Multiinfarkt-Demenz: Sie beginnt allmahlich, nach mehreren voriibergehenden
ischamischen Episoden (TIA), die eine Anhaufung von Infarkten im Hirngewebe
verursachen.

Subkortikale vaskuldare Demenz: Hierzu zahlen Falle mit Hypertonie in der Anamnese
und ischamischen Herden im Marklager der Hemispharen. Im Gegensatz zur Demenz bei
Alzheimer-Krankheit, an die das klinische Bild erinnert, ist die Hirnrinde gewdéhnlich intakt.

NINDS-AIREN-Kriterien flir wahrscheinliche vaskulare Demenz
I. Demenz
Kognitive Verschlechterung bezogen auf ein vorausgehendes héheres Funktionsniveau
manifestiert durch Gedachtnisstérung und mindestens 2 der folgenden Fahigkeiten:
e Orientierung, Aufmerksamkeit, Sprache, Visuell-raumliche Fahigkeiten, Urteilsvermogen,
Handlungsfahigkeit, Abstraktionsfahigkeit, Motorische Kontrolle, Praxie
Alltagsaktivitaten missen gestort sein
Ausschlusskriterien:
e Bewusstseinsstdrung
Delirium
Psychose
Schwere Aphasie
Ausgepragte sensomotorische Stérung, die Testung unmdglich macht
Systemische oder andere Hirnerkrankungen, die ihrerseits kognitive Stérungen
verursachen kdnnen

« Sekundare Demenz
mogliche Ursachen eines Demenzsyndroms
1. Endokrinopathien
e Hypothyreose
e Hyperthyreose
e Hypoparathyreoidismus
e Hyperparathyreoidismus
2. Vitaminmangelkrankheiten
e B12-Mangel
e Folsduremangel
e Bl-Mangel
e B6-Mangel
3. Metabolische Enzephalopathien
e chronisch hypoxische Zustdnde
e chronische Lebererkrankungen (M. Wilson, Hdmochromatose,
Leberzirrhose)
chronische Nierenerkrankungen (Dialyse-Enzephalopathie)

Intoxikationen
Industriegifte (z.B. Kohlenmonoxid, Quecksilber, Blei, Perchlorethylen)
Medikamente (z.B. Kardiaka, Antihypertensiva, Psychopharmaka)
Alkoholabhangigkeit
Elektrolytstérungen
Hyponatriamie (z.B. diuretische Behandlung)
Hypernatriamie
Hamatologisch bedingte Storungen
Polyzythamie, Hyperlipidamie, multiples Myelom
Anamie
Chronische Infektionskrankheiten
e bakteriell: M. Whipple, Neurosyphilis, Neuroborreliose
e viral: Zytomegalie, HIV-Enzephalitis, progressive multifokale
Leukoenzephalitis
8. Spatformen der Leukodystrophien, z.B. Zeroidlipofuszinose
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bei neurologischen Erkrankungen (Chorea Huntington, M.Wilson...)

e symptomatische Formen
o Normaldruckhydrocephalus
o MS
e Dementielle Syndrome (Abgrenzung Delir,
Bewusstseinsstérung)
o Haufigkeit der verschiedenen Demenzformen in der
Bevdlkerung und in einer Facharztpraxis

Diagnostik (mit Differentialdiagnose):

Diagnosestellung

Sowohl von Seiten der Erkrankten und Angehdrigen wie auch von Seiten der Behandelnden
bestehen Angste und Vorurteile gegeniiber der Diagnose einer Demenz. Griinde hierfir sind
u.a. die spezielle Symptomatik von Demenzerkrankungen mit dem Verlust von
personlichkeitsdefinierenden Eigenschaften, von Selbststandigkeit und Autonomie sowie
die Annahme von fehlenden therapeutischen Méglichkeiten (therapeutischer Nihilismus)
und die noch begrenzte Wirksamkeit heute verfligbarer Interventionen.

Darlber hinaus besteht vielfach die Vorstellung, dass eine Demenz Teil eines normalen
Alterungsprozesses sei.

Im Gegensatz dazu werden Demenzen in der medizinischen Wissenschaft als Krankheiten
mit neuropathologischem Korrelat und klinischer Krankheitssymptomatik konzeptualisiert.

Ansdtze gerade im Frihstadium der Erkrankung Belastung und Pflegebedrftigkeit
verzégern kdnnen, ist eine frihzeitige Diagnostik von Demenzerkrankungen zu fordern.
Gleichzeitig erfordert die Frihdiagnostik besondere Sorgfalt, um die existierende
Mdéglichkeit der Stellung einer falsch-positiven Diagnose, die insbesondere frih im
Krankheitsverlauf besteht, zu minimieren.

Die Syndromdiagnose und die dtiologische Zuordnung werden unter Wirdigung aller
Informationen, die im Einzelfall zur Verfligung stehen, vorgenommen.

Eine frihzeitige syndromale und atiologische Diagnostik ist Grundlage der Behandlung und
Versorgung von Patienten mit Demenzerkrankungen und deshalb allen Betroffenen zu
ermdglichen.

« Kilinische Untersuchung: internistisch, neurologisch,
psychiatrisch

Anamnese
Wesentlich fiir die Diagnose einer Demenz und einer ersten atiologischen Zuordnung
anhand klinischer Kriterien ist die Entstehungsgeschichte der Symptomatik in
Zusammenhang mit vorbestehenden
somatischen und psychischen Krankheiten. Darliber hinaus sind der bisherige Verlauf
(langsam oder rasch progredient), das Erst-Symptom (z.B. Merkfahigkeitsstérung,
Wortfindungsstérungen) und der psychopathologische Befund (z.B. Hinweise auf
Depression, Verhaltensauffédlligkeiten) in der atiolo-
gischen Zuordnung wegweisend. Der Medikamentanamnese kommt eine besondere Rolle
zu, da sie auf bestehende Krankheiten hinweisen kann und Medikamente zu kognitiver
Beeintrachtigung fihren kdnnen
Informationen Uber die Beeintrachtigungen im Alltag tragen zur Abschatzung des
Schweregrads der Demenz und der Bestimmung der Atiologie bei. Aufgrund der kognitiven
Beeintrachtigung des Erkrankten ist neben der Eigenanamnese die Fremdanamnese von
zentraler Bedeutung. Die Familien- und Sozialanamnese geben Hinweise auf
Risikofaktoren sowie aktuelle Ressourcen und Problem-
konstellationen fir die Krankheitsbewaltigung.
Eine genaue Eigen-, Fremd-, Familien- und Sozialanamnese unter Einschluss der
vegetativen und Medikamentenanamnese soll erhoben werden. Aus ihr sollen
besondere Problembereiche, Alltagsbewaltigung und bisheriger Verlauf abschatzbar sein.

Untersuchung:

Die neurologische Untersuchung ist notwendig zur Feststellung von Symptomen, die auf
Krankheiten hinweisen, die als primdre Ursache der Demenz gelten (z.B. Parkinson-
Symptomatik bei M. Parkinson und Lewy-Kdrperchen-Demenz; Hinweise fiir zerebrale
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Ischéamien bei vaskularer Demenz). Dariber

hinaus ist die neurologische Untersuchung erforderlich, um Demenzursachen zu erkennen,
die nicht primar neurodegenerativ oder vaskular bedingt sind (z.B.
Normaldruckhydrozephalus).

Der psychopathologische Befund liefert Hinweise zu wesentlichen Differenzialdiagnosen zur
Demenz, insbesondere Depression, Delir, Negativsymptomatik bei Schizophrenie,
schizophrenes Residuum und Abhangigkeitserkrankungen. Insbesondere depressive
Symptome sind gezielt zu erfassen, da diese als Risikofaktoren fir die Entwicklung einer
Demenz gelten, Begleitsymptome bei beginnender Demenz sein kdnnen, aber
moglicherweise auch die Ursache von kognitiven Stérungen darstellen. Gleichzeitig

werden mit Hilfe des psychopathologischen Befundes wesentliche psychische und
Verhaltenssymptome, die bei Demenz auftreten und von besonderer Relevanz in der
Behandlung von Demenzerkrankten sind, erfasst.

e Mdglichkeiten und Grenzen der Friherkennung

o Liquorparameter
Liquordiagnostik
Der Liquordiagnostik kommen in der atiologischen Diagnostik von Demenzerkrankungen
zwei Funktionen zu. Sie dient dazu, Erkrankungen, fur deren Vorliegen klinische Hinweise
bestehen, zu diagnostizieren oder auszuschlieBen (z.B. entzlindliche ZNS-
Erkrankungen).

In der Erstdiagnostik einer Demenz sollte die Liquordiagnostik zum Ausschluss einer
entzindlichen Gehirnerkrankung durchgefiihrt werden, wenn sich dafiir Hinweise aus der
Anamnese, dem koérperlichem Befund oder der Zusatzdiagnostik ergeben.

Die Liquordiagnostik kann auch Hinweise fir nicht-degenerative Demenzursachen geben,
bei denen Anamnese, koérperlicher Befund und Ubrige technische Zusatzdiagnostik
keine pathologischen Befunde zeigen. Wenn eine Liquordiagnostik bei Demenz
durchgefiihrt wird, sollen die Parameter des Liquorgrundprofils untersucht werden.

Neurodegenerationsmarker im Liquor

Im Liquor sind Korrelate der neuropathologischen Veranderungen, die die Alzheimer-
Krankheit definieren, messbar. Die aktuell klinisch relevanten Parameter sind beta-Amyloid-
1-42, Gesamt-Tau und Phospho-Tau (pTau). .

Die differenzialdiagnostische Trennscharfe zwischen verschiedenen Demenzformen im
klinischen Kontext ist heute noch unzureichend. Als Verlaufsmarker eignen sich die
genannten Parameter nach heutigem Kenntnisstand nicht .

Allgemeinglltige exakte Grenzwerte fir die einzelnen Parameter existieren heute noch
nicht. Grobe

Referenzwerte stehen aber zur Verfligung.

Die liquorbasierte neurochemische Demenzdiagnostik unterstlitzt im Rahmen der
Erstdiagnostik die Differenzierung zwischen primar neurodegenerativen
Demenzerkrankungen und anderen Ursachen demenzieller Syndrome.

Die kombinierte Bestimmung der Parameter beta-Amyloid-1-42 und Gesamt-Tau bzw.
beta-Amyloid-1-42 und Phospho-Tau ist der Bestimmung nur eines einzelnen
Parameters tberlegen und wird empfohlen.

Die differenzialdiagnostische Trennscharfe dieser Marker innerhalb der Gruppe
neurodegenerativer Erkrankungen und in Abgrenzung zur vaskularen Demenz ist nicht
ausreichend.

Eine isolierte Bestimmung des Apolipoprotein-E-Genotyps als genetischer Risikofaktor wird
aufgrund mangelnder diagnostischer Trennscharfe und pradiktiver Wertigkeit im Rahmen
der Diagnostik nicht empfohlen.

o PET

« Apparative Untersuchung: Labor, EEG, MRT und ihre

Aussagemdglichkeiten beziiglich der Ursachen

Bildgebung
Der bildgebenden Untersuchung im Rahmen der Diagnostik von Demenzerkrankungen
kommen zwei Funktionen zu. Ihr Ergebnis soll helfen, behandelbare Ursachen einer
Demenz aufzudecken (z.B. Tumor, subdurales Hamatom, Normaldruckhydrozephalus)
und zur atiologischen Differenzierung primarer Demenzerkrankungen beitragen.

einer Demenz
Identifikation von nicht-degenerativen und nicht-vaskuldren Ursachen einer Demenz

Demenz, Seite 7




Bei ca. 5% aller Patienten mit Demenz wird eine potenziell behandelbare bzw.
reversible Ursache nicht-degenerativer und nicht-ischamischer Art durch eine bildgebende
Untersuchung aufgedeckt (z.B. subdurales Hdmatom, Tumor, Normaldruckhydrozephalus)
Die cCT ohne Kontrastmittel ist hdufig ausreichend fir den Nachweis oder Ausschluss von
Raumforderungen, eines subduralen Hamatoms, vaskularer Lasionen, einer subkortikalen
arteriosklerotischer Enzephalopathie oder eines Hydrozephalus.

Bei vorliegendem Demenzsyndrom soll eine konventionelle cCT oder cMRT zur
Differenzialdiagnostik durchgefihrt werden.

Eine Notwendigkeit fir eine cMRT-Untersuchung zur routinemaBigen Verlaufskontrolle
besteht im Regelfall nicht.

Nuklearmedizinische Verfahren

Funktionelle Messungen des Glukosemetabolismus (FDG-PET) und der zerebralen
Perfusion (HMPAO-SPECT) mit nuklearmedizinischen Verfahren kdnnen bei Unsicherheit in
der Differenzialdiagnostik von Demenzen (AD, FTD, VD) zur Klarung beitragen. Ein
regelhafter Einsatz in der Diagnostik wird nicht empfohlen.

Die Lewy-Korperchen-Demenz (LBD) ist durch eine Reduktion des Dopamintransporter-
Proteins im Striatum charakterisiert. Der Dopamintransporter kann mittels FP-CIT-SPECT
dargestellt werden.

Der Einsatz dieses Verfahrens ist insbesondere dann zu empfehlen, wenn die
Diagnosestellung einer LBD anhand der klinischen Kriterien nicht gelingt (z.B. bei
Fehlen eines Parkinson-Syndroms).

Elektroenzephalographie (EEG)

Heute kann ein Routineeinsatz des EEG in der Erstdiagnostik nicht empfohlen werden.

In diagnostisch unklaren Fallen kann ein EEG aber zur Verbesserung der diagnostischen
Einschatzung durchgefiihrt werden. Bei der Alzheimer-Demenz und der Lewy-
Kdérperchen-Demenz zeigt sich im EEG oft eine diffuse Verlangsamung des
Grundrhythmus . Auch bei fronto-temporalen Demenzen finden sich entgegen der
diagnostischen Kriterien in ca. 60% der Falle EEG-Veranderungen. Periodische bi- oder
triphasische Wellen stiitzen die Diagnose einer Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung.

Das EEG kann ferner Hinweise auf ein Anfallsleiden i.S. von epilepsietypischen Potentialen,
auf einen nicht-konvulsiven Status epilepticus und auf ein Delir, i.S. von
Allgemeinveranderungen mit Auftreten langsamer Theta- und Delta-Wellen, liefern. Bei
Entwicklung einer Demenz mit Nachweis sowohl fokaler als auch generalisierter
epilepsietypischer Muster im EEG kann ein Therapieversuch mit Antiepileptika erforderlich
sein

Ein EEG ist bei bestimmten Verdachtsdiagnosen indiziert (Anfallsleiden, Delir, Creutzfeldt-
Jakob-Erkrankung). Das EEG kann zur Abgrenzung von neurodegenerativen und
nicht-neurodegenerativen Erkrankungen beitragen, ist jedoch zur Differenzialdiagnose
von neurodegenerativen Demenzerkrankungen von geringem Wert.

« Tests kennen lernen und selbst durchfiihren kbnnen:

Kognitiver Kurztest

Als Instrumente zur orientierenden Einschatzung von kognitiven Stérungen sind z.B.
der Mini-Mental-Status-Test (MMST) , der DemTect oder der PANDATest zur zu nennen
Der Uhrentest kann in Kombination mit den anderen Kurztestverfahren die diagnostische
Aussagekraft erhdéhen, ist jedoch als alleiniger kognitiver Test nicht geeignet

Die diagnostische Gilte eines neuropsychologischen Kurztestes ist abhangig vom
Untersuchungssetting (hohe vs. niedrige Pravalenz der Erkrankung). Als Beispiel
hierflir seien die Ergebnisse einer meta-analytischen Untersuchung zur diagnostischen
Wertigkeit des MMST genannt.

Im Expertensetting mit hoher Demenzpravalenz ergaben sich die besten Werte fir
die positive Erkennung einer Demenz im Vergleich zur Hausarztpraxis.

Die unmittelbare Durchfiihrung von Kurztests kann durch besonders geschultes Personal
erfolgen. Es ist darauf hinzuweisen, dass neuropsychologische Untersuchungen fiir den
Patienten als unangenehm empfunden werden kdnnen, da die Defizite unmittelbar splrbar
werden.

Dementsprechend kdnnen Patienten neuropsychologischen Untersuchungen ablehnend
gegenliberstehen. Sollte dies der Fall sein, so sollte der Patient behutsam Uber den
Sinn der Testung aufgeklart werden (z.B. Messung der Beeintrachtigung), und es sollte
versucht werden, zumindest im begrenzten Umfang eine Quantifizierung der kognitiven
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Beeintrachtigung zu erreichen.

Bei jedem Patienten mit Demenz oder Demenzverdacht sollte bereits bei der Erstdiagnose
eine Quantifizierung der kognitiven LeistungseinbuBe erfolgen.

Fiar die arztliche Praxis sind die einfachen und zeitékonomischen Tests, z.B. MMST,
DemTect, Uhren Test, Panda Test empfohlen.

Schweregradeinteilung

Eine subjektive Einschatzung der kognitiven Leistung ist ferner allein nicht geeignet,
den Schweregrad der Beeintrachtigung zu quantifizieren. Die quantitative Abschatzung
der kognitiven Beeintrachtigung ist jedoch notwendig fiir die Festlegung auf einen
Demenzschweregrad. Die

Schweregradeinschatzung ist Grundlage einer adaquaten Aufklarung und Betreuung von
Erkrankten und Angehdrigen sowie zur Indikationsstellung von Therapien.

Hinsichtlich der Schweregradeinteilung einer Demenz wird im Falle der Alzheimer-
Demenz der MMST im Rahmen von Therapiestudien herangezogen.

e MMST 20 bis 26 Punkte: leichte Alzheimer-Erkrankung

e MMST 10 bis 19 Punkte: moderate / mittelschwere Alzheimer-Erkrankung

e MMST weniger als 10 Punkte: schwere Alzheimer-Erkrankung

o Mini-Mental-Status-Test

o Uhren-Test

o Demenz-Detektion (DemTect)
o CERAD

Spezielle Neuropsychologische Diagnostik

Demenzerkrankungen sind u.a. durch kognitive Beeintrachtigungen definiert. Die
Wahrnehmung kognitiver Beeintrachtigung durch den Erkrankten und die Angehdérigen ist
durch vielfaltige Faktoren beeinflusst. In der taglichen Praxis kdnnen kognitive
Stérungen Ubersehen werden, falls nicht gezielt nachgefragt wird und keine Angaben
von Angehdrigen erfolgen.

Kurztestverfahren sind besonders in Fallen von leichter oder fraglicher Demenz oder bei
seltenen und ungewdhnlichen Demenzformen ggf. unzureichend, da sie Deckeneffekte
haben, bzw. relevante kognitive Funktionen nicht ausreichend abbilden.

Far die klinische Diagnostik und Differenzialdiagnostik sind neuropsychologische
Testverfahren und standardisierte diagnostische Interviews entwickelt worden

die neuropsychologische Testbatterie des amerikanischen "Consortium to Establish a
Registry for Alzheimer’'s Disease" (CERAD),

Ausflhrliche neuropsychologische Tests sollten bei z.B. fraglicher oder leichtgradiger
Demenz zur differenzialdiagnostischen Abklarung eingesetzt werden. Die Auswahl der
geeigneten Verfahren richtet sich im Einzelfall nach der Fragestellung, dem
Krankheitsstadium und der Erfahrung des Untersuchers. Beeinflussende Variablen, wie z.B.
pramorbides Funktionsniveau, Testvorerfahrung, Ausbildungsstatus und soziokultureller
Hintergrund oder Sprachkenntnisse missen bertcksichtigt werden.

Die unmittelbare Durchfihrung von ausfihrlichen Tests kann durch besonders
geschultes medizinisch-psychologisches Personal erfolgen. Die durchfiihrenden
Testverantwortlichen sollten im Umgang mit dem gewahlten Testinventar und in der
Bewertung der Testergebnisse erfahren sein. Die Interpretation solcher Tests ist in jedem
Fall Aufgabe des Spezialisten bzw. der Spezialambulanz oder Gedachnisambulanz..

o evtl. PANDA (bei Parkinson-Demenz)

» mit Rollenspiel

Klinik und Verlauf von
e Morbus Alzheimer
o Wiederholung der klinischen Stadien und Bezug zu den
Testergebnissen
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o Typische Symptome und Probleme der Patienten
e Multi-Infarkt-Demenz

o Abgrenzung der Schadigungsorte

o Typische Symptome und Probleme der Patienten

e Vertiefung neurokognitive Symptome

e Vertiefung neuropsychiatrische Symptome

e Welche Testergebnisse kdnnen Hinweise geben auf das
Vorliegen sozial bedeutender Einschrankungen (s.u. MDE,
GdB, Fahrtauglichkeit, Geschaftsfahigkeit, Pflegestufe)

Therapie

Die Therapie von Demenzerkrankungen umfasst die pharmakologische Behandlung und die
psychosozialen Interventionen fiir Betroffene und Angehdrige im Kontext eines
Gesamtbehandlungsplans. Sie ist aufgrund variabler Symptom- und Problemkonstellationen
individualisiert zu gestalten und muss auf die progrediente Veranderung des Schweregrads
der Erkrankung abgestimmt sein.

Wie bei den diagnostischen Verfahren setzt die Therapie das Einverstandnis des Betroffenen
im Regelfall voraus, mit der moglichen Ausnahme einer krankheitsbedingten akuten Selbst-
oder Fremdgefahrdungssituation, die sich durch keine anderen Massnahmen als solche
gegen den Willen des Erkrankten abwenden |aBt. Ist der Betroffene krankheitsbedingt nicht
einwilligungsfahig, ist das Vorliegen einer Vollmacht bzw. einer Betreuung fir
Gesundheitsflirsorge Voraussetzung der Behandlung.

Der Erkrankte und ggf. die juristische Vertretungsperson sollen tiber Therapiemdglichkeiten,
zu erwartende Effekte, Nutzen und Risiken aufgeklart werden. Eine Therapieentscheidung
soll im Rahmen eines "informed decision making"-Prozesses von der behandelnden Person
und dem Erkrankten sowie ggf. der juristischen Vertretungsperson erzielt werden.

Bei den Therapieentscheidungen sind Wirksamkeit, Nutzen-/Risiko-Abwagungen, Kosten
sowie Verfligbarkeit von Verfahren und Ressourcen relevant.

e  Therapie der kognitiven Symptome
o  Medikamentdse Therapieverfahren

Pharmakologische Therapie der Alzheimer-Demenz
Die pharmakologische Therapie der Alzheimer-Demenz setzt sich zusammen aus der
Behandlung der Kernsymptomatik der Demenz (u.a. kognitive Stdrungen,
Beeintrachtigung der Alltagstéatigkeiten)
und, falls notwendig, einer Behandlung von psychischen und Verhaltenssymptomen (z.B.
Depression, Wahn, Halluzinationen, Apathie).
Die aktuell verfliigbaren Medikamente mit Nachweis von Wirksamkeit zur Behandlung der
Kernsymptomatik der Alzheimer-Demenz sind die Acetylcholinesterase-Hemmer und
der nicht-kompetitive NMDA-Antagonist Memantin. Bei diesen Therapieansatzen handelt es
sich um Verfahren, die Veranderungen der Neurotransmission bei der Alzheimer-Krankheit
regulieren sollen. Einzelne berichtete Hinweise auf eine Beeinflussung der
neuropathologischen Krankheitsprogression durch diese Medikamente sind nicht
ausreichend, um den Medikamenten einen Effekt zuzusprechen, der Uber eine
symptomatische Therapie hinaus geht.
Sogenannte krankheitsmodifizierende Medikamente ("disease modifying drugs"), die den
pathobiologischen Krankheitsverlauf verzégern, sind in der Entwicklung. Uberzeugende
Wirksamkeitsnachweise solcher Substanzen bei Patienten mit Alzheimer-Demenz liegen zu
Zeit nicht vor.

= Wirksamkeit und Indikation von Antidementiva
Acetylcholinesterase-Hemmer
Die Acetylcholinesterase-Hemmer Donepezil, Galantamin und Rivastigmin sind zur
Behandlung der leichten bis mittelschweren Alzheimer-Demenz zugelassen und in
Gebrauch. Tacrin, die erste zugelassene Substanz aus der Gruppe der Acetylcholinesterase-
Hemmer, wird aufgrund der Hepatotoxizitat nicht mehr eingesetzt.

Memantin

Der nicht kompetitive NMDA-Antagonist Memantin ist in Deutschland zur Behandlung der
moderaten bis schweren Alzheimer-Demenz zugelassen. Die moderate Demenz definiert
einen ahnlichen Bereich wie die mittelschwere Demenz (MMST: 10-20 Punkte). Die schwere
Demenz umfasst den Bereich von 0-10 MMST-Punkten. Eine Zulassung fiir die leichte
Demenz besteht fiir Memantin nicht.

Ginkgo Biloba
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Ginkgo Biloba wird haufig zur Behandlung von kognitiver Stérung und Demenz eingesetzt.
Das Extrakt EgB761 ist zugelassen zur symptomatischen Behandlung von "hirnorganisch
bedingten geistigen LeistungseinbuBBen bei demenziellen Syndromen".

Eine Meta-Analyse des Cochrane-Instituts aus 2009 Uber 36 plazebo-kontrollierte
randomisierte Studien aller Dosierungen und aller Untersuchungszeitraume kommt zu dem
Schluss, dass die Anwendung von Ginkgo Biloba sicher ist und gegenlber Plazebo keine
erhéhte Nebenwirkungsrate aufweist.

Die Ergebnislage zur Wirksamkeit wird als inkonsistent und nicht Gberzeugend beziglich
einer vorhersagbaren und klinisch relevanten Wirksamkeit bewertet

Therapie der vaskularen Demenz:

Es existiert keine zugelassene oder durch ausreichende Evidenz belegte
medikamentdse symptomatische Therapie fiir vaskulare Demenzformen, die einen
regelhaften Einsatz rechtfertigen. Es gibt Hinweise flir eine Wirksamkeit von
Acetylcholinesterase-Hemmern und Memantin, insbesondere auf exekutive Funktionen bei
Patienten mit subkortikaler vaskuldrer Demenz. Im Einzelfall kann eine Therapie erwogen
werden.

Haufige Nebenwirkungen, Probleme bei der Einnahme

Sehr haufige (>10%) bis hadufige (1-10%) Nebenwirkungen dieser Substanzen sind bei im
Allgemeinen guter Vertraglichkeit das Auftreten von Erbrechen, Ubelkeit, Schwindel,
Appetitlosigkeit, Diarrhoe und Kopfschmerzen. Diese Nebenwirkungen sind oft
voribergehend und durch eine langsamere Aufdosierung oder Einnahme der Medikation
zum Essen ggf. zu vermeiden.

Bradykardie und Synkopen sind in den jeweiligen Fachinformationen als
Nebenwirkungen von Acetylcholinesterase-Hemmern aufgefihrt.

Praparate und Applikation

Donepezil

Zu Beginn der Behandlung sollte 1 Tbl. Donepezil-HCI 2,5-5 mg/Tag abends gegeben
werden. Nach mindestens einmonatiger Behandlung kann auf 1 Tbl. Donepezil-HCI 10
mg/Tag erhdht werden. Die Hochstdosis betragt 10 mg Donepezil-HCI/Tag.

Galantamin

Galantamin retard sollte 1-mal taglich morgens vorzugsweise mit dem Essen eingenommen
werden. Die initiale Dosierung der retardierten Form betrdagt 8 mg. Frihestens nach
vier Wochen sollte die Steigerung auf 16 mg ret. erfolgen. Nach weiteren vier Wochen
kann eine Steigerung auf 24 mg ret. vorgenommen werden.

Rivastigmin

Die Einnahme von Rivastigmin in Kapselform erfolgt initial mit 1,5 mg 2-mal téglich zu den
Mahlzeiten. Nach friihestens 14 Tagen sollte die Aufdosierung auf 3 mg morgens und
abends erfolgen. Eine weitere Steigerung um jeweils 1,5 mg morgens und abends ist
jeweils frihestens nach weiteren 14 Tagen mdglich. Die wirksame Dosis liegt zwischen 6
und 12 mg/téglich. Wenn die Behandlung lénger als einige Tage unterbrochen wurde, ist
der Wiederbeginn mit taglich. 2 mal 1,5 mg und anschlieBender Dosistitration notwendig.

Rivastigmin in Pflasterform wird mit einer Dosierung von 4,6 mg/24 Stunden begonnen.
Nach mindestens 4-wdchiger Behandlung kann auf die empfohlene wirksame Dosis von 9,5
mg/24 Stunden erhdht werden. Die Pflasterapplikation zeigt im Vergleich zur oralen
Applikation von Rivastigmin eine geringere Haufigkeit von gastrointestinalen
Nebenwirkungen. Bei ca. 10 % der Patienten in einer vergleichenden Studie zwischen
Kapsel und Pflaster traten lokale Hautirritationen auf

e Therapie der neuropsychiatrischen Symptome
o Medikamentdse Therapie mit Sedativa, Antipsychotika,
Hypnotika und ihre Nebenwirkungen
« Nicht-medikamentdse Therapieverfahren (Milieu-Therapie,

Ergotherapie, Neuropsychologie, praventive MaBnahmen)
Es gibt Evidenz fiir geringe Effekte von kognitivem Training/kognitiver Stimulation auf die
kognitive Leistung bei Patienten mit leichter bis moderater Demenz. Die Mdglichkeit,
an einem strukturierten kognitiven Stimulationsprogramm teilzunehmen, kann
angeboten werden.

Ergotherapie

Die Ergotherapie ("Occupational Therapy") wird hier verstanden als Intervention zur
Verbesserung und Stlitzung von Alltagsfunktionen und Handlungsféhigkeit mit dem
Ziel der Verbesserung von Teilhabe und Lebensqualitat im individuellen Alltag und
Lebenskontext.
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Betatigungsorientierte Ergotherapie im hauslichen Umfeld mit Anwendung von
Kompensationsstrategien fiir die Erkrankten mit leichter bis mittelschwerer Demenz
und zur Erlernung von Bewaltigungsstrategien flir die Angehodrigen hilfreich sein.

Es gibt Hinweise, dass korperliche Aktivierung zum Erhalt der Alltagsfunktionen,
Beweglichkeit und Balance beitragt. Der Einsatz kann angeboten werden. Es existiert
jedoch keine ausreichende Evidenz fiir die systematische Anwendung bestimmter
kérperlicher Aktivierungsverfahren.

Es gibt Hinweise, dass aktive Musiktherapie geringe Effekte auf psychische und
Verhaltenssymptome bei Menschen mit Demenz hat. Sie kann empfohlen werden.

Sozialmedizin
e Sozialmedizinische Aspekte und Rechtsfragen
(MDE, GdB, Fahrtauglichkeit, Geschaftsfahigkeit, Betreuung,
Patientenverfiigung, Pflegestufe)

e Patienten- und Angehdrigenbetreuung und —information
(Schulung im Umgang mit Verhaltensstérungen, Besprechung
entlastender MaBBnahmen)

e Vorbereiten und unterstiitzende Beteiligung an Patienten- und
Angehdrigenschulungen

o Kontakt mit Selbsthilfegruppen

Gespréachsfuhrungstechniken, gezielt bei Demenz
¢ Hilfreiche Kommunikationsregeln kennenlernen:
o Einfache Fragen, einfache Auswahl
Langsame und deutliche Ansprache, kurze Satze
Bestatigung und Lob
Vermeiden von BloBstellung
Vermeiden von Diskussion, Ablenken bei haltlosen
Vorwarfen
e Beobachtung der Kommunikation der Patienten mit
Angehdrigen und Erkennen problematischer Muster
e Einlben der Techniken im Rollenspiel

o O O O

Veschlisseln und Kodieren, Dokumentation und Abrechung der
Leistungen,

ggf Kennenlernen von Fachmed (Patientenbegleitprogramm auf dem
PC von Medi)

Abschlusstest/Evaluation

1

Vorlage Dr. Herbst / Dr. Schéber,
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