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Medizinische Leitlinie zur integrierten Versorgung von Demenzkranken und ihren
Angehorigen - primar fiir den niedergelassenen Bereich

Die Giiltigkeit dieser Leitlinie wird auf 5 Jahre angelegt. Sollten in dieser Zeit relevante

neue Erkenntnisse bekannt werden, wird die Leitlinie zu einem fruheren Zeitpunkt
revidiert.
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VORWORT

Dieses Dokument enthalt eine medizinische Leitlinie sowie fur das integrierte
Versorgungsprojekt ,,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz“ relevante Erlauterungen
zum Versorgungspfad. Informationen zur Erstellung, der Zielsetzung sowie ein kurzer
Uberblick iiber das Projekt ,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz“ sind im Abschnitt
Hintergrund und Methoden enthalten. Die darauf folgende Exekutive Summary enthalt im
ersten Teil eine Zusammenfassung der medizinischen Leitlinie und im zweiten Teil die
entsprechenden Aspekte des Versorgungspfads.
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TEIL I. HINTERGRUND UND METHODEN

1. HINTERGRUND

Eine besondere Herausforderung fiir das osterreichische Gesundheitssystem besteht in der
Versorgung Demenzkranker und der adaquaten Unterstutzung ihrer Familien und
pflegenden Angehorigen. Um dieser Aufgabe mit neuen Modellen zu begegnen, wurde das
Competence Center Integrierte Versorgung der osterreichischen Sozialversicherung (CCIV)
damit beauftragt, ein integriertes Versorgungsmodell fur diese Zielgruppe zu entwickeln.
Im Vordergrund stehen Patientinnen und Patienten mit Demenz, ihre Bedurfnisse und ihre
Angehorigen. Rund um diese wird eine Versorgungsstruktur aufgebaut, mit der Zielsetzung,
solange als moglich zu Hause betreut zu sein und bedirfnisgerecht versorgt zu werden, sei
es in medizinischer, pflegerischer oder sozialer Hinsicht. Dabei soll auf eine moglichst
groBe Flexibilitat, Bandbreite und Wahlmaoglichkeit der verschiedenen Gesundheits- und
Sozialdienstleistungen geachtet werden. Da das Modell auf die Verlangerung der
Verbleibedauer der Betroffenen im hauslichen Umfeld abzielt, werden im Modell die
Versorgungsprozesse im extramuralen Bereich im Vordergrund stehen. Fir die Entwicklung
der medizinischen Leitlinie, die in diesem Modell zur Anwendung kommen soll, wird auf
international standardisierte Prozesse zuruckgegriffen, beschrieben wird die evidenz-
basierte bestmogliche Versorgung.

Bei der Entwicklung der medizinischen Leitlinie stellt die Tatsache eine Herausforderung
dar, dass es sich nicht um ein Update einer bereits bestehenden nationalen oder
internationalen Leitlinie handelt und auch nicht um eine Adaption einer internationalen
Leitlinie fur das oOsterreichische Gesundheitssystem. Es liegen von verschiedenen
Fachgesellschaften und Institutionen des Gesundheitswesens (national und international)
eine Reihe medizinischer Leitlinien vor, die die Komplexitat der medizinischen Versorgung
der Demenz widerspiegeln. Aus diesem Grund ist die vorliegende Methodik gewahlt
worden. Diese ist im Abschnitt 2 beschrieben.

1.1. Ziele und Nicht-Ziele

Die Leitliniengruppe hat die Aufgabe, eine medizinische Leitlinie fur das ,,Modell der
integrierten Versorgung fiir Demenzkranke und deren Angehorige“ zu entwickeln, welche
es ermoglicht, Patientinnen und Patienten sowie ihre Angehorigen im Laufe ihrer
Erkrankung evidenzbasiert und auf andere Leistungserbringer abgestimmt zu versorgen.
Daraus lassen sich folgende Ziele ableiten:

» Definition und Rollenbeschreibung der involvierten primaren Ansprechpartner (z.B.
patientenfilhrende Arztinnen und Arzte)

» Definition und Beschreibung der Nahtstellen im Verlauf der Behandlung
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» Entwicklung einer integrierten medizinischen Leitlinie fur den betreuenden
niedergelassenen Bereich, unter Beriicksichtigung von medikamentosen und nicht-
medikamentosen Behandlungsformen

Dementsprechend ist es NICHT Aufgabe der Leitliniengruppe:

» Eine umfassende integrierte Leitlinie/Behandlungspfad fiir alle involvierten
Dienstleister im Gesundheits- und Sozialbereich zu entwickeln, die sich mit der
Betreuung Demenzkranker beschaftigen

» Finanzierungsmoglichkeiten der Angebote zu definieren

» Technische Umsetzungsmoglichkeiten zu definieren, die Uuber Vorschlage zu
anwendbaren Methoden und Medien hinausgehen

Diese Leitlinie wurde fur den niedergelassenen Versorgungsbereich (extramural) erstellt
und es wurde nicht fir jede facharztliche Spezifikation eine eigene Leitlinie formuliert.
Die Leitlinie ist somit auf Primarpravention, Friherkennung, Diagnostik, Therapie und
supportive  Therapienformen (unter anderem Palliativmedizin) der haufigsten
Demenzformen ausgerichtet, namentlich die Alzheimer-Demenz und vaskulare Demenz.
Dementsprechend wird primar auf den medizinischen Regelfall im niedergelassenen
Bereich eingegangen und Empfehlungen zu dessen Begleitung und Behandlung abgegeben,
und nicht auf den Einzelfall. Dort wo notwendig, wird auch auf seltenere Formen und
Mischformen der Demenz sowie auf mogliche Komplikationen explizit eingegangen.

Die Leitlinie und ihre Empfehlungen sind als Leitfaden fur die Mitglieder von ,netzwerk
aktiv - besser leben mit demenz* gedacht und mussen als solche in der taglichen Praxis an
individuelle Bedurfnisse und Gegebenheiten angepasst werden. Sie sind in diesem Sinne als
Basis flur die Betreuung und Behandlung demenzkranker Patientinnen und Patienten und
ihrer Angehorigen vorgesehen (siehe auch die Definition einer Leitlinie).

1.2. Zielgruppen dieser Leitlinie

Diese Leitlinie wurde im Hinblick auf das integrierte Versorgungsmodell fur Demenzkranke
und ihre Angehorigen entwickelt und richtet sich dementsprechend in erster Linie an
Personen, die in/mit diesem Modell arbeiten. Dazu zahlen vor allem die niedergelassenen
Allgemein- und Facharztinnen bzw -arzte. Des Weiteren dient die Leitlinie anderen
Arztinnen und Arzten (z.B. in Spitdlern oder Pflegeheimen) als Information iiber die
Gestaltung der Versorgungsprozesse im extramuralen Bereich und kann auch als
Handlungsempfehlung fiir die eigene Tatigkeit genutzt werden, auch wenn sie nicht im
Modell arbeiten. Fir nicht-medizinische Berufsgruppen, kann die Leitlinie als wichtige
Informationsquelle zur Fruherkennung, Versorgung, Beratung und Betreuung von
Demenzkranken und ihren Angehorigen dienen. Sie erhebt jedoch keinen Anspruch auf
Vollstandigkeit der hier dargestellten nicht-medizinischen, nicht-medikamentosen
Handlungsalternativen, und hat somit fiir diese Bereiche auch keinen Leitliniencharakter.
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1.3. Mitglieder der Leitliniengruppe und Autorinnen
(in alphabetischer Reihenfolge)

Univ.-Prof. Dr. Peter Dal-Bianco (Osterreichische Arztekammer, Osterreichische
Alzheimergesellschaft), Dr. Thomas Dorner (Medizinische Universitat Wien), Univ. Prof. Dr.
Peter Fischer (Osterreichische Gesellschaft fiir Gerontologie und Geriatrie), Dr." Ilse
Hellemann (Osterreichische Gesellschaft fiir Allgemeinmedizin), Dr.™ Astrid Knopp
(Steiermarkische Gebietskrankenkasse), Univ.-Prof. Dr. Josef Marksteiner (Osterreichische
Gesellschaft fur Psychiatrie und Psychotherapie), Univ.-Prof. Dr. Gerhard Ransmayr
(Os_terreichische Gesellschaft fiir Neurologie, Osterreichische Arztekammer), Univ.-Prof.”
Dr.™ Anita Rieder (Medizinische Universitat Wien), Univ.-Prof. Dr. Reinhold Schmidt
(Osterreichische Alzheimergesellschaft, Osterreichische Gesellschaft fiir Neurologie), Dr."
Irmgard Schiller-Frihwirth (Hauptverband der Gsterreichischen Sozialversicherungstrager),
Dr.™ K. Viktoria Stein (Medizinische Universitat Wien), Prim. Dr. Andreas Walter
(Osterreichische Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psychotherapie), Dr." Christina Wehringer
(Bundesministerium fiir Arbeit, Soziales und Konsumentenschutz), Dr." Ingrid Wilbacher
(Hauptverband der osterreichischen Sozialversicherungstrager)

1.4. Reviewer (in alphabetischer Reihenfolge)

Univ.-Prof. Dr. Peter Dal-Bianco (Osterreichische Arztekammer, Osterreichische
Alzheimergesellschaft), Univ. Prof. Dr. Peter Fischer (Osterreichische Gesellschaft fiir
Gerontologie und Geriatrie), Dr." Ilse Hellemann (Osterreichische Gesellschaft fiir
Allgemeinmedizin), Dr.™ Astrid Knopp (Steiermarkische Gebietskrankenkasse), Univ.-Prof.
Dr. Josef Marksteiner (Osterreichische Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psychotherapie),
Univ.-Prof. Dr. Gerhard Ransmayr (Osterre'ichische Gesellschaft fur Neurologie,
Osterreichische Arztekammer), Univ.-Prof.™ Dr." Anita Rieder (Medizinische Universitat
Wien), Univ.-Prof. Dr. Reinhold Schmidt (Osterreichische Alzheimergesellschaft,
Osterreichische  Gesellschaft fiir  Neurologie), Dr.™ Irmgard Schiller-Friihwirth
(Hauptverband der osterreichischen Sozialversicherungstrager), Prim. Dr. Andreas Walter
(Osterreichische Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psychotherapie), Dr.™ Christina Wehringer
(Bundesministerium fiir Arbeit, Soziales und Konsumentenschutz), Dr." Ingrid Wilbacher
(Hauptverband der osterreichischen Sozialversicherungstrager)

1.5. Auftraggeber und Finanzierung

Als Auftraggeber fur die medizinische Leitlinie fungierte das Competence Center
Integrierte Versorgung, um eine auf osterreichische Rahmenbedingungen angepasste sowie
deutschsprachige Leitlinie als Grundlage fur die integrierte Versorgung im Programm
,hetzwerk aktiv - besser leben mit demenz“ zur Verfiigung zu haben. Mit der Koordination
der Leitlinienerstellung inkl. Drafterstellung sowie der Abstimmung mit den relevanten
Fachgesellschaften wurde die Medizinische Universitat Wien beauftragt. Die Inhalte der
Leitlinie wurden durch die Leitliniengruppe ausgewahlt. Die Medizinische Universitat Wien
erhielt Mittel zur Deckung der Kosten aus dem Projektbudget des Competence Center
Integrierte Versorgung fur das Projekt ,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz“. Die
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Mitglieder der Leitliniengruppe wurden fur Ilhre Tatigkeit im Rahmen der
Leitlinienerstellung nicht entlohnt.

1.6. netzwerk aktiv - besser leben mit demenz

»,hetzwerk aktiv - besser leben mit demenz“ ist ein Langzeitbetreuungsprogramm fur
Menschen mit Demenz und deren Angehérige. Es tragt zur Vernetzung von Arztinnen bzw.
Arzten und Anbietern von Pflege, Therapie und Beratung sowie Krankenanstalten,
Spezialambulanzen und Tages- bzw. Nachtpflegeeinrichtungen bei. Im Rahmen des
Netzwerks stehen zusatzlich Unterstitzungs- und Koordinationsangebote zur Verfligung.
Damit soll einerseits die Zusammenarbeit zwischen den verschiedenen Personen und
Institutionen in der Versorgung Demenzerkrankter erleichtert, andererseits eine effiziente
und bedarfsgerechte Versorgung von Demenzpatientinnen und Demenzpatienten erreicht
werden. Dariiber hinaus werden die Angehorigen bedarfsgerecht unterstiitzt und entlastet,
um nicht durch ihre Aufgaben selbst zu starken Belastungen ausgesetzt zu sein. Mehr
Informationen zu ,,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz“ stehen im Competence
Center Integrierte Versorgung, auf der Homepage von ,,netzwerk aktiv - besser leben mit
demenz“ und bei den umsetzenden = Gebietskrankenkassen sowie deren
Kooperationspartnern zur Verfiigung.

2. ENTWICKLUNG DER LEITLINIE

Leitlinien sind wesentlicher Bestandteil des modernen Gesundheitswesens und sollen eine
qualitatsgesicherte, evidenzbasierte Versorgung der Patientinnen und Patienten von der
Pravention bis zur Nachbehandlung ermoglichen. Sie sind auBerdem wesentlicher
Bestandteil der integrierten Versorgung. Die sowohl in der englisch- als auch in der
deutschsprachigen Literatur meist zitierte Definition stammt von Field und Lohr (1990) und
erklart Leitlinien als ,,systematisch entwickelte Entscheidungshilfen Uber die angemessene
arztliche Vorgehensweise bei speziellen gesundheitlichen Problemen“. Leitlinien dienen als
Orientierungshilfen, die keine verbindlichen Vorschriften darstellen, von denen also in
begriindeten Fallen abgewichen werden kann oder sogar muss. Dies konstituiert auch den
entscheidenden Unterschied zu Richtlinien, welche von rechtlich legitimierten
Institutionen erlassen werden, verbindlich zu befolgen sind und im Falle des
Zuwiderhandelns Sanktionen nach sich ziehen. [Stein und Rieder 2007]

2.1. Systematische Literaturrecherche

Fur diese Leitlinie erfolgte die systematische Literaturrecherche in PubMed, auf
Internetseiten der internationalen und nationalen Fachgesellschaften sowie der
Institutionen zur Leitlinienerstellung im zweiten Halbjahr 2008, ein Update erfolgte im
Juni 2009. Die Recherche erfolgte durch das Competence Center Integrierte Versorgung
und das Institut fur Sozialmedizin der Medizinischen Universitat Wien und wurde durch die
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Befragung oOsterreichischer Fachgesellschaften erganzt. (Die genaue Dokumentation dieses
Prozesses findet sich im technischen Bericht zu dieser Leitlinie).

Aus der Recherche ging eine Liste von insgesamt 32 internationalen und nationalen
Leitlinien und Konsensus-Statements hervor (siehe Anhang 1), welche in den Jahren 2003 -
2008 publiziert worden waren und sich mit der Versorgung von Demenzkranken
beschaftigten. Der publizierte Zeitraum wurde auf die letzten finf Jahre beschrankt, da
dies auch der internationale Standard fiir die Giiltigkeit und Uberarbeitung von Leitlinien
darstellt und altere Leitlinien nicht mehr dem aktuellen Stand der Wissenschaft
entsprechen. Durch das kontinuierliche Monitoring der Literatur wahrend der Erstellung der
Leitlinie wurden auch Updates von Dokumenten berlicksichtigt, die nach 2008 bis
einschlieBlich April 2010 herausgegeben wurden.

Im Rahmen des vorgelagerten Kooperationsprojektes zwischen Bundesinstitut fur Qualitat
in der Gesundheit (BIQG), Competence Center Integrierte Versorgung (CCIV) und Institut
fur Sozialmedizin des Zentrums fir Public Health der Medizinischen Universitat Wien
(MUW) wurden die 32 in der Literaturrecherche identifizierten Leitlinien anhand von
definierten Kriterien (siehe unten) einer ersten Analyse unterzogen. Diese Kriterien
wurden in einer Arbeitssitzung der Leitliniengruppe definiert, diskutiert und abgestimmt.
Ziel war es, die 32 identifizierten Leitlinien der Literaturrecherche einem weiteren
Auswahlverfahren zu unterwerfen. Die festgelegten Kriterien sollten moglichst vollstandig
in den einzelnen Leitlinien und Konsensus-Statements enthalten sein. Grundsatzlich sollte
in jedem Fall in der betreffenden Leitlinie die Angabe von Evidenzlevels und
Empfehlungsgraden enthalten und nachvollziehbar sein.
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Einbeziehung der folgenden Zielgruppen:

Arztinnen und Arzte (extramural und intramural)
Pflegekrafte

pflegende Angehorige und informelle Pflegende
Therapeutinnen und Therapeuten sowie andere relevante Berufsgruppen
Inhalte der Leitlinie:

Pravention/Screening/Friherkennung

Therapie/Diagnose

Nicht-medikamentose und nicht-medizinische Therapien
Langzeitpflege, Palliativversorgung und supportive Therapien
Extramurale und intramurale Kooperation

Integrierte Versorgung

Tabelle 1 Die Kriterien des ersten Analyseschritts im Einzelnen

Aus diesem ersten Evaluierungsschritt gingen 18 Leitlinien hervor, die die definierten
Kriterien erfillten und in den AGREE-Prozess eingebracht wurden.

2.2. Der AGREE-Prozess

Das AGREE-Instrument ist ein international anerkannter Standard zur Evaluierung von
Leitlinien, der auch in deutscher Ubersetzung publiziert ist. AGREE steht fiir “Appraisal of
Guidelines Research and Evaluation” und ist ein Zusammenschluss von Forschern und
Entscheidungstragern, die im Rahmen eines EU-finanzierten Forschungsprogramms, den
internationalen Standard zur Entwicklung und Bewertung von medizinischen Leitlinien
weiterentwickeln. Neben EU-Staaten sind auch Kanada, Neuseeland und die USA involviert.
Fur nahere Informationen zum Programm und Instrument, siehe
http://www.agreecollaboration.org/.

Im AGREE-Instrument gilt es in 6 Domanen Aussagen zu bewerten, wobei die
Hochstpunktezahl jeweils 4 ist (= trifft uneingeschrankt zu). Aus der Multiplikation der
Hochstpunkte mit der Anzahl der Aussagen pro Domane sowie der Anzahl der Reviewer
ergibt sich die maximale Punktezahl fur die Domane. Die 6 Domanen sind:

Geltungsbereich und Zweck der Leitlinie

Einbindung von Interessengruppen

Methodologische Exaktheit der Leitlinienentwicklung
Klarheit der Prasentation

Anwendbarkeit

Redaktionelle Unabhangigkeit

¢ o ¢ ¢ ¢ ¢
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Beispiel 1:

Domane 1 ,Geltungsbereich und Zweck“ hat 3 Aussagen, so ergibt sich fur die
Arbeitsgruppe Demenz folgende Formel: 4 (Hochstpunkte)*3 (Aussagen)*2 (Reviewer) = 24
(siehe Anhang 2 fiir Details)

Die maximale Punktezahl wird mit dem tatsachlichen Punktwert ins Verhaltnis gesetzt,
sodass eine Prozentzahl die tatsachliche Bewertung der Leitlinie fir die jeweilige Domane
wiedergibt, den sogenannten ,,standardisierten Domanenwert“.

Beispiel 2:

Reviewer 1 und 2 haben folgende Bewertung in Domane 1 abgegeben:
Domane 1 Reviewer 1 Reviewer 2 Summe
Aussage 1 3 4 7
Aussage 2 4 4 8
Aussage 3 3 2 5
Summe 10 10 20

(Tatsachlicher Punktwert 20/ Maximaler Punktwert 24)*100 = 83,34%
Tabelle 2 Beispiel Reviewergebnisse

Dieses Ergebnis bedeutet, dass diese Leitlinie in Domane 1 83,34% des Maximalwertes
erzielt.

Es muss ausdriicklich darauf hingewiesen werden, dass AGREE keine Schwellenwerte
angibt, ab wann eine Leitlinie als gut oder schlecht zu bewerten ist! Das Instrument dient
lediglich als Diskussionsgrundlage und Vergleichsinstrument, kann jedoch nicht als
alleiniges Entscheidungsinstrument zur Auswahl und Bewertung von Leitlinien
herangezogen werden. Auch sind die Domanenwerte unabhangig voneinander zu sehen und
durfen nicht addiert werden.

Der AGREE-Prozess sowie die darausfolgende Diskussion der Ergebnisse in der
Leitliniengruppe, ergab die Einigung auf folgende Referenzleitlinien, die sowohl fur die
Bundesqualitatsleitlinie Demenz des BIQG als auch als Basis fur die weitere
Leitlinienentwicklung fiir das integrierte Versorgungsmodell flir Demenzkranke und ihre
Angehorigen dienen sollten (Auszug aus dem Protokoll zur Beschlussfassung der
Arbeitsgruppe medizinische Leitlinie Demenz):
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,Die Arbeitsgruppe medizinische Leitlinie Demenz empfiehlt fir die Bundesqualitdtsleitlinie
Demenz die Leitlinie der Canadian Medical Association ,Diagnosis and treatment of
dementia“ 2008 (CMAJ 2008) als Quellleitlinie, da diese (Anm. der Leitliniengruppe: im
AGREE-Prozess und der Expertenrunde) sehr gut bewertet wurde, einen umfassenden
aber prdgnanten Leitfaden von der Friiherkennung bis zur Palliativversorgung gibt und das
Gesundheitssystem mit dem Osterreichischen am ehesten vergleichbar ist. Zur
Berticksichtigung der Gsterreichischen Situation und regionaler Spezifika wird das Update
2010 des OAG Konsensus Demenz als zweite Quellleitlinie empfohlen.

Diese zwei Quellleitlinien sollen in weiterer Folge von der noch zu entwickelnden
oOsterreichischen Leitlinie ,Integrierte Versorgung Demenz“ ergdnzt bzw. abgelost
werden.

Zusdtzlich werden folgende Referenzen flir einzelne Themengebiete empfohlen:“

Thema Friherkennung und Screening:
US Preventive Services Task Force 2003
AAN Early Detection and MCI 2008

Thema Therapie (medik. und nicht-medik.) in der Allgemeinmedizin:
DEGAM 2008

Thema Diagnostik:
AAN Diagnosis 2008
OAG/0PG Lewy-Kérper-Demenz 2007

Thema Training und Weiterbildung:
NICE 2007

Thema integrierte Versorgung und Vernetzung:
NICE 2007

AAN Management 2008

SIGN 2006

Der Endbericht zum AGREE-Prozess findet sich ebenfalls im technischen Bericht. Fir die
Referenzen zu den einzelnen Leitlinien, siehe das Literaturverzeichnis dieses Dokuments.
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Systematische Literaturrecherche
Pubmed, Fachgesellschaften, Experteninterviews

32 nationale und internationale Leitlinien und
Konsensus-Statements

1. Analyse anhand definierter
Kriterien

18 nationale und
internationale Leitlinien und
Konsensus-Statements

AGREE-Prozess

1 Basisleitlinie
9 Referenzleitlinien

Leitlinien-
entwickluna

Medizinische Leitlinie
far das IV-Modell Demenzkranke und
ihre Angehdrigen

Abbildung 1 Prozessdarstellung der Leitlinienrecherche und -auswahl.Quelle: eigene Darstellung
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2.3. Evidenzbasierte Medizin, Evidenzlevels und
Empfehlungsgrad

2.3.1. Evidenzbasierte Medizin

Definiert wird Evidenzbasierte Medizin (EbM) als der bewusste, ausdruckliche und
wohluberlegte Gebrauch der jeweils besten Informationen fiur Entscheidungen in der
Versorgung eines individuellen Patienten [Sackett et al. 1996]. Evidenzbasierte Medizin
beruht demnach auf dem jeweiligen aktuellen Stand der klinischen Medizin auf der
Grundlage klinischer Studien und medizinischer Veroffentlichungen, die einen Sachverhalt
erharten oder widerlegen - sogenannte externe klinische Evidenz. Sackett et al. (1996)
betonen dabei, dass evidenz-basierte Medizin eine Kombination dieser externen Evidenz
aus systematischer Recherche mit der individuellen klinischen Erfahrung (,,individual
clinical expertise®) ist.

2.3.2. Evidenzlevels

Die Evidenzlevels (,levels of evidence*) wurden von Fletcher und Sackett definiert, um die
Validitat und Aussagekraft der recherchierten Evidenz zu klassifizieren. Dieses System war
zu Beginn nur zur Bewertung von MaBnahmen in der Pravention und medikamentosen
Therapie gedacht, hat sich aber seitdem weiterentwickelt und umfasst mittlerweile die
Bewertung der Validitat von Pravention, Diagnose, Prognose, Therapie und moglichem
Schaden (,,harm®) fur die Patientinnen und Patienten. Das Konzept der Evidenzlevels
wurde von verschiedenen Institutionen, Gesundheitssystemen und Forschungsinstituten
aufgenommen und an die jeweiligen Bedirfnisse angepasst. [Badenoch und Heneghan
2002] Es gibt kein einheitliches, international anerkanntes Klassifizierungssystem.

In der Leitlinienentwicklung spielen Evidenzlevels eine wichtige Rolle, da sie die
empfohlenen MaBnahmen maBgeblich beeinflussen.

In der vorliegenden Leitlinie werden die Evidenzlevels der Referenzleitlinien
ubernommen. Diese sind in Teil lll aufgelistet.

2.3.3. Empfehlungsgrade

Die Empfehlungsgrade (,,grades of recommendation“) gehen ebenfalls auf Fletcher und
Sackett zuriick und stellen die Ubersetzung der Evidenzlevels in empfohlene
Handlungsanweisungen dar. [Badenoch und Heneghan 2002] Auf Basis der Evidenz
formulieren und begriinden die Autoren von Leitlinien, welches Gewicht ihre Empfehlungen
haben. Ein schwacherer Empfehlungsgrad bedeutet, dass zum Zeitpunkt der
Leitlinienerstellung nicht genligend Evidenz vorlag, um eine eindeutige Aussage treffen zu
konnen. [CMAJ 2008a] Diese Einteilung bezieht sich also nur auf die Belegbarkeit der
Empfehlungen aufgrund der systematisch ermittelten Evidenz in publizierten Studien, nicht
auf die Bedeutung der Empfehlungen. [DEGAM 2008]
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Sofern in der vorliegenden Leitlinie Empfehlungen aus anderen Leitlinien Ubernommen
werden, werden auch die Empfehlungsgrade des Originals Ubernommen.

Die Empfehlungen zur medikamentosen Therapie, mit Ausnahme der Kapitel 7.1.3 - 7.1.6,
wurden durch die Fachabteilung des Hauptverbandes und der Wiener Gebietskrankenkasse
hinsichtlich ihrer Ubereinstimmung mit den zugelassenen Anwendungsgebieten und den
Regeln des Erstattungskodex gepriift.

3. DEFINITION, EPIDEMIOLOGIE,
VERSORGUNGSLAGE

3.1. Definition der Demenz

Zwei internationale Kodierungssysteme fur Krankheiten, die breite Anwendung finden, sind
die ,Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter
Gesundheitsprobleme* (ICD) der WHO und das ,,Diagnostische und Statistische Handbuch
Psychischer Storungen* (DSM) der American Psychiatric Association. Beide Systeme werden
regelmalig uberarbeitet und ins Deutsche Ubertragen, die derzeit aktuellen Versionen sind
die ICD-10 aus 2006 und das DSM IV aus 2003. Der Unterschied liegt vor allem darin, dass
das DSM als nationales System detaillierte und tiefere Differenzierungen vornimmt,
wahrend die ICD darauf ausgerichtet ist, weltweit angewendet werden zu konnen und
deswegen allgemeiner gehalten ist. Auch fehlt in der ICD die geschlechtspezifische
Unterscheidung, die im DSM IV vorhanden ist. Das DSM IV verwendet Kodierungen auf Basis
der ICD-9. Da die Klassifizierungsnummern in der Version der ICD-10 liberarbeitet wurden,
kommt es auch hier zu Unterschieden. [ICD-10 2006 und DSM IV 2003]

3.1.1. Definition nach DSM IV

Die Definition der Demenz nach dem ,Diagnostischen und Statistischen Handbuch
Psychischer Storungen® (DSM 1IV) der American Psychiatric Association in der aktuellen
deutschen Ausgabe (2003) lautet:

,Die kognitiven Defizite verursachen eine signifikante Beeintrachtigung der sozialen und
beruflichen Funktionen und stellen eine deutliche Verschlechterung gegeniiber einem
frUheren Leistungsniveau dar. Sie treten nicht im Rahmen einer rasch einsetzenden
Bewusstseinseintribung oder eines Delirs auf.“
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Zur Beeintrachtigung des Gedachtnisses (beeintrachtigte Fahigkeit, neue Informationen zu
lernen oder vorher gehorte neue Informationen zu erinnern), muss noch mindestens eine
der folgenden Storungen hinzukommen: [CMAJ 2008a]

» Aphasie: Storung der Sprache
» Apraxie: Beeintrachtige Fahigkeit, motorische Aktivitaten auszufiihren

» Agnosie: Unfahigkeit, Gegenstande zu identifizieren bzw. wieder zu erkennen, trotz
intakter sensorischer Funktionen

» Storung der Exekutivfunktionen: Planen, Organisieren, Einhalten einer Reihenfolge,
Abstrahieren

3.1.2. Definition nach ICD-10

Die ,lInternationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter
Gesundheitsprobleme® in der aktuellen Version (ICD-10 aus 2006) werden von der
Weltgesundheitsorganisation (WHO) herausgegeben. Sie bilden auch die Basis fur das
bereits erwahnte DSM IV und werden vom osterreichischen Gesundheitswesen angewendet,
nach dieser richtet sich deswegen auch diese Leitlinie. In der ICD-10 Kodierung laufen
Demenzerkrankungen unter den Codes F00-FO3 und werden folgendermalen klassifiziert
und definiert: [ICD-10 2006]

Syndromdefinition

,Demenz (FO0-F03) ist ein Syndrom als Folge einer meist chronischen oder fortschreitenden
Krankheit des Gehirns mit Storung vieler hoherer kortikaler Funktionen, einschlieBlich
Gedachtnis, Denken, Orientierung, Auffassung, Rechnen, Lernfahigkeit, Sprache und
Urteilsvermogen. Das Bewusstsein ist nicht getribt. Die kognitiven Beeintrachtigungen
werden gewohnlich von Veranderungen der emotionalen Kontrolle, des Sozialverhaltens
oder der Motivation begleitet, gelegentlich treten diese auch eher auf. Dieses Syndrom
kommt bei Alzheimer Krankheit, bei zerebrovaskularen Storungen und bei anderen
Zustandsbildern vor, die primar oder sekundar das Gehirn betreffen.“

3.1.3. Arten von Demenzen nach ICD-10

3.1.3.1. F00.-* Demenz bei Alzheimer Krankheit
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 Uber einen Zeitraum
von mehreren Jahren.
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F00.0* Demenz bei Alzheimer Krankheit, mit fruhem Beginn (Typ 2)

Demenz bei Alzheimer Krankheit mit Beginn vor dem 65. Lebensjahr. Der Verlauf weist
eine vergleichsweise rasche Verschlechterung auf, es bestehen deutliche und vielfaltige
Storungen der hoheren kortikalen Funktionen.

» Alzheimer Krankheit, Typ 2

» Prasenile Demenz vom Alzheimer-Typ

» Primar degenerative Demenz vom Alzheimer-Typ, praseniler Beginn
F00.1* Demenz bei Alzheimer Krankheit, mit spatem Beginn (Typ 1)

Demenz bei Alzheimer Krankheit mit Beginn ab dem 65. Lebensjahr, meist in den spaten
70er Jahren oder danach, mit langsamer Progredienz und mit Gedachtnisstorungen als
Hauptmerkmal.

» Alzheimer Krankheit, Typ 1
» Primar degenerative Demenz vom Alzheimer-Typ, seniler Beginn
» Senile Demenz vom Alzheimer-Typ (SDAT)

F00.2* Demenz bei Alzheimer Krankheit, atypische oder gemischte Form
» Atypische Demenz vom Alzheimer-Typ

F00.9* Demenz bei Alzheimer Krankheit, nicht naher bezeichnet

3.1.3.2. FO1.- Vaskulare Demenz
Die vaskulare Demenz ist das Ergebnis einer Infarzierung des Gehirns als Folge einer
vaskularen Krankheit, einschlieBlich der zerebrovaskularen Hypertonie. Die Infarkte sind
meist klein, kumulieren aber in ihrer Wirkung. Der Beginn liegt gewohnlich im spateren
Lebensalter.

Inkl.: Arteriosklerotische Demenz

FO1.0 Vaskulare 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.

FO1.1 Multiinfarkt-Demenz

Sie beginnt allmahlich, nach mehreren voriubergehenden ischamischen Episoden (TIA), die
eine Anhaufung von Infarkten im Hirngewebe verursachen.

» Vorwiegend kortikale Demenz
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FO1.2 Subkortikale vaskulare 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 gewohnlich intakt.

FO1.3 Gemischte kortikale und subkortikale vaskulare Demenz
FO1.8 Sonstige vaskulare Demenz

F01.9 Vaskulare Demenz, nicht naher bezeichnet

3.1.3.3. F02.-* Demenz bei anderenorts klassifizierten Krankheiten
Formen der Demenz, bei denen eine andere Ursache als die Alzheimer Krankheit oder eine
zerebrovaskulare Krankheit vorliegt oder vermutet wird. Sie kann in jedem Lebensalter
auftreten, selten jedoch im hoheren Alter.

F02.0* Demenz bei Pick-Krankheit

Eine progrediente Demenz mit Beginn im mittleren Lebensalter, charakterisiert durch
fruhe, langsam fortschreitende Personlichkeitsanderung und Verlust sozialer Fahigkeiten.
Die Krankheit ist gefolgt von Beeintrachtigungen von Intellekt, Gedachtnis und
Sprachfunktionen mit Apathie, Euphorie und gelegentlich auch extrapyramidalen
Phanomenen.

F02.1* Demenz bei Creutzfeldt-Jakob-Krankheit

Eine progrediente Demenz mit Vvielfaltigen neurologischen Symptomen als Folge
spezifischer neuropathologischer Veranderungen, die vermutlich durch ein Ubertragbares
Agens verursacht werden. Beginn gewohnlich im mittleren oder hoheren Lebensalter,
Auftreten jedoch in jedem Erwachsenenalter moglich. Der Verlauf ist subakut und fiihrt
innerhalb von ein bis zwei Jahren zum Tode.

F02.2* Demenz bei Chorea Huntington

Eine Demenz, die im Rahmen einer ausgepragten Hirndegeneration auftritt. Die Storung ist
autosomal dominant erblich. Die Symptomatik beginnt typischerweise im dritten und
vierten Lebensjahrzehnt. Bei langsamer Progredienz flihrt die Krankheit meist innerhalb
von 10 - 15 Jahren zum Tode.

» Demenz bei Huntington-Krankheit

F02.3* Demenz bei primarem Parkinson-Syndrom

Eine Demenz, die sich im Verlauf einer Parkinson-Krankheit entwickelt. Bisher konnten
allerdings noch keine charakteristischen klinischen Merkmale beschrieben werden.
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Demenz bei:

» Paralysis agitans
» Parkinsonismus oder Parkinson-Krankheit

F02.4* Demenz bei HIV-Krankheit [Humane Immundefizienz-Viruskrankheit]

Eine Demenz, die sich im Verlauf einer HIV-Krankheit entwickelt, ohne gleichzeitige
andere Krankheit oder Storung, die das klinische Bild erklaren konnte.

F02.8* Demenz bei anderenorts klassifizierten Krankheitsbildern
Demenz bei:

Epilepsie

hepatolentikularer Degeneration [M. Wilson]
Hyperkalziamie- Hypothyreose, erworben
Intoxikationen

Multipler Sklerose

Neurosyphilis

Niazin-Mangel [Pellagra]

Panarteriitis nodosa

systemischem Lupus erythematodes
Trypanosomiasis

Vitamin-B12 -Mangel

zerebraler Lipidstoffwechselstorung

¢ @ ¢ @ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ ¢

3.1.3.4. FO3 Nicht naher bezeichnete Demenz
Prasenil:

» Demenz o.n.A.’
» Psychose o0.n.A."

Primare degenerative Demenz o.n.A.’

' 0.n.A. = ohne nahere Angaben
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Senil:
» Demenz:
» depressiver oder paranoider Typus
» o.n.A'

» Psychose o.n.A.’

Exkl.: Senile Demenz mit Delir oder akutem Verwirrtheitszustand (F05.1) oder Senilitat
0.n.A.1 (R54)

3.1.3.5. Weitere Formen von Demenz (in ICD-10 nicht naher spezifiziert)
Frontotemporale Demenz (FTD) ist die mittlerweile praferierte Bezeichnung fir das
klinische Syndrom, das lange Jahre als Pick-Krankheit oder Demenz bei Pick-Krankheit
bezeichnet wurde (siehe ICD-10 Code F02.0*). [Kertesz et al. 2003a, b]

Lewy-Korper-Demenz ist nach der Alzheimer Krankheit die zweithaufigste Form der
Demenz und die haufigste Form von Demenz bei Parkinsonismus. Die wichtigsten klinischen
Merkmale sind langsam progressiv fortschreitende Demenz, Fluktuation in den kognitiven
Fahigkeiten, manifeste, ausgepragte visuelle Halluzinationen und spontane motorische
Merkmale der Parkinson-Krankheit. [McKeith et al. 1996]

Unter gemischter Demenz versteht man eine Kombination aus Alzheimer Krankheit und
vaskularer Demenz. Wahrend es immer mehr als eigene Krankheit anerkannt wird, ist die
Abgrenzung von einer ,,Reinform* noch kompliziert. Es wird vermutet, dass sich die beiden
Krankheitsformen gegenseitig in ihrem Verlauf beeinflussen. [Wright 2009] Autopsiereihen
haben gezeigt, dass in 34-50% der Falle mit Alzheimer Krankheit, auch Pathologien von
vaskularer Demenz vorhanden waren. [Kalaria et al. 1999, Langa 2004, Massoud 1999, Chui
2006, Schneider 2007]

3.1.4. Demenzstadien?

Demenzerkrankungen verlaufen progressiv, wodurch mit dem Fortschreiten der Erkrankung
das AusmaB der kognitiven Beeintrachtigungen und damit einhergehend auch das AusmaB
der benotigten Hilfestellung und Pflege immer weiter zunehmen. Daneben verandern sich
im Krankheitsverlauf auch die Symptome der Erkrankung. Gangig ist eine Einteilung der
Demenzstadien in drei Schweregrade, die sich nach dem Verlust der Selbststandigkeit und
der Kommunikationsfahigkeit richten. Ausschlaggebend flir die Zuordnung ist die
Beurteilung der Lebensfiihrung (siehe untenstehende Tabelle). Der MMSE-Score (Mini
Mental State Examination) [Folstein et al. 1975] dient als Orientierungshilfe, die
Klassifizierung ist klinisch zu treffen.

2 Dieser Abschnitt wurde aus der Bundesqualititsleitlinie Demenz (GOG/BIQG 2010) iibernommen.
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Zur Unterstitzung und Information der Betreuungspersonen bezuglich der
Betreuungssituation konnen auch Instrumente wie die NOSGER®-Skala (Nurses Observation
Scale for Geriatric Patients, http://www.fwiegleb.de/dddemen1.htm) oder die Reisberg-
Skalen herangezogen werden [Reisberg und Ferris 1988a, Reisberg 1988b, Reisberg et al.
1988c].

Schwe- AusmalR der Lebens- Haufige Storungen  AusmaR der MMSE-
re-grad kognitiven fuhrung von Antrieb und benotigten Score
Beeintrachti- Affekt Hilfe / Pflege
gung
leicht Komplexe Die selbststan- o Hilfestellung
tigliche dige Lebens- | » Aspontanitat von auRen ist
Aufgaben oder  flhrung (Alltag) ' , Depression fallweise
Frei- wird zwar . notwendig.
Zeitheschafti- beeinflusst, ein » Antriebsmangel ’ <ad-a
gungen konnen | unabhangiges  » Reizbarkeit
nicht (mehr) Leben ist »  Stimmungs-
ausgefiihrt dennoch
| werden. - maoglich. schwankungen _
mittel Einfache Ein unabhangi- Hilfestellung
Tatigkeiten ges Leben ist von auRen ist
konnen nicht mehr notwendig;
selbststandig moglich. . Unruhe jedoch keine
ausgefihrt Patienten sind ununter-
werden, andere  auf fremde » psychotische brochene
i ) : ) <20
werden nicht Hilfe angewie- Stérungen Betreuung
mehr vollstan-  sen, eine . oder Beauf-
dig oder selbststandige » aggressive sichtigung.
angemessen Lebensfithrung Verhaltenswei-
ausge-fuhrt. ist aber noch sen
teilweise )
moglich, »  Schreien
schwer  Gedankengdn-  Es ist keine » gestorter Tag- payjarhafte
ge konnen unabhangige, Nacht- Betreuung
nicht meh_r selbststéndige Rhythmus ulnd I_3eauf— <10
nachvollziehbar =~ Lebensfiihrung sichtigung
kommuniziert  maglich. » Nesteln sind notwen-
werden. dig.

Tabelle 3 Schweregrade und Auswirkungen von Demenzerkrankungen. Quelle: angelehnt an
Universitat Witten/Herdecke (2005a) und WGKK (2009)
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In der Endphase der Erkrankung sind die Betroffenen im sogenannten embryonalen
Stadium, das heiBt sie sind bettlagerig und bedirfen vor allem einer palliativen
Versorgung.

Bei der Beurteilung des Gesundheitszustandes der Betroffenen ist zu beachten, dass viele
Patientinnen und Patienten multimorbid sind. Begleiterkrankungen konnen die demenzielle
Erkrankung beeinflussen und sind auf alle Falle bei der Betreuung zu berucksichtigen.

3.1.5. Abgrenzung zu Mild Cognitive Impairment (MCl)

,Mild Cognitive Impairment® und ,,Cognitive Impairment, keine Demenz* sind Begriffe die
einen klinischen Status zwischen ,,normaler Kognition“ und Demenz bei alteren Personen
umspannen [nach CMAJ 2008d].

Mild Cognitive Impairment (MCI) bezeichnet neuropsychologisch objektivierbare Defizite
bei normaler allgemeiner kognitiver Leistung und normaler Aktivitat des taglichen Lebens,
so dass die Kriterien fiir die Diagnose einer Demenz nicht erfiillt sind [OGAM 2004, Shadlen
et al. 2009]. Oft sind die Resultate der ublichen Screening-Tests unauffallig - dies in
Diskrepanz zum subjektiven Beschwerdebild. Ob es sich um eine physiologische Variante
einer altersbedingten Hirnleistungsstorung oder um den Beginn einer Demenz handelt,
kann nur aufgrund von Verlaufsuntersuchungen entschieden werden. Studiendaten zeigen,
dass jahrlich 12-15 % der Personen mit MCI eine Alzheimer Krankheit entwickeln [Petersen
et al. 1997 und 1999].

Empfehlung

Patientinnen und Patienten mit MCI sind als Risikopersonen zu betrachten, die einer
regelmaBigen (= halbjahrlichen) Beobachtung bediirfen. Auf der Grundlage dieser
Verlaufsbeobachtung besteht die Moglichkeit, eine friihzeitige therapeutische Intervention
einzuleiten. [OGAM 2004]

Empfehlung

Arztinnen und Arzte sollen sich der Tatsache bewusst sein, dass vielen
Demenzerkrankungen eine erkennbare Phase von ,Mild Cognitive Impairment® (MCI)
vorangeht. Arztinnen und Arzte sollen mit dem Konzept des MCI (oder Cognitive
Impairment, keine Demenz) vertraut sein, da es ein ,high risk state“ flr Abbau und
Demenz darstellt. [CMAJ 2008d: Grad B Empfehlung, Level 3 Evidenz] Derzeit gibt es keine
eindeutige Evidenz, welchen Ausdruck man eher verwenden soll: ,,MCI“ oder ,,Cognitive
Impairment, keine Demenz“. [CMAJ 2008d: Grad B Empfehlung, Level 3 Evidenz]
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3.2. Epidemiologie

3.2.1. Haufigste Formen und Geschlechterunterschiede

Die Pravalenz der Demenzerkrankungen ist stark altersabhangig. Die meisten alteren
Demenzpatientinnen und -patienten sind von der Alzheimer Krankheit betroffen. Nach
klinischen Kriterien sind dies etwa 60-80% aller Demenzpatientinnen und -patienten. Die
zweithaufigste Form der Demenz ist die vaskulare Demenz, die etwa 10-20% aller Falle
umfasst (Nordamerika und Europa) [Shadlen et al. 2009]. Etwa ein Drittel der Patientinnen
und Patienten mit vaskularer Demenz werden auch pathologische Merkmale von Alzheimer
Krankheit haben [Kalaria et al. 1999]; es ist sogar wahrscheinlicher, dass eine Patientin
oder ein Patient mit klinischer Demenz eine gemischte Form hat, als Alzheimer Krankheit
oder vaskulare Demenz alleine [Shadlen et al. 2009].

Die fronto-temporale Demenz ist nach dem 75. Lebensjahr sehr selten, das mittlere Alter
des Auftretens liegt um das 57. Lebensjahr [Hodges et al. 2004, McKhann et al. 2001].
Etwa 20% der vor dem 65. Lebensjahr an Demenz Erkrankten sind von einer fronto-
temporalen Demenz betroffen [Weder et al. 2007]. Die Pravalenzangaben zur Lewy-Koérper
Demenz sind unterschiedlich und variieren von 0-5% in der Gesamtbevolkerung und von O-
30,5% in der Gruppe der Demenzkranken [Zaccai et al. 2005].

Die kumulative Inzidenz der Demenz bei Morbus Parkinson wird nach 8 Krankheitsjahren
mit 78% angegeben [Aarsland et al. 2001, Hobson 2004]. In prospektiven Kohortenstudien
betragt die Inzidenzrate der Demenz bei M. Parkinson 95 bis 107 pro 1000 Patientenjahren
[Aarsland et al. 2003].

Die Pravalenz der Alzheimer Krankheit ist bei Frauen hoher als bei Mannern. In der
Altersgruppe der 85-89jahrigen betragt die Pravalenz 14,2% bei Frauen und 8,8% bei
Mannern, in der Altersgruppe der 65-69jahrigen sind die Unterschiede marginal mit einer
Pravalenz von 0,7% bei Frauen und 0,6% bei Mannern. Die Inzidenz ist ebenfalls bei den
Frauen hoher.

Einige Untersuchungen weisen darauf hin, dass bei der vaskuldren Demenz Manner haufiger
betroffen sind als Frauen. Es gibt Daten, die dies nur fur die jingeren Altersguppen zeigen,
andere wiederum konnten keinen Unterschied finden. [Lobo et al. 2000, Rockwood et al.
2000, Hebert et al. 2000, Fitzpatrick et al. 2004, Jorm und Jolley 1998, Kuller et al. 2005,
Andersen et al. 2005]

Eine Ubersicht tiber die Haufigkeit verschiedener Demenzformen ist in Tabelle 4 dargestellt
[CMAJ 2008, S. 832]
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Demenzerkrankung % der
Demenzpatientinnen
und -patienten

Alzheimer Krankheit 42,2

Gemischte Alzheimer Krankheit 27,5

Gemischte andere Demenzerkrankungen 6,3

Vaskulare Demenz 8,7

Frontotemporale Demenz 5,4

Lewy-Korper Demenz oder Parkinson Demenz | 1,5

Unklassifizierbar 1,8

Andere 0,7

Tabelle 4 Haufigkeit verschiedener Demenzerkrankungen

3.2.2. Internationaler Vergleich

Die Autoren der EURODEM-Studie publizierten 1991 eine Pravalenz der dementiellen
Erkrankungen von 1% in der Altersgruppe der 60-64jahrigen, 13% in der Altersgruppe der
80-84jahrigen und 34,7% bei den 95-99jahrigen [Hofman et al. 1991].

2005 veroffentlichten Ferri et al. (2005) fur Westeuropa eine geschatzte Pravalenz von
5,4% fur die uber 60jahrigen. Die Autoren prognostizierten einen Anstieg von 43% bis ins
Jahr 2020 und von 102% bis in das Jahr 2040.

Daten zur Inzidenz dementieller Erkrankungen aus internationalen Untersuchungen zeigen
in der Altersgruppe der 80-84jahrigen eine 10fach hohere Neuerkrankungsrate im Vergleich
zur Altersgruppe der 65-69jahrigen. [Deutsche Alzheimer Gesellschaft 2008, Mathers und
Leonardi 2000, Gao et al. 1998]

3.2.3. Pravalenz und Inzidenz in Osterreich

Laut ,Erstem Osterreichischem Demenzbericht“ (WGKK 2009) betragt die geschatzte
Pravalenz der Demenz in Osterreich 1,15% bis 1,27%. Dieser Prozentsatz bedeutet, dass
derzeit etwa 100.000 Patientinnen und Patienten von einer Form von Demenz betroffen
sind. Aufgrund der demographischen Entwicklung werden fur das Jahr 2050 je nach
Autoren etwa 235.000 (Wancata et al. 2001) beziehungsweise 270.000 (WGKK 2009)
Demenzkranke prognostiziert. Prognosen basierend auf Daten der EURODEM-Studie liefern
laut Erstem Osterreichischem Demenzbericht (WGKK 2009) eine absolute Zahl von 291.760
Erkrankten im Jahr 2050.

Wancata et al. (2003) berechneten fiir das Jahr 2000 24.000 Neuerkrankte fiir Osterreich.
Die Autoren prognostizierten auch eine Verdoppelung der Zahl der Neuerkrankungen pro
Jahr im Jahr 2050. Nach aktuellen Hochrechnungen auf Basis der Daten von Wancata et al.
(2003) und der Bevolkerungsentwicklung geht man von einer absoluten Zahl an
Neuerkrankungen von 74.564 im Jahr 2050 aus, welches einen kontinuierlichen Anstieg der
absoluten Anzahl von Neuerkrankungen von 19.043 im Jahr 1981 auf 36.029 im Jahr 2020
und 45.200 im Jahr 2030 ergibt. [WGKK 2009]
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Aufgrund einer fehlenden Datenbasis liegen fiir Osterreich lediglich Schitzungen anhand
von epidemiologischen Kennzahlen vor. Die Angaben zu Pravalenz und Inzidenz beruhen auf
Hochrechnungen der Ergebnisse internationaler Untersuchungen, wie u.a. der EURODEM-
Studie [Wancata et al. 2003, Hofman et al. 1991]. Demzufolge liegen fiir Osterreich auch
keine differenzierten Daten zu Pravalenz und Inzidenz der verschiedenen Formen und
Atiologien der Demenzerkrankungen vor. Bekannt ist jedoch, dass 74,1% der
Alzheimerkranken uber 60 Jahren Frauen sind [Schmidt et al. 2008]. Die mangelnde
Datenlage macht epidemiologische Studien zu Demenzerkrankungen in Osterreich dringend
erforderlich. [OAG Konsensus 2010]

3.3. Betreuung und Versorgung von Betroffenen und
ihren Angehorigen

3.3.1. Auswirkungen von Demenz fiir Betroffene und pflegende
Angehorige

Nach dem ,Ersten Osterreichischen Demenzbericht“ (WGKK 2009) ist die Lebensqualitt
der Betroffenen mit dem Fortschreiten der Demenz erheblich eingeschrankt und geht im
Endstadium ganzlich verloren. Deswegen ist es umso wichtiger, durch geeignete
aktivierende Therapieformen, die die Patientinnen und Patienten als auch die pflegenden
Angehorigen einbinden, den Funktionsradius so lange wie moglich zu erhalten und ein
Fortschreiten der Krankheit hinaus zu zogern. Moglichst friih gilt dabei zum Beispiel die
Fahrtuchtigkeit abzuklaren [Man-Son-Hing et al. 2007, Ott et al. 2008] und die Fahigkeit,
sich selbst zu versorgen [Press und Alexander 2009]. In der Frage der Mobilitat stellt aber
auch die Ruhelosigkeit eine groBe Herausforderung dar, da es haufig zu Desorientierung
und ,Weglaufen“ kommen kann. Hier haben institutionalisierte Betroffene ein ahnlich
hohes Risiko, ,wegzulaufen“ wie zuhause Wohnende, die Aufsicht spielt dabei
offensichtlich eine untergeordnete Rolle. Laut einer Studie der Mayo-Klinik haben
immerhin 65% der temporar Abgangigen eine Betreuungsperson. [Rowe et al. 2004, Rowe
et al. 2001]

Ein weiterer Risikofaktor, der Mobilitat und Lebensqualitat einschrankt, sind Stiirze: eine
schwedische Studie zeigte, dass eine kognitive Einschrankung (MMSE-Resultat von 18-23)
das doppelte Risiko einer Hiiftgelenksfraktur mit sich brachte [Guo et al. 1998].

In Osterreich werden nach wie vor 80% der Demenzkranken zu Hause gepflegt, 80% der
Pflege Ubernehmen weibliche Angehorige bzw. Ehepartner und immerhin noch 25% der
Schwerstdementen befinden sich in hauslicher Pflege. Dies bedeutet auch eine enorme
soziale und psychische Belastung der pflegenden Angehorigen, die zu 50% dadurch selbst
erkranken [Psota 2007]. Auch fur sie bedeutet die Demenzerkrankung eine Einschrankung
der Lebensqualitat, verminderte Arbeitsfahigkeit und soziale Isolierung. Im Durchschnitt
wenden sie 69-100 Stunden pro Woche fiir die Pflege ihrer erkrankten Angehorigen auf.
[Antuono et al. 1999] Schatzungen zufolge gibt es in GroBbritannien mindestens 6 Millionen
w»informal caregivers®, in den USA 22 Millionen. Bis 2050 soll diese Zahl auf 40 Millionen
anwachsen. Die Arbeit erfolgt unbezahlt, viele pflegende Angehorige missen ihre
hauptberuflichen Arbeitszeiten einschranken oder ihren Job ganz aufgeben, was zusatzlich
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erhebliche Kosten nicht nur fiir die Familie sondern auch fir die Volkswirtschaft bedeutet.
[Census 2001, Maher und Green 2002]

3.3.2. Finanzielle und okonomische Auswirkungen von Demenz

Daten zu Kosten von Demenz sind nur wenige vorhanden und diese konnen oft nur indirekt
deduziert werden. [Jonsson 2004] Boustani et al. (2003a) schatzen die Kosten fiir Demenz
in den USA auf U$100 Milliarden pro Jahr. Fiir Europa hat Jonsson (2004) einige nationale
Studien verglichen und unter anderem errechnet, dass 25% des schwedischen
Gesundheitsbudgets von der Versorgung Demenzkranker beansprucht wird und die
Pflegekosten in Schweden immerhin 6% des Bruttoinlandsproduktes ausmachen. Im
Landervergleich zeigt sich deutlich der Uberproportionale Anstieg an Kosten fur die
Versorgung  Schwerdemenzkranker (MMSE  <15). Durch die unterschiedlichen
Erhebungsverfahren, -kriterien, und -zeitpunkte sowie die Verwendung verschiedener
Referenzwahrungen ist eine direkte Gegenuberstellung jedoch nicht moglich.

Berechnungen aufgrund einer europaischen Metaanalyse von Jonsson und Berr (2005)
ergaben, dass in Osterreich jahrlich etwa €1,1 Milliarden fiir die Versorgung
Demenzkranker anfallen. Etwa drei Viertel davon machen nicht-medizinische Kosten aus.
Die Kosten, die durch die medikamentose Behandlung entstehen, betragen nur 6% der
Gesamtkosten fur die Versorgung Demenzkranker. Die Patientenkosten pro Jahr wirden
sich demnach auf ca. €11.000 belaufen [WGKK 2009].

Den Berechnungen in der fiir Osterreich veroffentlichten Studie von Wancata et al. (2003)
wurden zwei unterschiedliche Hochrechnungen (aus GroBRbritannien bzw. Schweden)
zugrunde gelegt. Je nachdem ergaben sich daraus Kosten fiir das Jahr 2000 von €0,57
Milliarden (nach englischen Zahlen) beziehungsweise €1,24 Milliarden (nach schwedischen
Zahlen). Legt man diese Zahlen auf die demographische Entwicklung um, so wirden in
Osterreich im Jahr 2050 €1,47 Milliarden bzw. €3,2 Milliarden an Kosten fiir die Versorgung
von Demenzpatientinnen und -patienten entstehen. Eine genaue Aufschlisselung der
Kosten nach Kostenarten flir das osterreichische Gesundheitssystem findet sich in Kapitel 4
des ,,Ersten Osterreichischen Demenzberichtes“. [WGKK 2009]

3.3.3. Derzeitige Versorgungslage und neue Versorgungsformen

Wie in Punkt 3.3.1 bereits erwahnt, findet der Hauptaufwand der Versorgung in der
hauslichen Umgebung statt und wird von zumeist weiblichen Angehorigen durchgefiihrt.
Zur Unterstutzung dieser pflegenden Angehorigen gibt es verschiedene Formen der
ambulanten und Kurzzeitpflege, wie zum Beispiel Tageszentren, Hauskrankenpflege und
ehrenamtliche Betreuungsdienste. Die flichendeckende Verfiigbarkeit ist in Osterreich
jedoch nicht gegeben und oft besteht fiir die Angehorigen auch eine Hemmschwelle, diese
Angebote in Anspruch zu nehmen. Wie bei allen pflegenden Angehorigen besteht auch hier
die Gefahr der Vereinsamung und einer eigenen Erkrankung aufgrund der Belastung durch
die Pflege. Entlastung konnen hier Selbsthilfegruppen fur Angehorige schaffen, die in allen
neun Bundeslandern aktiv sind und zum Beispiel ,Demenzcafés“ anbieten; der Fonds
Gesundes Osterreich bietet solche unter dem Namen ,Selbsthilfe Stammtisch“ an. Diese
dienen in erster Linie dazu, soziale Kontakte zu knipfen, sich auszutauschen und sich
gegenseitig zu unterstutzen. Zur medizinischen und therapeutischen Versorgung der
Patientinnen und Patienten gibt es zum Beispiel Gerontopsychiatrische Zentren.
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Ist die Pflege daheim keine Option mehr, ist eine geeighete stationare Pflege gefordert.
Durch die steigende Nachfrage bieten immer mehr Pflege- und Altersheime eigene
Demenzstationen an, wo auf die speziellen Bediirfnisse dieser Gruppe eingegangen wird.

Der hohe Betreuungs- und Therapieaufwand, der mit einer Demenzerkrankung einher geht,
macht eine koordinierte und gut abgestimmte integrierte Versorgung unumganglich. Im
Mittelpunkt steht der regelmaBige Informationsaustausch der verschiedenen Betreuerinnen
und Betreuer (z.B. Allgemeinmediziner, Pflegedienste, Therapeuten und Angehorige), um
eine bedurfnisgerechte Versorgung zu ermoglichen.

Eine eingehende Analyse und Auflistung der derzeitigen Versorgungsmoglichkeiten in
Osterreich sowie nationale und internationale Beispiele neuer Versorgungsformen bietet
das Kapitel 3 des ,,Ersten Osterreichischen Demenzberichts“. [WGKK 2009]

TEIL Il. EXECUTIVE SUMMARY /
KURZVERSION

1. ZUSAMMENFASSUNG DER
EMPFEHLUNGEN

Die Uberschriften beziehen sich auf die Kapitel der Leitlinie, in denen die Literatur und
die Erklarungen zu den Empfehlungen aufgearbeitet sind.

1.1. Definition, Epidemiologie und Versorgungslage

» Patientinnen und Patienten mit MCI sind als Risikopersonen zu betrachten, die einer
regelmaBigen (= halbjahrlichen) Kontrolle bedurfen. Auf der Grundlage dieser
Verlaufsbeobachtung besteht die Moglichkeit, eine frihzeitige therapeutische
Intervention einzuleiten. [OGAM 2004]

» Arztinnen und Arzte sollen sich der Tatsache bewusst sein, dass vielen
Demenzerkrankungen eine erkennbare Phase von ,,Mild Cognitive Impairment“ (MCl)
vorangeht. Arztinnen und Arzte sollen mit dem Konzept des MCI (oder Cognitive
Impairment, keine Demenz) vertraut sein, da es ein ,,high risk state“ fur Abbau und
Demenz darstellt (Grad B Empfehlung, Level 3 Evidenz). Derzeit gibt es keine
eindeutige Evidenz, welchen Ausdruck man eher verwenden soll: ,,MCI“ oder
,Cognitive Impairment, keine Demenz“. [Grad B Empfehlung, Level 3 Evidenz,
CMAJd 2008]
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1.2. Primare Pravention und Risk Assessment

1.2.1. Genetische Risikofaktoren

» Eine genetische Testung mit entsprechender Aufklarung vor und nach dem Test
kann nach eingehender Beratung bei Verdacht einer autosomal dominant vererbten
Demenz angedacht werden: [CMAJ 2008: Grad B Empfehlung, Level 2 Evidenz]

» Bei Verwandten ersten Grades (z.B. Kinder und Geschwister) einer von der
Mutation betroffenen Person.

» Dem ersten Cousin oder der ersten Cousine eines von der Mutation
Betroffenen, wenn die gemeinsamen Vorfahren (Eltern, die Geschwister
waren) bereits vor dem mittleren Manifestationsalter einer Demenz
verstorben sind.

» Bei Nichten und Neffen einer von der Mutation betroffenen Person, wenn die
Eltern (Geschwister der betroffenen Personen) bereits vor dem mittleren
Manifestationsalter an einer Demenz verstorben sind.

» Ein eindeutiger familiarer Hintergrund fur Demenzerkrankungen sollte eine weitere
Abklarung und Uberweisung zu einem Spezialisten zur Beratung veranlassen. Der
Verdacht auf das Vorliegen einer ,,Early-onset“-Form der Alzheimer Krankheit sollte
genetisch weiter abgeklart werden. Vor der Durchfiihrung eines genetischen Tests
ist ein genetisches Beratungsgesprach essentiell. Die Entdeckung eines genetischen
Risikos fir die Entwicklung einer Alzheimer Krankheit ist fur die Betroffenen meist
enorm belastend. Deshalb sollte ein genetischer Test niemals durchgefiihrt werden,
bevor alle moglichen Risiken und Benefits als Konsequenz durch den Test klar
uberlegt und mit den Betroffenen besprochen sind [CMAJ 2008].

» Ein genetisches Screening nach Apolipoprotein E (APOE) bei asymptomatischen
Personen in der Allgemeinbevolkerung ist aufgrund der niedrigen Spezifitat und
Sensitivitat dieser Tests derzeit nicht empfohlen. [CMAJ 2008: Grad E Empfehlung,
Level 2 Evidenz]

1.2.2. Vaskulidre Risikofaktoren

» Vaskulare Risikofaktoren und Erkrankungen (z.B. Hypertonie, Diabetes mellitus,
Hyperlipidamie, Adipositas, Nikotinabusus) stellen auch Risikofaktoren fiur eine
spatere Demenz dar. Daher tragt deren leitliniengerechte Diagnostik und
frihzeitige Behandlung zur Primarpravention einer spateren Demenz bei
[Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE 2007, nach DGPPN/DGN 2009]

» Fur die primare Pravention der Alzheimer Krankheit besteht gute Evidenz aus
epidemiologischen Studien, Beobachtungsstudien und Sekundaranalysen von
therapeutischen Studien, dass Kontrolle vaskularer Risikofaktoren vor allem im
mittleren Lebensalter zu einer Reduktion des Alzheimerrisikos fuhrt [Evidenzlevel
2a-3, Empfehlungsgrad B nach OAG Konsensus 2010].

» Behandlung begleitender vaskularer Risikofaktoren bei Alzheimerpatientinnen und -
patienten beeinflusst den Verlauf der Erkrankung moglicherweise gunstig
[Evidenzlevel 3] und ist anzuraten [Empfehlungsgrad B nach OAG Konsensus 2010].

» Sekundarpravention von Schlaganfallen wird empfohlen, da die Rezidivrate
neuerlicher Insulte reduziert wird [Empfehlungsgrad A, Evidenzlevel 1a nach OAG
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Konsensus 2010]. Inwieweit die Behandlung von Risikofaktoren neben
sekundarpraventiven Effekten auch direkte Auswirkungen auf die kognitiven
Leistungen der Patientinnen und Patienten hat ist unklar.

1.2.3. Lebensstil-assoziierte Risikofaktoren

» Arztinnen und Arzte konnen ihre Patientinnen und Patienten iber die moglichen
Vorteile einer hoheren Aufnahme von Fisch, einer verringerten Aufnahme von Fett
und einem moderaten Konsum von Wein beraten, auch wenn die Evidenz fiir eine
abgestitzte Empfehlung zur Primarpravention von Demenzerkrankungen noch nicht
ausreicht. [CMAJ 2008: Grad C Empfehlung, Level 2 Evidenz]

» RegelmaBige korperliche Bewegung und ein aktives geistiges und soziales Leben
sollten empfohlen werden. [Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE 2007,
nach DGPPN/DGN 2009]

1.2.4. Verletzungen

» Schwere Kopfverletzungen sind mit einem hoheren Risiko flir Demenzerkrankungen
assoziiert. Arztinnen und Arzte sollten auf dieses Risiko aufmerksam machen und
Strategien  unterstutzen, um schweren Kopfverletzungen vorzubeugen
(Unfallpravention). [Leitlinienadaptation CMAJ 2008: Grad C Empfehlung, Level 2
Evidenz]

1.2.5. Soziodemographische Risikofaktoren

» Es gibt Evidenz, dass eine hohere Bildung auch mit einem spateren Onset einer
Demenzerkrankung einhergeht. [Expertenkonsensus OAG 2010] Obwohl diese
Evidenz nicht genligt, um auf eine primarpraventive Wirkung zu schlieBen, konnen
Arztinnen und Arzte fiir eine angemessene Ausbildung eintreten und fiir Strategien,
eine moglichst hohe Bildung zu erwerben. [CMAJ 2008: Grad C Empfehlung, Level 2
Evidenz]

1.2.6. Medikation

» Es besteht ungeniigende Evidenz flr protektive Effekte von nicht steroidalen
Entziindungshemmern [Evidenzlevel 3, Empfehlungsgrad D nach OAG 2010],
Vitaminen (vor allem Vitamin E) [Evidenzlevel 1b, Empfehlungsgrad D nach OAG
2010, Empfehlungsgrad D, Evidenzlevel 1 nach CMAJ 2008], Statinen [Evidenzlevel
3, Empfehlungsgrad D nach OAG 2010], und Ginkgo biloba [Evidenzlevel Ib,
Empfehlungsgrad D nach OAG 2010, Empfehlungsgrad A, Evidenzlage la nach
DGPPN/DGN 2009, Empfehlungsgrad D, Evidenzlevel 1 nach CMAJ 2008].

» Es besteht keine Evidenz fiir protektive Effekte von Ostrogen oder/und Progesteron
in Hinblick auf eine Demenzentwicklung [Evidenzlevel 3, Empfehlungsgrad D nach
OAG 2010, Empfehlungsgrad A, Evidenzlage la nach DGPPN/DGN 2009,
Empfehlungsgrad D, Evidenzlevel 1 nhach CMAJ 2008].
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1.3. Screening

» Die Evidenzlage ist nicht ausreichend, um eine Empfehlung fur oder gegen ein
routinemaRiges Screening bei alteren, asymptomatischen Personen zu geben [Grad |
Empfehlung nach USPSTF 2003].

1.4. Diagnostik

» Bei der Durchfiihrung diagnostischer MaBnahmen ist die Einwilligungsfahigkeit der
Patientin bzw. des Patienten zu prifen und zu beriucksichtigen. Es sind ggf.
MaBnahmen zu ergreifen, um eine gesetzliche Betreuung des Betroffenen fur
Fragen der Gesundheitsfursorge zu schaffen [Good clinical practice,
Expertenkonsens, DGPPN/DGN 2009].

» Die Patientinnen und Patienten und ggf. auch ihre Angehorigen werden uber die
erhobenen Befunde und ihre Bedeutung im arztlichen Gesprach in einem der
personlichen Situation des Erkrankten und der Angehdrigen angemessenen Rahmen
aufgeklart, wobei sich Art und Inhalt der Aufklarung am individuellen
Informationsbedarf und -wunsch sowie am Zustandsbild des Betroffenen
orientieren. Die Aufklarung soll neben der Benennung der Diagnose auch
Informationen zu Therapiemoglichkeiten, Verhaltensweisen im Umgang mit der
Erkrankung, Hilfe- und Unterstlitzungsangeboten, Uber die Leistung der Kranken-
und Pflegeversicherung (in Osterreich ware dies das Pflegegeld), Betroffenen- und
Angehorigenverbande, (z.B. Osterreichische Alzheimerliga), und Prognose
enthalten. Dem Informationsbedurfnis der Erkrankten und der Angehorigen ist
umfassend Rechnung zu tragen [Good clinical practice, Expertenkonsensus,
DGPPN/DGN 2009].

1.4.1. Friiherkennung und Erstdiagnostik

» Eine fruhzeitige syndromale und atiologische Diagnostik ist Grundlage der
Behandlung und Versorgung von Patientinnen und Patienten mit
Demenzerkrankungen und deshalb allen Betroffenen zu ermoglichen [Good clinical
practice, Expertenkonsensus nach DGPPN/DGN 2009].

1.4.1.1. Indikationen fiir eine diagnostische Abklarung
» Arztinnen und Arzte sollten méglichen Symptomen einer beginnenden kognitiven
Storung erhohte Aufmerksamkeit zukommen lassen und in Absprache mit
Patientinnen und Patienten fir eine frihestmogliche Abklarung der Ursachen
eintreten [Expertenkonsensus OAG 2010, Empfehlung USPTFS 2003].

1.4.1.2. Diagnosealgorithmus
» Die Diagnhose einer Demenzerkrankung ist eine Syndromdiagnose und soll auf
anerkannten Kriterien basieren, wie sie z.B. in der ICD-10 niedergelegt sind.
Demenz ist zunachst eine klinische, beschreibende Diagnose; eine prognostische
Aussage ist damit nicht impliziert. Hinter der Syndromdiagnose verbirgt sich eine
Fille von ursachlichen Erkrankungen, die differenziert werden miissen, da erst die
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atiologische Zuordnung eine fundierte Aussage uber den Verlauf und die Behandlung
erlaubt. Eine erste atiologische Differenzierung kann ebenfalls an klinischen
Merkmalen, die z.B. in der ICD-10 gelistet sind, erfolgen. Die atiologische
Zuordnung anhand dieser klinischen Merkmale alleine ist aber unzureichend. [Good
clinical practice, Expertenkonsensus, DGPPN/DGN 2009]

» An obligatorischen Schritten zur Diagnostik einer Demenzerkrankung werden
Anamnese (Eigen-, Fremd-, Familien- und Sozialanamnese), neurologischer Status,
psychiatrischer Status (Erfassung von Psychosen und Verhaltensstorungen),
internistischer Status, neuropsychologische Tests (kognitive Tests,
Depressionsskalen, Erfassung von auffalligem Verhalten), Laborparameter und
bildgebende Verfahren (CCT oder besser cMRT) empfohlen [Evidenzlevel 1,
Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

» An optionalen diagnostischen Schritten stehen EEG, SPECT (Stoffwechsel, Dopamin-
Transporter), PET (Glucosemetabolismus, Amyloid), genetische Methoden,
Liquoranalyse sowie serologische Parameter zur Verfugung [Evidenzlevel 1,
Empfehlungsgrad C nach OAG 2010].

1.4.1.3. Anamnese
» 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 [Good clinical practice, Expertenkonsens, DGPPN/DGN 2009].

1.4.1.4. Klinische Untersuchung
» Grundlage der Diagnostik ist eine arztliche Untersuchung unter Einschluss eines
internistischen, neurologischen und psychopathologischen Befundes [Good clinical
practice, Expertenkonsensus, DGPPN/DGN 2009].

1.4.1.5. Neuropsychologische Tests
» Kurze neuropsychologische Tests sind Teile der obligatorischen diagnostischen
Schritte und beinhalten kognitive Tests, Depressionsskalen und die Erfassung von
auffalligem Verhalten [Evidenzlevel |, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

» Diagnose und Differentialdiagnose von Demenzerkrankungen werden ublicherweise
klinisch gestellt. Eine tiefgreifende neuropsychologische Testung alleine kann zu
diesen Zwecken nicht eingesetzt werden und sollte ausschlieBlich in klinischen
Settings verwendet werden [CMAJ 2008: Grad B Empfehlung, Level 2 Evidenz].

» Ausfihrliche neuropsychologische Tests konnen in folgenden Situationen hilfreich
sein:
» Bei Abgrenzung eines Normalbefundes von MCI, von kognitiven Defiziten ohne
Demenz und von Demenzerkrankungen im frihen Krankheitsverlauf. [CMAJ
2008: Grad B Empfehlung, Level 2 Evidenz]
» Bei der Abklarung der Progression einer MCI, eines kognitiven Defizits ohne
Demenz zu einer Demenzerkrankung oder Alzheimer Krankheit. [CMAJ 2008:
Grad B Empfehlung, Level 2 Evidenz]
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» Bei der Unterscheidung zwischen Demenzerkrankungen und anderen
Syndromen, die mit kognitiven Defiziten einhergehen. [CMAJ 2008: Grad B
Empfehlung, Level 2 Evidenz]

» Ausfiihrliche neuropsychologische Tests sollten bei fraglicher oder leichtgradiger
Demenz zur differentialdiagnostischen Abklarung eingesetzt werden. Die Auswahl
der geeigneten Verfahren richtet sich im Einzelfall nach der Fragestellung, dem
Krankheitsstadium und der Erfahrung der untersuchenden Person. Beeinflussende
Variablen, wie  z.B. pramorbides Funktionsniveau, Testvorerfahrung,
Ausbildungsstatus und soziokultureller Hintergrund oder Sprachkenntnisse mussen
berucksichtigt werden. Im Rahmen der vertieften neuropsychologischen Frih- und
Differentialdiagnostik sollten moglichst unter Zuhilfenahme von standardisierten
Instrumenten u.a. die kognitiven Bereiche Lernen und Gedachtnis, Orientierung,
Raumkognition, Aufmerksamkeit, Praxie, Sprache und Handlungsplanung untersucht
werden. [Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE 2007, DGPPN/DGN 2008]

» Bei wiederholtem Einsatz neuropsychologischer Testverfahren zur Beurteilung des
Krankheitsverlaufes oder des Behandlungserfolges mussen
Testwiederholungseffekte durch einen ausreichenden zeitlichen Abstand zwischen
den Testzeitpunkten (mindestens 6 Monate oder bei rascher Progredienz auch
friher) oder durch Verwendung von Test-Parallelversionen so weit wie moglich
vermieden werden. Die dennoch eingeschrankte Reliabilitat der Testverfahren muss
bei der Beurteilung von Veranderungen der Ergebnisse berucksichtigt werden.
[Empfehlungsgrad C, Evidenzebene IV, DGPPN/DGN 2009].

1.4.1.6. Laboruntersuchungen
» Als obligate Laborparameter in der Demenzdiagnostik werden komplettes Blutbild,
Elektrolyte (Na, K, CL, Ca, PO4), Nierenfunktionsparameter,
Leberfunktionsparameter, Blutzucker, Schilddrusenfunktionsparameter (TSH, T4),
Vitamin B12 und Folsaure empfohlen [Evidenzlevel 1, Empfehlungsgrad A nach OAG
2010].

» Im Falle klinisch unklarer Situationen oder bei spezifischen Verdachtsdiagnosen
werden als fakultative diagnostische Parameter die Luesserologie, HIV-Serologie,
Parathormon, antineuronale Antikorper und Schilddrusenantikorper (TAK, MAK)
empfohlen [Evidenzlevel 1, Empfehlungsgrad C nach OAG 2010].

» In der Erstdiagnostik einer Demenz sollte die Liquordiagnostik zum Ausschluss einer
entzundlichen Gehirnerkrankung durchgefiihrt werden, wenn sich dafur Hinweise
aus der Anamnese, dem klinischen Befund oder der Zusatzdiagnostik ergeben.
[Good clinical practice, Expertenkonsensus, DGPPN/DGN 2009].

» Die Liquordiagnostik kann auch Hinweise fur nicht-degenerative Demenzursachen
geben, bei denen Anamnese, klinischer Befund und Ubrige technische
Zusatzdiagnostik keine pathologischen Befunde zeigen. Wenn eine Liquordiagnostik
bei Demenz durchgefuihrt wird, sollen die Parameter des Liquorgrundprofils
untersucht werden [Good clinical practice, Expertenkonsens, DGPPN/DGN 2009].

» Die liquorbasierte neurochemische Demenzdiagnostik unterstutzt im Rahmen der
Erstdiagnostik die Differenzierung zwischen primar neurodegenerativen
Demenzerkrankungen  und  anderen Ursachen  dementieller = Syndrome
[Empfehlungsgrad B, Evidenzebene Ib, DGPPN/DGN 2009].
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» Die differentialdiagnostische Trennscharfe diese Marker innerhalb der Gruppe
neurodegenerativer Erkrankungen und in Abgrenzung zur vaskularen Demenz ist
nicht ausreichend. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

» Die Ergebnisse der liquorbasierten neurochemischen Demenzdiagnostik sollen auf
der Grundlage des Befundes der Routine-Liquordiagnostik und aller anderen zur
Verfligung stehenden diagnostischen Informationen beurteilt werden. [Good clinical
practice, Expertenkonsensus, DGPPN/DGN 2009].

» Die kombinierte Bestimmung der Parameter Beta-Amyloid-1-42 und Gesamt-Tau
bzw. Beta-Amyloid-1-42 und Phosphor-Tau ist der Bestimmung nur eines einzelnen
Parameters uberlegen und wird empfohlen, sofern angezeigt. [Empfehlungsgrad B,
Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN].

1.4.1.7. Bildgebende Verfahren
» Bei vorliegendem Demenzsyndrom soll eine konventionelle cCT oder cMRT zur
Differentialdiagnostik durchgefuhrt werden. [Empfehlungsgrad A,
Leitlinienadaptation NICE 2007; DGPPN/DGN 2009].

» cCT oder cMRT sollen durchgefiihrt werden, wenn zumindest eines der folgenden
Kriterien vorhanden ist [CMAJ 2008: Grad B Empfehlung, Level 3 Evidenz]

» Alter <60 Jahren
» Unerklarbare rapide (z.B. wahrend 1-2 Monaten) Verschlechterung der
kognitiven Funktion
»  Kurze Dauer der Demenzerkrankung (< 2 Jahren)
» Unerklarbare neurologische Symptome (z.B. Beginn von schweren
Kopfschmerzen oder Anfallen (,,Seizures*)
» Vorliegen eines Karzinoms (besonders bei Karzinomtypen, die haufig ins
Gehirn metastasieren)
» Einnahme von Antikoagulantien oder bei Gerinnungsstorungen
» Vorkommen einer Harninkontinenz und Gangstorung im frihen Verlauf einer
Demenzerkrankung (wie es haufig bei Normaldruckhydrozephalus vorkommt)
» Ein neu auftretendes Lokalzeichen (z.B. einer Hemiparese oder Babinsky
Reflex)
» Unubliche oder atypische kognitive Symptome (z.B. progressive Aphasie)
» (Gangstorungen
» Es gibt ausreichend Evidenz fur den Einsatz von cCT oder cMRT zum Nachweis einer
zerebrovaskularen  Erkrankung, die das weitere Patientinnen- und
Patientenmanagement beeinflussen konnte. [CMAJ 2008: Grad B Empfehlung, Level
2 Evidenz].

» Fur die Feststellung einer vaskularen Demenz sollten neben der Bildgebung (AusmafR
und Lokalisation von vaskularen Lasionen) Anamnese, klinischer Befund und
neuropsychologisches Profil herangezogen werden. Der Beitrag der strukturellen
MRT in der Differenzierung der Alzheimer-Demenz oder der frontotemporalen
Demenz von anderen neurodegenerativen Demenzerkrankungen ist bisher nicht
ausreichend gesichert. [Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE 2007;
DGPPN/DGN 2009].

» Eine Notwendigkeit flr eine cMRT-Untersuchung zur routinemaRBigen
Verlaufskontrolle besteht im Regelfall nicht. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene IV,
DGPPN/DGN 2009].
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» FDG-PET und HMPAO-SPECT konnen bei Unsicherheit in der Differentialdiagnostik
von Demenzen (AD, FTD, VD) zur Klarung beitragen. Ein regelhafter Einsatz in der
Diagnostik wird nicht empfohlen. [Empfehlungsgrad A, Leitlinienadaptation NICE
2007; DGPPN/DGN 2009].

1.4.1.8. Andere Diagnoseverfahren
» Andere Verfahren wie Magnetresonanzspektroskopie, evozierte Potentiale,
quantitatives EEG, Bestimmung spezifischer Proteine aus Urin und Serum, die
Pupillometrie, Riechtests sowie Biopsien aus der Nasenschleimhaut sind nicht
validiert; ihre diagnostische Aussagekraft ist noch offen [Empfehlungsgrad D nach
OAG 2010].

» Ein EEG ist bei bestimmten Verdachtsdiagnosen indiziert (Anfallsleiden, Delir,
Creuzfeldt-Jakob-Erkrankung). Das EEG kann  zur  Abgrenzung  von
neurodegenerativen und nicht neurodegenerativen Erkrankungen beitragen, ist
jedoch zur Differentialdiagnostik von neurodegenerativen Demenzerkrankungen von
geringem Wert. Ein regelhafter Einsatz in der atiologischen Zuordnung von
Demenzerkrankungen wird nicht empfohlen. [Empfehlungsgrad B,
Leitlinienadaptation NICE 2007; DGPPN/DGN 2009].

» Pradiktive genetische Testung kann bei Risikopersonen mit autosomal dominanter
Familienanamnese veranlasst werden, wird aber aus ethischen Griinden nicht
empfohlen. Genetisches Screening des Apolipoprotein E-Status (APOE) wird wegen
zu niedriger Spezifitat und Sensitivitat nicht empfohlen [OAG 2010].

» Die Hirnbiopsie ist informativ aber belastend; nur in besonderen Ausnahmefallen ist
sie erforderlich und zulassig [Evidenzlevel 4, Empfehlungsgrad C nach OAG 2010].

1.5. Therapie

1.5.1. Medikamentdse Therapieformen

1.5.1.1. Acetylcholinesterase-Hemmer
» Acetylcholinesterase-Hemmer sind als Mittel der ersten Wahl in der Behandlung
leichter und mittelschwerer Alzheimer-Krankheit zu empfehlen [Evidenzlevel 1a,
Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

» Alle drei verfugbaren Acetylcholinesterase-Hemmer haben einen kleinen Effekt bei
leichter bis mittelschwerer Alzheimer Krankheit. Sie stellen eine praktikable
Behandlungsoption fur die meisten Patientinnen und Patienten mit leichter bis
mittelschwerer Alzheimer Krankheit dar [Grad A Empfehlung, Level 1 Evidenz nach
CMAJ].

» Acetylcholinesterase-Hemmer sind wirksam in Hinsicht auf die Fahigkeit zur
Verrichtung von Alltagsaktivitaten, auf die Besserung kognitiver Funktionen und auf
den arztlichen Gesamteindruck bei der leichten bis mittelschweren Alzheimer-
Demenz und eine Behandlung wird empfohlen. [Empfehlungsgrad B,
Leitlinienadaptation NICE 2007, DGPPN/DGN 2009]. Es soll die hochste vertragliche
Dosis  angestrebt  werden. [Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la,
Leitlinienadaptation NICE 2007, DGPPN/DGN 2009].
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» Es gibt Hinweise fur eine Wirksamkeit von Donepezil bei Alzheimer-Demenz im
schweren Krankheitsstadium auf Kognition, Alltagsfunktionen und klinischen
Gesamteindruck und fir Galantamin auf die Kognition [Empfehlungsgrad B,
Evidenzebene Ilb, Leitlinienadaptation SIGN 2006; DGPPN/DGN 2009]. Die
Weiterbehandlung von vorbehandelten Patientinnen und Patienten, die in das
schwere Stadium eintreten, kann im Einzelfall nach Rucksprache mit einem
Spezialisten erwogen werden. Eine Zulassung in dieser Indikation gibt es nicht.

» Die tagliche Einmalgabe von Acetylcholinesterase-Hemmern wird zur Verbesserung
der Compliance empfohlen [Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

» Acetylcholinesterase-Hemmer konnen bei guter Vertraglichkeit im leichten bis
mittelschweren Stadium fortlaufend gegeben werden. [Empfehlungsgrad B,
Leitlinienadaptation SIGN 2006, DGPPN/DGN 2009]. Sie sind als Langzeittherapie
einzusetzen [Evidenzlevel 2a, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

» Die Wirkung sollte alle 3-6 Monate unter Zuhilfenahme von Testverfahren inklusive
der Befragung von Patientinnen und Patienten sowie Betreuerinnen und Betreuer
evaluiert werden [C-Empfehlung nach DEGAM 2008].

» Bei einer raschen Progredienz der Demenz ist der weitere Einsatz kritisch zu
uberdenken [C-Empfehlung nach DEGAM 2008].

» Therapieunterbrechungen (zum Beispiel durch stationare Aufenthalte oder
Einweisung in ein Pflegeheim, etc.) sollen vermieden werden [Evidenzlevel 2b,
Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

» Es besteht keine eindeutige Evidenz fir die Uberlegenheit eines
Acetylcholinesterase-Hemmers  gegenuber dem anderen [Evidenzlevel 1b,
Empfehlungsgrad B nach OAG 2010].

» Obwohl sich bei allen drei verfugbaren Acetylcholinesterase-Hemmern ein Effekt
gezeigt hat, konnte eine Gleichwertigkeit dieser Substanzen durch Mangel an
Studien mit direktem Vergleich nicht nachgewiesen werden. Eine Entscheidung fir
eine der drei Substanzen sollte nach Kriterien der Nebenwirkungen, der
Handhabbarkeit (,ease of use“), der Vertrautheit und den Einstellungen zur
Wichtigkeit der Unterschiede der Pharmakokinetik zwischen den Praparaten
getroffen werden (,,familiarity and beliefs about the importance of the
differences”) [Grad B Empfehlung, Level 1 Evidenz, nach CMAJ 2008]

» Die Auswahl eines Acetylcholinesterase-Hemmers sollte sich primar am Neben- und
Wechselwirkungsprofil orientieren, da keine ausreichenden Hinweise flir klinisch
relevante Unterschiede in der Wirksamkeit der verfiigbaren Substanzen vorliegen.
[Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE 2007, DGPPN/DGN 2009].

» Die bisher am besten untersuchte Substanz ist Donepezil [A-Empfehlung nach
DEGAM 2008].

» Der Versuch eines Praparatwechsels bei Unvertraglichkeit wird empfohlen
[Empfehlungsgrad A], bei mangelnder Wirksamkeit ist er moglich [Empfehlungsgrad
C nach OAG 2010].

» Die Umstellung von einem Acetylcholinesterase-Hemmer auf einen anderen kann
vorgenommen werden. Diese Entscheidung sollte auf erwarteten relativen Benefits
basieren und das Risiko bedacht werden, das mit einer Umstellung der Medikation
bei Patientinnen und Patienten mit Demenzerkrankungen einhergeht [Grad B
Empfehlung, Level 3 Evidenz nach CMAJ 2008].
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» Falls Nebenwirkungen bei der Behandlung mit Acetylcholinesterase-Hemmern
auftreten, sollten die Medikamente entweder abgesetzt werden (wenn die
Nebenwirkungen gefahrlich oder stark beeintrachtigend sind) oder die Dosis sollte
reduziert werden mit der Option, nochmals eine hohere Dosis nach 2 bis 4 Wochen
zu versuchen wenn die niedrigere Dosis toleriert ist (die Nebenwirkungen geringer
sind) [Grad B Empfehlung, Level 3 Evidenz nach CMAJ 2008].

» Bei Auftreten von Ubelkeit oder Erbrechen sollte erhoben werden, wie die
Medikamente eingenommen werden (z.B. Dosis, Haufigkeit, mit oder ohne
Zusammenhang mit der Nahrungsaufnahme, ob Hinweise auf eine unbeabsichtigte
Uberdosierung vorliegen). Uberlegt werden sollten eine Modifikation der
Verordnung (z.B. niedrigere Dosis); die Verantwortung der Medikamentengabe (z.B.
Betreuungspersonen); die Anweisungen fur Patientinnen und Patienten (z.B.
gemeinsam mit Nahrungsaufnahme); oder das Absetzen des Medikaments. Obwohl
antiemetische Medikamente in der Behandlung von Ubelkeit und Erbrechen
eingesetzt werden konnen, sollte bedacht werden, dass eine Reihe davon (z.B.
Dimenhydrinat) anticholinerge Eigenschaften haben, die zu einer Verschlechterung
der kognitiven Funktion fuhren konnen [Grad B Empfehlung, Level 3 Evidenz nach
CMAJ 2008].

» Wenn Zweifel an einem gunstigen Verhaltnis von Nutzen zu Nebenwirkungen eines
Acetylcholinesterase-Hemmers auftreten, kann das Umsteigen auf einen anderen
Acetylcholinesterase-Hemmer erwogen werden. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene
[Ib, DGPPN/DGN 2009].

» Ein Absetzversuch kann vorgenommen werden, wenn Zweifel an einem glinstigen
Verhaltnis aus Nutzen zu Nebenwirkungen auftraten. [Empfehlungsgrad B,
Leitlinienadaptation MOH 2007; DGPPN/DGN 2009].

» Arztinnen und Arzte sollten mogliche Nebenwirkungen von Acetylcholinesterase-
Hemmern im Hinblick auf das Neuauftreten oder Verschlimmern medizinischer
Symptome in ihre Entscheidungen miteinbeziehen und mogliche Risiken und
Wechselwirkungen von Acetylcholinesterase-Hemmern mit anderen Medikamenten
bei Patientinnen und Patienten mit Demenz bedenken [Grad B Empfehlung, Level 2
Evidenz nach CMAJ 2008].

1.5.1.2. NMDA-Rezeptor-Antagonisten (Memantin)
» Memantin wird bei Patientinnen und Patienten mit schwerer [Evidenzlevel 1a,
Empfehlungsgrad A nach OAG 2010] und mittelschwerer Alzheimer Demenz (MMSE
11-19) empfohlen [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad B nach OAG 2010].

» Memantin ist wirksam auf die Kognition, Alltagsfunktion und den Kklinischen
Gesamteindruck bei Patientinnen und Patienten mit mittelschwerer bis schwerer
Alzheimer-Demenz und eine Behandlung wird empfohlen. [Empfehlungsgrad B,
Evidenzebene la, DGPPN/DGN 2009].

» Bei leichter Alzheimer-Demenz ist eine Wirksamkeit von Memantin auf die
Alltagsfunktion nicht belegt. Es findet sich ein nur geringer Effekt auf die Kognition.
Eine Behandlung von Patientinnen und Patienten mit leichter Alzheimer-Demenz
mit Memantin wird nicht empfohlen. [Empfehlungsgrad A, Evidenzebene Ib,
DGPPN/DGN 2009].

» Die Kombinationstherapie von Memantin und Cholinesterasehemmern wird derzeit
in der Routineversorgung nicht empfohlen, da es wenig Evidenz fiir den relevanten
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Patientennutzen gibt [Erlauterungen siehe Teil Ill, Kapitel 4.1.2]. ldealerweise
werden solche Therapien im Rahmen klinischer Studien weiter untersucht.

» Bei Unvertraglichkeit von Acetylcholinesterase-Hemmern wird bei Patientinnen und
Patienten mit mittelschwerer Alzheimer Demenz Memantin empfohlen (MMSE 11-19
[Evidenzlevel 1a], 20-22 [Evidenzlevel 1b, Empfehlungsgrad B nach OAG 2010]).

» Bei Verdacht auf mangelnde Wirksamkeit von Acetylcholinesterase-Hemmern ist ein
Wechsel auf Memantin bei mittelschwerer Alzheimer Demenz ebenfalls
empfehlenswert [Evidenzlevel 2b, Empfehlungsgrad B nach OAG 2010].

» Die Umstellung von einem Acetylcholinesterase-Hemmer auf Memantin kann im
Rahmen der zugelassenen Indikationen durchgefuihrt werden. Diese Entscheidung
sollte auf einer gemeinsamen Beurteilung und Entscheidung der verordnenden
Arztinnen und Arzte mit Patientinnen und Patienten (oder deren betreuenden
Personen) basieren [Grad B Empfehlung, Level 3 Evidenz nach CMAJ 2008].

1.5.1.3. Ginkgo biloba
» Es gibt keine Uberzeugende Evidenz fur die Wirksamkeit ginkgohaltiger Praparate.
Sie werden daher nicht empfohlen. [Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la,
DGPPN/DGN 2009].

1.5.1.4. Nichtsteroidale antiinflammatorische Substanzen
» Nichtsteroidale Antirheumatika konnen derzeit weder zur Pravention noch zur
Behandlung der Alzheimer Demenz empfohlen werden [Empfehlungsgrad D nach
OAG 2010].

_1.5.1.5. Hormonersatztherapie
» Ostrogene konnen derzeit weder zur Pravention noch zur Behandlung der Alzheimer
Krankheit empfohlen werden [Empfehlungsgrad D nach OAG 2010].

» Es gibt nicht genligend Evidenz um den Einsatz von Androgenen (z.B. Testosteron) in
der Behandlung der Alzheimer Krankheit bei Mannern zu empfehlen [Grad C
Empfehlung, Level 1 Evidenz nach CMAJ 2008]

1.5.1.6. Andere pharmakologische Methoden
» Statine konnen derzeit weder zur Pravention noch zur Behandlung der Alzheimer
Demenz empfohlen werden [Empfehlungsgrad D nach OAG 2010].

» Eine Therapie der Alzheimer Demenz mit Vitamin E wird wegen mangelnder Evidenz
fur Wirksamkeit und auf Grund des Nebenwirkungsrisikos nicht empfohlen.
[Empfehlungsgrad A, Evidenzebene Ib, Leitlinienadaptation NICE 2007, DGPPN/DGN
2009].

» Die Verwendung der Vitamine B1, B6, B12 und Folsaure-Supplementen bei Personen
mit Alzheimer Krankheit, die keinen Mangel an diesen Vitaminen aufweisen, wird
nicht empfohlen [Grad D Empfehlung, Level 3 Evidenz nach CMAJ 2008].

» Fur folgende Substanzen ist die Evidenz fur eine Wirksamkeit unzureichend und ein
Einsatz in der Behandlung der Alzheimer Krankheit wird nicht empfohlen:
Phosphatidylcholin (Lecithin) [Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la, Ib, DGPPN/DGN
2009; Empfehlungsgrad D nach OAG 2010], Piracetam, Nicergolin, Hydergin,
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Selegilin [Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la, Ib, DGPPN/DGN 2009; OAG 2010],
Pyritinol [OAG 2010], Nicotinsaureamid-Adenin-Dinukleotid (NADH)
[Empfehlungsgrad D nach OAG 2010], Nimodipin und Cerebrolysin [Empfehlungsgrad
A, Evidenzebene la, Ib, DGPPN/DGN 2009].

1.5.2. Medikamentose Therapie der milden Kognitiven Beeintrichtigung (Mild
Cognitive Impairment, MCI

» Patientinnen und Patienten mit milder kognitiver Beeintrachtigung (MCl) konnen
derzeit keine Medikamente zur Verhinderung der Konversion zu Alzheimerdemenz
empfohlen werden. Eine ApoE4 Genotypisierung zur Definition einer
Respondergruppe ist auch bei MCI Patientinnen und Patienten nicht gerechtfertigt
[Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad D nach OAG 2010].

1.5.3. Medikamentdse Therapie der vaskularen Demenz

» Rezidivprophylaxe von Schlaganfallen wird empfohlen, da die Rezidivrate
neuerlicher Insulte reduziert wird [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad A nach OAG
2010]. Inwieweit die Behandlung von Risikofaktoren neben sekundarpraventiven
Effekten auch direkte Auswirkungen auf die kognitiven Leistungen der Patientinnen
und Patienten hat ist unklar.

» Nimodipin zeigt kurzzeitige Effekte in einzelnen kognitiven Domdnen [Evidenzlevel
2b, Empfehlungsgrad C nach OAG 2010].

» Thrombozytenfunktionshemmer sind bei vaskularer Demenz nicht zur primaren
Demenzbehandlung indiziert. Beziiglich der Indikationsstellung zum Einsatz von
Thrombozytenfunktionshemmern zur Pravention einer zerebralen Ischamie wird auf
die Schlaganfall-Leitlinie der DGN verwiesen. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene IV,
Leitlinienadaptation SIGN 2006].

» Derzeit gibt es keine Evidenz fur eine Empfehlung des Einsatzes von
Acetylsalicylsaure, um spezifisch eine vaskulare Demenz zu behandeln [Grad C
Empfehlung, Level 3 Evidenz nach CMAJ 2008]. Acetylsalicylsaure sollte eingesetzt
werden, um bei geeigneten Patientinnen und Patienten einen ischamischen Re-
Insult zu verhindern. [Grad A Empfehlung, Level 1 Evidenz nach CMAJ 2008].

1.5.4. Behandlung der gemischten Demenz

» Es gibt Grinde, eine gemischte Demenz als das gleichzeitige Vorliegen einer
Alzheimer-Demenz und einer vaskularen Demenz zu betrachten. Folglich ist es
gerechtfertigt, Patientinnen und Patienten mit einer gemischten Demenz
entsprechend der Alzheimer-Demenz zu behandeln. [Empfehlungsgrad C,
Evidenzebene IV, DGPPN/DGN 2009].

» Es gibt Evidenz fur eine geringe Wirkung von Galantamin (Acetylcholinesterase-
Hemmer) auf kognitive, funktionale und Verhaltensparameter und den klinischen
Gesamteindruck im Einsatz bei Alzheimer-Demenz mit zerebrovaskularer
Komponente. Galantamin kann als Behandlungsoption bedacht werden fir
gemischte Demenzen [Grad B Empfehlung, Level 1 Evidenz nach CMAJ 2008].
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1.5.5. Behandlung der fronto-temporalen Demenz

» Cholinesterasehemmer sind bei frontotemporalen Demenzen nicht zu empfehlen
[Evidenzlevel 2a, Empfehlungsgrad D nach OAG 2010].

» SSRIs konnen ginstige Wirkungen auf die affektiven Symptome dieser
Demenzformen haben und werden daher empfohlen [Evidenzlevel 3,
Empfehlungsgrad B nach OAG 2010].

1.5.6. Behandlung der Demenz bei Morbus Parkinson

» Rivastigmin ist bei Parkinson-assoziierter Demenz als Mittel der ersten Wahl zu
empfehlen [Evidenzlevel 1b, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

» Donepezil und Galantamin sind bei Parkinson-assoziierten Demenzen nicht
zugelassen.

1.5.7. Behandlung der Lewy-Korperchen Demenz

» Fur die Behandlung der Lewy-Korperchen-Demenz wird folgender Stufenplan
empfohlen:

Identifikation des Schlisselsymptoms
Erhebung der kognitiven, extrapyramidalen und neuropsychiatrischen
Symptome
» Nicht-pharmakologische Interventionen
» Pharmakologische Interventionen
» Reduktion von Polypharmakotherapie
» Ausrichtung auf das Schlusselsymptom und sorgfaltiges Follow-up sind wichtige
Voraussetzungen beim Einsatz jeder medikamentdsen Therapie [OAG/OPG
Konsensus 2007].

» Da keine Zulassung fur Acetylcholinesterase-Hemmer bei Lewy-Korperchen Demenz
vorliegt, sollte eine spezifische medikamentose Therapie nur nach Rucksprache mit
einer Spezialistin oder einem Spezialisten erfolgen.

¢ ¢

1.5.8. Medikamentdse Therapie von Verhaltensstorungen und psychischen
Symptomen bei Demenz (BPSD)

» Die Behandlung nicht-kognitiver Symptomatik durch Psychopharmaka ist nur dann
indiziert, wenn andere Mafinahmen nicht zum Ziel gefuhrt haben [Empfehlungsgrad
A nach OAG 2010].

1.5.8.1. Antidementiva
» Acetylcholinesterase-Hemmer sind in der Behandlung von Verhaltensauffalligkeiten
und psychotischen Symptomen wirksam und werden in dieser Indikation empfohlen
[Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].
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» Eine Monotherapie mit Acetylcholinesterase-Hemmern reicht oft nicht aus. Eine
Kombination der Acetylcholinesterase-Hemmer mit Antipsychotika ist haufig
erforderlich [Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

» Memantin ist in der Behandlung von Verhaltensauffalligkeiten insbesondere fur
Aggression/Agitiertheit wirksam und wird in dieser Indikation empfohlen
[Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

1.5.8.2. Antipsychotika
» Psychotische Symptome (Halluzinationen, Wahn) bessern sich durch die Gabe von
Antipsychotika bei jeder Demenzart. Antipsychotika sind daher eine unter strengen
Kautelen anwendbare therapeutische Option [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad A
nach OAG 2010].

» Jede Antipsychotikatherapie bei dementen Patientinnen und Patienten muss
niederdosiert starten [Empfehlungsgrad A nach OAG 2010], darf nur langsam erhoht
werden [Evidenzlevel 3, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010] und muss initial
wochentlich, spater monatlich Uberpriift werden [Evidenzlevel 3, Empfehlungsgrad
A nach OAG 2010].

» Risperdon ist das Antipsychotikum der ersten Wahl bei psychotischen Symptomen
und Verhaltensauffalligkeiten bei Demenzpatientinnen und Demenzpatienten
[Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010]. Es ist das einzige
Antipsychotikum, das in dieser Indikation zugelassen ist. Sollte damit kein
Auslangen gefunden werden, ist in jedem Fall der Spezialist zuzuziehen. Sollten
Antipsychotika, die nicht zugelassen sind zum Einsatz kommen, kann dies nur im
Rahmen eines Heilversuches erfolgen.

1.5.8.3. Antidepressiva
» Bei dementen Patientinnen und Patienten mit Depressionen sind SSRIs [Evidenzlevel
2a] oder der reversible MAO-A-Hemmer Moclobemid [Evidenzlevel 1b] als Mittel der
ersten Wahl zu empfehlen [Empfehlungsgrad A nach OAG 2010]. Eine Kombination
von Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern und Moclobemid kann schwere
Nebenwirkungen verursachen und ist daher nicht zu empfehlen [Empfehlungsgrad A
nach OAG 2010].

» Mirtazapin kann bei dementen Patientinnen und Patienten mit depressiven
Symptomen empfohlen werden [Evidenzlevel 2b, Empfehlungsgrad B nach OAG
2010].

» Trazadon bessert den Schlaf dementer Patientinnen und Patienten in niederer Dpsis
zwischen 50mg bis 150mg abends [Evidenzlevel 2b, Empfehlungsgrad B nach OAG
2010].

» Venlafaxin, Milnacipran, Duloxetin, Escitalopram, Tianeptin, und Reboxetin sollten
nur bei Unwirksamkeit von besser untersuchten Therapiemoglichkeiten in niederer
Dosis versucht werden [Evidenzlevel 3, Empfehlungsgrad C nach OAG 2010]. Die
Zugabe von SSRI zur Cholinesterasehemmertherapie kann Verhaltensstorungen
dementer Patientinnen und Patienten in Einzelfallen bessern [Evidenzlevel 1b,
Empfehlungsgrad C nach OAG 2010].
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1.5.8.4. Benzodiazepine
» Bei Angst und Agitiertheit kann ein Therapieversuch mit einem Benzodiazepin
(Oxazepam, Lorazepam, Alprazolam) durchgefuihrt werden [Evidenzlevel 3], wobei
auf die Nebenwirkungen (Muskelschwache, Doppelbilder, Sturzneigung,
Schlafrigkeit, paradoxe Reaktion mit Verwirrtheit) mit haufig negativer Gefahren-
Nutzen-Analyse geachtet werden muss [Empfehlungsgrad C nach OAG 2010].

» Benzodiazepine sollen in den Indikationen Halluzination oder Wahn nicht
verabreicht werden [Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

» Benzodiazepine mit besonders hoher Gefahr der Substanzakkumulation (HWZ uber
24h und/oder aktive Metabolite) wie zum Beispiel Diazepam oder Flunitrazepam
sollten alten dementen Patientinnen und Patienten nicht verordnet werden
[Empfehlungsgrad D nach OAG 2010].

» Als Schlafhilfe eignet sich bei Demenz jeden Schweregrades wegen der kurzen
Wirkdauer besonders Zolpidem [Empfehlungsgrad B nach OAG] oder es wird die
beruhigende oder sedierende Nebenwirkung von bestimmten Antidepressiva oder
Neuroleptika, sofern diese indiziert sind, ausgeniitzt [Empfehlungsgrad A nach OAG
2010].

1.5.8.5. Antiepileptika
» Antiepileptika (Valproinsaure, Carbamazepin, Gabapentin) sind bei Agitiertheit
dementer Patientinnen und Patienten nicht zugelassen.

1.5.9. Nicht-medikamentose Therapieformen

» Sinnvolle nicht-pharmakologische MaBnahmen bei Personen mit schwerer Alzheimer-
Krankheit inkludieren  Verhaltensmanagement fiir  Depressionen, sowie
SchulungsmaBnahmen flir Betreuungspersonen, damit diese verhaltensbezogene
Probleme ihrer Patientinnen und Patienten erkennen und managen konnen.
Musiktherapie und kontrollierte multisensorische Stimulationen (Snoezelen) sind
hilfreich bei Behandlungssitzungen, aber ein lang andauernder Effekt wurde
dadurch bisher noch nicht nachgewiesen [Grad B Empfehlung, Level 1 Evidenz,
CMAJ 2008].

» Einige Studien belegen den Effekt einer nicht-pharmakologischen Intervention bei
Patientinnen und Patienten mit Demenz [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad B nach
OAG 2010]. Multisensorische Stimulation erscheint effektiver als spezifisch
kognitives Training. Die Kombination verschiedener Behandlungsansatze
(pharmakologisch, nichtpharmakologisch) erscheint zielfiihrend, obwohl erst wenige
kontrollierte Studien verfugbar sind. Psychosoziale Aktivierung in verschiedener
Form (z.B. Musik- und Kunsttherapie) oder sozialer Kontakt kann in Einzelfallen zur
Verbesserung von Verhaltensauffalligkeiten und Befinden fuhren [Evidenzlevel 1a,
Empfehlungsgrad C nach OAG 2010]. Wesentlich ist die psychosoziale Unterstiitzung
fur Patientinnen und Patienten und Angehorige.
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1.5.9.1. Kognitive Interventionen
» Einige Studien belegen den Effekt einer kognitiven Intervention und des
korperlichen Trainings bei Personen mit MCI [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad C
nach OAG 2010].

» Es gibt Evidenz fiir geringe Effekte von kognitivem Training / kognitiver Stimulation
auf die kognitive Leistung bei Patientinnen und Patienten mit leichter bis
mittelschwerer Demenz. Die Moglichkeit, an einem strukturierten kognitiven
Stimulationsprogramm teilzunehmen, kann angeboten werden. [Empfehlungsgrad C,
Evidenzebene lIb, Leitlinienadaptation NICE 2007, DGPPN/DGN 2009].

» Obwohl es einige Hinweise auf einen vorteilhaften Effekt fur die Aktivitaten des
taglichen Lebens gibt, ist die Evidenz nicht ausreichend um eine abgesicherte
Schlussfolgerung zur Effektivitat von Interventionen bei Personen mit leichter bis
mittelschwerer Demenz herzuleiten, die deren unmittelbare Umgebung (z.B.
Wohnung) ihren Bedurfnissen anpassen [CMAJ 2008].

» Realitatsorientierung und Reminiszenzverfahren konnen in allen Krankheitsstadien
aufgrund von geringen Effekten auf die kognitive Leistung zur Anwendung kommen.
[Empfehlungsgrad C, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

» Es gibt derzeit keine ausreichende Evidenz, um den Einsatz von kognitivem Training
bei vaskularer Demenz zu empfehlen [Grad C Empfehlung, Level 2 Evidenz nach
CMAJ 2008].

1.5.9.2. Korperliche Aktivitat / Bewegung
» Es gibt gute Evidenz dafir, dass ein individualisiertes korperliches
Trainingsprogramm einen positiven Einfluss auf die funktionelle Leistungsfahigkeit
bei Personen mit leichter bis mittelschwerer Demenz hat [CMAJ 2008].

» Es gibt Hinweise, dass korperliche Aktivierung zum Erhalt der Alltagsfunktionen,
Beweglichkeit und Balance beitragt. Der Einsatz kann empfohlen werden. Es
existiert jedoch keine ausreichende Evidenz fur die systematische Anwendung
bestimmter korperlicher Aktivierungsverfahren. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene
[Ib, DGPPN/DGN 2009].

1.5.9.3. Ergotherapie
» Es gibt Evidenz, dass ergotherapeutische, individuell angepasste MaBnahmen bei
Patientinnen und Patienten mit leichter bis mittelschwerer Demenz unter
Einbeziehung der Bezugspersonen zum Erhalt der Alltagsfunktionen beitragen. Der
Einsatz kann empfohlen werden. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene IIb,
Leitlinienadaptation NICE 2007; DGPPN/DGN 2009].

1.5.9.4. Andere nicht-medikamentose Therapieformen
» Es gibt Hinweise, dass aktive Musiktherapie geringe Effekte auf psychische und
Verhaltenssymptome bei Menschen mit Demenz hat. Sie kann empfohlen werden.
[Empfehlungsgrad C, Evidenzebene lla, DGPPN/DGN 2009].

» Rezeptive Musiktherapie, insbesondere das Vorspielen von Musik mit
biographischem Bezug (,,preferred music“) kann geringe Effekte auf agitiertes und
aggressives Verhalten haben. Sie kann empfohlen werden. [Empfehlungsgrad C,
Evidenzebene IIl, DGPPN/DGN 2009].
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» Die Anwendung von Aromastoffen kann geringe Effekte auf agitiertes Verhalten und
allgemeine Verhaltenssymptome bei Patientinnen und Patienten mit mittelschwerer
bis schwerer Demenz haben. Sie kann empfohlen werden. [Empfehlungsgrad C,
Evidenzebene Ib, DGPPN/DGN 2009].

» Multisensorische Verfahren (Snoezelen) mit individualisierten biographiebezogenen
Stimuli im 24-Stunden-Ansatz konnen geringe Effekte auf Freude und Aktivitat bei
Patientinnen und Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Demenz haben. Sie
konnen empfohlen werden. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene Ilb, DGPPN/DGN
2009].

» Es gibt keine ausreichenden Hinweise fur einen therapeutischen Effekt von Licht,
die eine spezielle Empfehlung in der Anwendung bei Menschen mit Demenz
erlauben. [Evidenzebene Ib, DGPPN/DGN 2009].

» Angehorigentraining zum Umgang mit psychischen und Verhaltenssymptomen bei
Demenz kann geringe Effekte auf diese Symptome bei Erkrankten haben. Sie sollten
angeboten werden. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

» Zur Behandlung depressiver Symptome bei Demenzerkrankten sind Edukations- und
Unterstutzungsprogramme von Pflegenden und Betreuenden wirksam und sollten
eingesetzt werden. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

» Familienahnliche Esssituationen, verbale Unterstiitzung und positive Verstarkung
konnen das Essverhalten von Menschen mit Demenz verbessern und konnen
empfohlen werden. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

» Angemessene strukturierte soziale Aktivierung wahrend des Tages kann zu einer
Besserung des Tag-Nacht-Schlafverhaltnisses fuhren und sollte eingesetzt werden.
[Empfehlungsgrad B, Evidenzebene lIb, DGPPN/DGN 2009].

» Zur Pravention von Erkrankungen, die durch die Pflege und Betreuung
hervorgerufen werden, und zur Reduktion von Belastung der pflegenden
Angehorigen  sollten  strukturierte  Angebote fur  Bezugspersonen  von
Demenzerkrankten vorgesehen werden. Inhaltlich sollten neben der allgemeinen
Wissensvermittlung zur Erkrankung, das Management in Bezug auf
Patientenverhalten, Bewaltigungsstrategien und Entlastungsmoglichkeiten fir die
Angehorigen sowie die Integration in die Behandlung der Demenzkranken im
Vordergrund stehen. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene Ilb, DGPPN/DGN 2009].

» Spezifische Behandlungsprogramme bewirken bei leicht bis mittelschwer
betroffenen Demenzkranken ahnliche bis nur maBig bessere Therapieerfolge
hinsichtlich Mobilitat und Selbstversorgungsfahigkeit wie bei kognitiv Gesunden.
[Empfehlungsgrad B, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

1.6. Schulung und Empowerment, Gesundheits- und
Sozialberufe, Angehorige, Pflegende

1.6.1. Schulung und Fortbildung fiir Gesundheits- und Sozialberufe

» Alle Gesundheits- und Sozialberufe, die mit der Betreuung von alteren Menschen zu
tun haben, sollten Uber Fruhwarnzeichen, Symptome und Krankheitsverlaufe von
Demenzerkrankungen im Rahmen ihrer spezifischen Tatigkeiten entsprechende
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Schulungen  besuchen. [pasierend auf NICE 2007 recommendation,
Expertenkonsensus 2010]

» Eine Fortbildung zu Management und Umgang mit ,,problematischem* Verhalten und
in der Kommunikation mit Demenzerkrankten wird empfohlen. [NICE 2007
recommendation]

» Evidenz-basierte Aus- und Weiterbildung mithilfe von Softwareprogrammen und
Praxis-Workshops zur Unterstiitzung der niedergelassenen Arztinnen und Arzte in
der Diagnose und im Management von Demenzerkrankungen sollte nach lokalen
Gegebenheiten implementiert werden. Besteht die Moglichkeit eines
berufsubergreifenden Angebotes, sollte dieses bevorzugt werden. [basierend auf
NICE 2007 recommendation]

» Es wird empfohlen, dass Betreuende in Pflegeeinrichtungen in der Versorgung von
Demenzkranken regelmafig weitergebildet werden, zum Beispiel im Umgang mit
Psychopharmaka oder mit aggressivem Verhalten. [basierend auf AAN 2008
guideline]

1.6.2. Empowerment von Betroffenen und ihren Angehorigen

1.6.2.1. Gemeinsame Unterstiitzung von Betroffenen und ihren
Angehorigen
» Zusatzlicher Benefit fur Betroffene und pflegende Angehorige kann durch internet-
basierte Informationsprogramme, telefonische Beratung und Tageszentren bzw.
kurzzeitige Pflegeeinrichtungen gewonnen werden [NICE 2007 recommendation und
AAN 2008 Practice Option]

» Informationen miussen an die Bedirfnisse der Betroffenen und ihrer Angehorigen
angepasst werden. [SIGN 2006 Evidenzlevel 2+, Empfehlungsgrad C]

1.6.2.2. Schulung und Training fiir (pflegende) Angehorige

» Zumindest kurzfristige Programme zur Schulung von pflegenden Angehorigen sollten
zur Verfugung stehen, um die Zufriedenheit dieser zu erhohen. [AAN 2008
guideline]

» Intensive langfristige = Mehrkomponentenprogramme sollten fur pflegende
Angehorige angeboten werden, um die Institutionalisierung der Demenzerkrankten
hinauszuzogern. Dazu zahlen umfassende psychoedukative Trainings und
Selbsthilfegruppen. [NICE 2007 recommendation und AAN 2008 guideline, SIGN 2006
Evidenzlevel 1+, Empfehlungsgrad B]

» Pflegenden Angehorigen missen durch soziale Dienste und Angebote fir
Kurzzeitpflege die Moglichkeit geschaffen werden, die Interventionsprogramme
auch in Anspruch zu nehmen. [NICE 2007 recommendation]
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2. DIE ROLLE DER ARZTINNEN UND
ARZTE IM RAHMEN VON ,NETZWERK
AKTIV - BESSER LEBEN MIT DEMENZ ¢

Folgender Abschnitt der Executive Summary enthalt einige, die medizinische Leitlinie
erganzende, Ausfuhrungen zum Versorgungspfad im Netzwerk.

Die umfassende medizinische Fallfihrung im ,,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz“
obliegt patientenfiihrenden Arztinnen und Arzten. Um auch im Sozial- und Pflegebereich
bei Bedarf eine entsprechende Koordination anbieten zu konnen, stehen im Netzwerk Case
Managerinnen und Case Manager zur Verfugung.

2.1. Primare Pravention und Risk Assessment

In der primaren Pravention soll vor allem das Bewusstsein fur Risikofaktoren und erste
Anzeichen einer Demenz bei allen Arztinnen und Arzten vorhanden sein, um
dementsprechend friihzeitig gegensteuern zu konnen. Arztinnen und Arzte sollten sich an
der offentlichen Aufklarung uber die Krankheit beteiligen und auch in Gesprachen mit
ihren Patientinnen und Patienten friuhzeitig dariiber aufklaren, wenn Risikofaktoren
bestehen. Es gibt in dieser Phase keine patientenfiihrenden Arztinnen und Arzte im Sinne
des Netzwerkes, vielmehr richten sich diese Aufgaben an die gesamte Arzteschaft.

2.2. Kapitel 3: Diagnostik

2.2.1. Friiherkennung und Diagnostik

Die Netzwerkarztin oder der Netzwerkarzt ist fur die Sammlung aller notigen
Informationen zur Abklarung verantwortlich und fur die Koordination der einzelnen
Ansprechpartner, sowie zur Informationsweitergabe und Abstimmung mit den Betroffenen
und der Familie. In dieser Phase ist noch keine Case Managerin bzw. kein Case Manager
vorhanden, jedoch kann die Netzwerkarztin oder der Netzwerkarzt die Netzwerkressourcen
zur Abklarung und Unterstitzung nutzen. Wenn moglich und vorhanden sollten eventuelle
Uberweisungen und Einbindung von anderen Professionen zuerst aus den
Netzwerkangeboten gedeckt werden.

Wahrend des gesamten Prozesses des Screenings und Abklarung ist oft auch eine
psychologische Begleitung der Betroffenen und der Familie notwendig. Eine wichtige
Aufgabe der Netzwerkarztin oder des Netzwerkarztes ist neben der Aufklarung der
Betroffenen und ihrer Familien, diese Begleitung entweder selbst durchzufiihren oder sie
ZuU organisieren.
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2.2.2. Nach Vorliegen der Diagnose

Die Netzwerkarztin oder der Netzwerkarzt klart die Betroffenen und/oder deren
Angehorige Uber das Angebot des Netzwerkes, dessen Umfang und die Einschreibung auf.
Hier ist auch die Einwilligungsfahigkeit der Betroffenen von Arztin oder Arzt fest zu stellen
und Uber die Moglichkeit einer eventuellen ,, Angehorigenvertretung® aufzuklaren. Eine
Einschreibung kann nur bei bestehender Einwilligungsfahigkeit oder rechtskraftiger
Vertretung durch Dritte durchgefihrt werden. Fir die Feststellung der
Einwilligungsfahigkeit geniigt die Einschatzung der Arztin oder des Arztes.

Nach Aufklarung und Zustimmung der Patientinnen und Patienten bzw. der
vertretungsbefugten Person zur Versorgung im Netzwerk kann die Patientin oder der
Patient eingeschrieben werden. Im Zuge der Einschreibung leitet die Arztin oder der Arzt
die Unterlagen an die Administrationsstelle weiter und informiert die Betroffenen
und/oder deren Angehorige uUber eine bevorstehende Kontaktaufnahme durch das Case
Management. Erst ab Einschreibung gibt es eine patientenfiihrende Arztin oder einen
patientenfihrenden Arzt im Sinne des Netzwerks.

Das ,,Case Management“ fuhrt ein Erstgesprach mit den Betroffenen und eventuell den
Angehorigen, klart Uber die Aufgaben und Moglichkeiten des Case Managements auf und
meldet das Ergebnis an die patientenfiihrende Arztin oder den patientenfilhrenden Arzt
weiter. Wird eine vorlaufige Einschreibung durch ein Krankenhaus, eine Ambulanz oder
eine Memory Klinik vorgenommen, muss das Case Management innerhalb von 6 Monaten
eine patientenfilhrende Arztin oder einen patientenfiihrenden Arzt fiir die medizinische
Fallfuhrung im Netzwerk finden. Nicht jede Patientin und jeder Patient benotigt oder
mochte ein Case Management. Kommt jedoch ein Case Management zu Stande und wird
eine Case Management Vereinbarung unterschrieben, wird vom Case Management
gemeinsam mit den relevanten Dienstleistern und den Betroffenen und Angehorigen ein
Hilfeplan erstellt, welcher ebenfalls an die patientenfiihrende Arztin oder den
patientenfiihrenden Arzt weitergeleitet wird. Die patientenfilhrende Arztin oder der
patientenfuihrende Arzt ist fur die medizinische Fuhrung der Patientin oder des Patienten
verantwortlich und soll ihre bzw. seine Aufgabe auch in Hinblick auf den Hilfeplan
wahrnehmen. Auch wenn die oder der Betroffene sich gegen ein aktives Case Management
entscheidet, wird das Case Management in regelmafigen Abstanden (in der Rolle eines
Beraters) unverbindlich nachfragen, ob Unterstutzung bendtigt wird.

Im Falle einer Nicht-Einschreibung in das Netzwerk kann die patientenfiihrende Arztin oder
der patientenfuhrende Arzt trotzdem die Netzwerkressourcen und -partner sowie ihre
Angebote, sofern sie auch in der Regelversorgung angeboten werden, nutzen, die
Koordination der MaBnahmen und ggf. Informationsweitergabe fallt in diesem Fall jedoch
in ihre bzw. seine Kompetenz.

2.3. Therapie

Patientenfilhrende Arztinnen und Arzte sind fiir die medizinische Koordination, die
Information der Betroffenen und ihrer Angehorigen Uber Therapieformen und
-moglichkeiten, fur die Beobachtung des medizinischen Therapieverlaufs, das medizinische
Assessment und die Anpassung der gewahlten Therapien zustandig. Dies erfolgt in
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Abstimmung mit dem ,Hilfeplan® aus dem Sozial- und Pflegebereich. Bei
verordnungspflichtigen Therapien (z.B. Physiotherapie) ist eine Absprache zwischen
Arztinnen und Arzten und Case Management zur Abstimmung mit dem Hilfeplan méglich,
Informationen uber eventuelle erganzende Therapien (z.B. Musiktherapie) konnen von
beiden Seiten eingebracht werden und in Absprache mit den Betroffenen und deren
Angehorigen organisiert werden. Dabei kann bei Bedarf auch auf Angebote zurlickgegriffen
werden, die nicht im Netzwerk vorhanden sind. Das Case Management hat eine Kopie der
Dokumentation und Daten, wenn kein elektronisches Datenmanagement vorhanden ist.

2.4. Schulung und Empowerment, Gesundheits- und

Sozialberufe, Angehorige, Pflegende

Vor Einschreibung in das Netzwerk miissen Arztinnen und Arzte, sowie alle anderen
interessierten Professionen, eine Basisschulung absolvieren. Nach Einschreibung ist die
Teilnahme an zumindest einem lokalen Netzwerktreffen und zumindest einem
Qualitatszirkel im Jahr verpflichtend. Weitere Fortbildungsprogramme werden vom
Netzwerkmanagement unterstutzt.

Fir Betroffene und ihre Angehorigen existiert im Rahmen des integrierten
Versorgungsnetzwerkes ein Empowermentkonzept, welches die Empfehlung und
Vermittlung von bestehenden Empowermentangeboten durch das Case Management oder
auch Beratungsstellen vorsieht (z.B. Angehorigengruppen, Pflegeschulungen, etc.). Diese
werden uber Angebote von Organisationen (wie z.B. Rotes Kreuz, Hilfswerk, Caritas etc.)
im oder auBerhalb des Netzwerks abgedeckt.

Fir alle Professionisten im Netzwerk gibt es zudem Informationsmaterialien, die uUber das
Netzwerkmanagement bezogen werden konnen. Informationsmaterialien fur Patientinnen
und Patienten und Angehorige konnen ebenfalls von Akteuren im Netzwerk von dieser
Stelle bezogen werden, und im Anschluss im Rahmen von Informationsgesprachen (z.B.
arztliches Gesprach oder Beratungsgesprach im Case Management) weitergegeben werden.
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TEIL 1ll. DIE LEITLINIE

1. UBERSICHT UBER
BEWERTUNGSSYSTEME UND
BEGRIFFSERKLARUNGEN

Guidelines of the Canadian Medical Association (CMAJ 2008)

Levels of evidence
1. Evidence obtained from at least 1 properly randomized controlled trial.
2.1. Evidence obtained from well-designed controlled trials without randomization, or

2.2. Evidence obtained from well-designed cohort or case— control analytic studies preferably from
more than 1 centre or research group, or

2.3. Evidence obtained from comparisons between times or places with or without the
intervention. Dramatic results in uncontrolled experiments are included in this category.

3. Opinions of respected authorities based on clinical experience, descriptive studies or reports
of expert committees.

Grades indicating the strength of recommendations
A. There is good evidence to support this manoeuvre.
B. There is fair evidence to support this manoeuvre.

C. There is insufficient evidence to recommend for or against this manoeuvre but
recommendations may be made on other grounds.

D. There is a fair evidence to recommend against this procedure.
E. There is good evidence to recommend against this procedure.

Guidelines of the National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE 2007)

Level of evidence for intervention studies

1++ High-quality meta-analyses, systematic reviews of RCTs, or RCTs with a very low risk of bias
1+ Well-conducted meta-analyses, systematic reviews of RCTs, or RCTs with a low risk of bias

1 - Meta-analyses, systematic reviews of RCTs, or RCTs with a high risk of bias*

2 ++ High-quality case-control or cohort studies with a very low risk of confounding, bias or
chance and a high probability that the relationship is causal

2 + Well-conducted case-control or cohort studies with a low risk of confounding, bias or chance
and a moderate probability that the relationship is causal

2 - Case-control or cohort studies with a high risk of confounding bias or chance and a significant
risk that the relationship is not causal®

3 Non-analytic studies (for example, case reports, case series)
4 Expert opinion, consensus methods
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*Studies with a level of evidence ‘-’ should not be used as a basis for making a recommendation.

Level of evidence for studies with the accuracy of diagnostic tests
la Systematic review (with homogeneity)t of level | studiest

Ib Level | studiest

Il Level Il studiesS, Systematic reviews of level Il studies

lll Level Il studiesSs, Systematic reviews of level Il studies

IV Evidence obtained from expert committee reports or opinions and/or clinical experiences
without critical experience, based on physiology, bench research or ‘first principles’

§8§ Level Ill studies are studies that have at least two or three of the features listed above §
Adapted from The Guidelines Manual. Available from: www.nice.org.uk

T Homogeneity means there are no, or minor, variations in the directions and degrees of

results between individual studies that are included in the systematic review.

I Level | studies:

« that use a blind comparison of the test with a validated reference standard (gold standard) and
« in a sample of patients that reflects the population to whom the test would apply.

§ Level Il studies are studies that have only one of the following:

 narrow population (the sample does not reflect the population to whom the test would apply)

« a poor reference standard (defined as that where the ‘test’ is included in the ‘reference’, or
where the ‘testing’ affects the ‘reference’

« non-blind comparison between the test and reference standard
« case-control studies

Empfehlungsgrade

1. Evidence from empirical research and other professional literature:
A1 (systematic review that includes at least one RCT)

A2 (other systematic and high-quality reviews that synthesise studies)

B1 (individual RCTs)

B2 (individual experimental/intervention non-randomised studies)

B3 (individual non-experimental studies, controlled statistically if appropriate; includes studies
using case control, longitudinal, cohort, matched pairs or cross-sectional random sample
methodologies and sound qualitative studies)

C1 (descriptive and other research or evaluation not in B), or

2. Evidence from expert opinion (in the absence of empirical research evidence):
C2 (case studies and examples of good practice)

D (summary review articles and discussions of relevant literature and conference proceedings,
not otherwise classified)

E (professional opinion-based practice or reports of committees)
U (user opinion from carers or carer organisations, or people with dementia).
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Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fiir Psychiatrie, Psychotherapie und
Nervenheilkunde und der Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie (DGPPN/DGN 2009)

Fiir die Einteilung der Evidenzlevels verwenden sie die Systematik von NICE

Empfehlungsgrade

A "Soll"-Empfehlung: Zumindest eine randomisierte kontrollierte Studie von insgesamt guter
Qualitat und Konsistenz, die sich direkt auf die jeweilige Empfehlung bezieht und nicht
extrapoliert wurde (Evidenzebenen la und Ib)

B "Sollte"-Empfehlung: Gut durchgefiihrte klinische Studien, aber keine randomisierten klinischen
Studien, mit direktem Bezug zur Empfehlung (Evidenzebenen Il oder Ill) oder Extrapolation von
Evidenzebene I, falls der Bezug zur spezifischen Fragestellung fehlt

C "Kann"-Empfehlung: Berichte von Expertenkreisen oder Expertenmeinung und/oder klinische
Erfahrung anerkannter Autoritaten (Evidenzkategorie IV) oder Extrapolation von Evidenzebene
lla, lIb oder lll. Diese Einstufung zeigt an, dass direkt anwendbare klinische Studien von guter
Qualitat nicht vorhanden oder nicht verfiigbar waren

GCP "Good Clinical Practice”: Empfohlen als gute klinische Praxis ("Good Clinical Practice Point")
im Konsens und aufgrund der klinischen Erfahrung der Mitglieder der Leitliniengruppe als ein
Standard in der Behandlung, bei dem keine experimentelle wissenschaftliche Erforschung moglich
oder angestrebt ist

Guidelines of the American Association of Neurology (AAN 2008)

Levels of evidence

I Evidence provided by one or more well designed, randomized, controlled clinical trials, including
overviews (meta-analyses) of such trials.

Il Evidence provided by well designed observational studies with concurrent controls (e.g., case
control or cohort studies).

lll Evidence provided by expert opinion, case series, case reports, and studies with historical
controls.

Levels of Recommendations

Standard Principle for patient management that reflects a high degree of clinical certainty
(usually this requires Class | evidence that directly addresses the clinical questions, or
overwhelming Class Il evidence when circumstances preclude randomized clinical trials).

Guideline Recommendation for patient management that reflects moderate clinical certainty
(usually this requires Class Il evidence or a strong consensus of Class Il evidence).

Practice Option Strategy for patient management for which the clinical utility is uncertain
(inconclusive or conflicting evidence or opinion).

Guidelines of the Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN 2006)

Levels of evidence

1++ High quality meta-analyses, systematic reviews of randomised controlled trials (RCTs), or
RCTs with a very low risk of bias

1+ Well conducted meta-analyses, systematic reviews of RCTs, or RCTs with a low risk of bias
1 - Meta-analyses, systematic reviews of RCTs, or RCTs with a high risk of bias
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2++ High quality systematic reviews of case control or cohort studies, High quality case control
or cohort studies with a very low risk of confounding or bias and a high probability that the
relationship is causal

2+ Well conducted case control or cohort studies with a low risk of confounding or bias and a
moderate probability that the relationship is causal

2 - Case control or cohort studies with a high risk of confounding or bias and a significant risk
that the relationship is not causal
3 Non-analytic studies, e.g. case reports, case series

4 Expert opinion

Grades of recommendation

Note: The grade of recommendation relates to the strength of the evidence on which the
recommendation is based. It does not reflect the clinical importance of the recommendation.

A At least one meta-analysis, systematic review of RCTs, or RCT rated as 1++ and directly
applicable to the target population; or A body of evidence consisting principally of studies rated
as 1+, directly applicable to the target population, and demonstrating overall consistency of
results

B A body of evidence including studies rated as 2++, directly applicable to the target population,
and demonstrating overall consistency of results; or Extrapolated evidence from studies rated as
1++or 1+

C A body of evidence including studies rated as 2+, directly applicable to the target population
and demonstrating overall consistency of results; or Extrapolated evidence from studies rated as
2++

D Evidence level 3 or 4; or Extrapolated evidence from studies rated as 2+

Good practice points Recommended best practice based on the clinical experience of the
guideline development group

OAG Konsensus 2010 (angelehnt an Huhghes et al.)

1. Wissenschaftliche Evidenz
1a: Evidenz durch mehrere randomisierte, kontrollierte Studien und/oder Metaanalysen

1b: Evidenz durch eine randomisierte, kontrollierte Studie

2a: Evidenz durch zumindest eine methodisch einwandfreie, kontrollierte aber nicht
randomisierte Studie

2b: Evidenz durch eine methodisch einwandfreie, quasi experimentelle Studie. Intervention
auBerhalb der Kontrolle der Untersucher (z.B. Anwendungsbeobachtung).

3: Evidenz durch methodisch einwandfreie, nicht experimentelle Beobachtungsstudien
(z.B. Fallberichte, epidemiologische Studien)
4: Evidenz durch Expertenstatements

. Klinische Empfehlung
: empfohlen mit Uberzeugender klinischer Zuverlassigkeit

: empfohlen mit maRiger klinischer Zuverlassigkeit
: empfohlen auf Basis individueller Umstande

: kann klinisch aufgrund bestehender Datenlage nicht empfohlen werden

ONw >N
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2. BEGRIFFSERKLARUNGEN IM
,NETZWERK AKTIV - BESSER LEBEN
MIT DEMENZ“

2.1. Care Management

Unter Care Management werden alle Entwicklungs- und KoordinierungsmaBnahmen
verstanden, die grundlegende Rahmenbedingungen schaffen, damit im Einzelfall die
Betreuung mit den notwendigen Leistungen optimal und moglichst effizient erbracht
werden kann. [Ewers 1996]

,Care Management (Versorgungsmanagement) soll die Kooperation zwischen den Akteuren
der Gesundheits-, Sozial- und Versicherungsinstitutionen verbindlich und dauerhaft
strukturieren, um insbesondere bei komplexen gesundheitlichen Problemen, sektoren- und
disziplinubergreifend Versorgungsablaufe zu steuern bzw. zu rationalisieren. Dabei geht es
um die Vermeidung von Unter-, Uber-, und Fehlversorgung. Care Management hat die
Optimierung der Versorgung im jeweiligen Bereich zum Ziel.“ [Netzwerk Case Management
2009]

2.2. Case Management

Case Management ist ein Handlungsansatz, der sich vor allem dadurch auszeichnet, dass
wahrend des gesamten Krankheits- oder Betreuungsprozesses einer Klientin oder eines
Klienten bzw. einer Patientin oder eines Patienten (,,over time“) und Uber die Grenzen von
Versorgungseinrichtungen und -sektoren sowie Professionen hinweg (,,across services®) ein
individuell erstelltes Versorgungspaket (,,package of care®) erhoben, geplant, ausgefuhrt,
koordiniert und evaluiert werden soll. [OGCCM 2008]

Im Projekt ,,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz* Ubernimmt die Case Managerin
bzw. der Case Manager neben dem eigentlichen Case Management auch eine beratende
und informierende Funktion.

Beraterin: Nimmt zu Beginn der Netzwerkversorgung Kontakt zu den Patientinnen und
Patienten bzw. deren pflegenden Angehorigen, Bezugspersonen oder Personen mit
Vertretungsbefugnis auf, informiert sie und fuhrt gegebenenfalls das Intake in das Case
Management durch. AuBerdem steht der Berater allen Patientinnen und Patienten, die
nicht im Case Management versorgt werden, als Ansprechpartnerin zur Verfugung. Des
Weiteren ubernimmt er in dieser Rolle Aufgaben im Empowerment und vermittelt Wissen
und Informationen bzw. verweist auf Schulungen fur Angehorige oder Stellen, welche
gezielte Anleitung geben.
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Case Managerin: Betreut die Patientinnen und Patienten ab dem Zeitpunkt der
Unterzeichnung der Case Management Vereinbarung als Case Managerin im Sozial und
Pflegebereich. Die medizinische Fallfiihrung obliegt der patientenfiirhenden Arztin oder
dem patientenfiirhenden Arzt.

Diese beiden Funktionen/Rollen werden von der Case Managerin bzw. vom Case Manager in
Personalunion wahrgenommen. Die Patientin oder der Patient bzw. die pflegenden
Angehdrigen oder Bezugspersonen haben somit neben der patientenfilhrenden Arztin oder
dem patientenfuhrenden Arzt (welcher fur eine Koordination der medizinischen Belange
zustandig ist) eine kontinuierliche Ansprechperson, auch wenn sie erst zu einem spateren
Zeitpunkt ein Case Management in Anspruch nehmen.

2.3. Rollenabgrenzung Beratung/Case Management

Ein Beratungsverhaltnis kann solange bestehen, wie sich die Tatigkeit ausschlieBlich auf ein
reines Beratungsverhaltnis beschrankt. Der Beratungsstatus im Projekt ,,netzwerk aktiv -
besser leben mit demenz“ erlischt demnach, wenn die Case Managerin/der Case Manager
als solcher tatig werden muss. Vereinbarungen fur Patientinnen und Patienten
konnen/durfen nur getroffen werden, wenn ein aufrechtes Case Management Verhaltnis
mit glltiger Case Management Vereinbarung besteht.

2.4. Patientenfiihrende Arztin bzw.

patientenfiihrender Arzt

Der Begriff patientenfiihrende Arztin bzw. patientenfiihrender Arzt bezeichnet jenen
Mediziner bzw. jene Medizinerin, welche bzw. welcher die medizinische Versorgung eines
Patienten oder einer Patientin Uber die Demenzversorgung hinaus koordiniert. [AG BQLL
Demenz 2009]

2.5. Arztinnen und Arzte im Netzwerk

Arztinnen und Arzte aller Fachgruppen und Spezialisierungen kénnen dem Netzwerk
beitreten und ihre Demenzpatientinnen und -patienten im Rahmen des Netzwerks
versorgen. Die Einschreibung von Patientinnen und Patienten wird allerdings von Arztinnen
und Arzten durchgefiihrt, welche sich verpflichten die Fiihrung dieser Patientinnen und
Patienten zu iibernehmen (Patientenfiihrung). Patientenfiihrende Arztinnen und Arzte
sollen die Patientinnen und Patienten ganzheitlich mit allen eventuell vorhandenen oder
auftretenden  Komorbiditaten  behandeln. Demnach sollten in erster Linie
Allgemeinmedizinerinnen und -mediziner in ihrer Rolle als Hausarztinnen oder Hausarzt die
Patientenfluhrung uUbernehmen. Aber auch Facharztinnen bzw. Facharzte fur Neurologie
und/oder Psychiatrie oder Facharztinnen bzw. Facharzte fur Innere Medizin konnen als
patientenfiihrende Arztinnen und Arzte im Netzwerk tatig sein.
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2.6. Case Management und patientenfiihrende
Arztinnen und Arzte

Die patientenfilhrende Arztin bzw. der patientenfilhrende Arzt und die Case Managerin
oder der Case Manager der Patientinnen und Patienten bilden ein Versorgungsteam. Sie
bieten individuelle, auf die aktuelle Bedarfslage abgestimmte Betreuung und Versorgung.
Bei Bedarf soll sich dieses Team treffen und abstimmen. Insbesondere im Rahmen von
Qualitatszirkeln soll ein reger Austausch stattfinden. Patientinnen und Patienten einer
patientenfiihrenden Arztin oder eines patientenfilhrenden Arztes werden nach Moglichkeit
von der gleichen Case Managerin oder vom gleichen Case Manager betreut. Tritt im
Rahmen der Versorgung ein Abklarungsbedarf zwischen Case Managerin bzw. Case Manager
und patientenfiihrender Arztin bzw. patientenfiihrendem Arzt auf, so soll dieser durch ein
Gesprach, Telefonat, Schriftverkehr oder im Rahmen eines Qualitatszirkels abgedeckt
werden. Ein  empfohlener sowie maximaler zeitlicher Rahmen flir diese
Abstimmungstatigkeiten soll bei Bedarf nach der Pilotphase auf Basis von Erfahrungswerten
festgelegt werden.

2.7. Was ist integrierte Versorgung [CCIV/OGAM 2009]

Integrierte Versorgung ist eine

» patientenorientierte,

» kontinuierliche,

» sektorenubergreifende und/oder interdisziplinare und

» nach standardisierten Behandlungskonzepten (Guidelines, Behandlungs-
pfade,...) ausgerichtete Versorgung.

3. ,NETZWERK AKTIV - BESSER LEBEN
MIT DEMENZ*

Die Bildung eines Netzwerks ist ein moglicher Weg integrierte Versorgung in der Praxis
umzusetzen. Wahrend in Osterreich im Gesundheitswesen noch kaum Netzwerke etabliert
sind, wird dieser Ansatz in Deutschland - insbesondere auch fiir die Indikation Demenz -
haufiger gewahlt (siehe zum Beispiel Projekt IDA, http://www.projekt-ida.de/, oder
Projekt IDOB, http://www.leuchtturm-idob.de/index-Dateien/Projektbeschreibung.htm).
In einem Netzwerk werden viele verschiedene Stellen miteinander verbunden (,,vernetzt®),
was eine enge Zusammenarbeit und die Kommunikation zwischen den Stellen fordert. Im
Zentrum der Tatigkeiten von ,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz“ steht die
Patientin und der Patient, gemeinsam - sofern vorhanden - mit seinen Angehorigen bzw.
Bezugspersonen. Alle Leistungserbringer sind konzentriert auf die Patientinnen und
Patienten und seine Angehorigen bzw. Bezugspersonen. Die wechselseitige Vernetzung und
Kooperation zwischen den Leistungserbringern sichert eine kontinuierliche Versorgung der
Patientinnen und Patienten innerhalb des Netzwerkes sowie reibungslose
Informationsflisse. Die einzelnen Behandlungs- und Betreuungsebenen bilden durch ihre

Seite 61 ﬂcw




o

wnetzwerk aktiv

intensive Zusammenarbeit im besten Fall einen nahtlosen Ubergang und damit den stabilen
Hintergrund flir die Betroffenen.

Patienteneinschreibung und Aufgaben im Rahmen der Einschreibung

Patientinnen und Patienten konnen unter folgenden Voraussetzungen in das Netzwerk
eingeschrieben werden:

» FEinschreibende Arztin/einschreibender Arzt bzw. Case Managerin/Case
Manager ist Mitglied des Netzwerks

» Vorlaufige Einschreibung durch Ambulanzen, Krankenhauser und Memory
Kliniken ist moglich, wenn:

» die/der Patientin/Patient bereit ist, durch eine patientenfuhrende
Arztin/einen patientenfiihrenden Arzt aus dem Netzwerk versorgt zu werden.
In diesem Fall uUbernimmt das Case Management die erforderliche
Koordination, um innerhalb von 6 Monaten die Ubernahme der
Patientenflihrung zu veranlassen.

» Gesicherte Demenzdiagnose

» Umfassende (nicht nur die Demenzerkrankung betreffende)
Betreuung/Versorgung durch eine Netzwerkarztin/einen Netzwerkarzt muss
gegeben sein (patientenfilhrende Arztin/patientenfiihrender Arzt st
vorhanden)

» Patientin/Patient ist nicht in dauerhafter stationarer Pflegeeinrichtung
aufgenommen

»  Freiwilligkeit - Wunsch im Netzwerk betreut zu werden

» Rechtskraftige Einwilligung muss von Patienten oder von ermachtigten
Vertretungspersonen gegeben werden - Zustimmung zum Programm, zur
Informations- und Datenweitergabe; Bereitschaft, Angebote in Anspruch zu
nehmen

Folgende Stellen konnen die Patienteneinschreibung vornehmen:

» Patientenfilhrende Arztin/patientenfiihrender Arzt (PA)

» Krankenhauser, Ambulanzen und Memory Kliniken sind im Netzwerk
berechtigt, eine ,,vorlaufige“, formale Patientinnen-/Patienteneinschreibung
durchzufuhren. In diesem Fall ibernimmt das zugewiesene Case Management
die erforderliche Koordination, um innerhalb von 6 Monaten eine/einen
patientenfiihrende/n Arztin/Arzt zu finden.

Akteure und Einrichtungen wie Krankenanstalten, Ambulanzen oder Memory Kliniken im
Netzwerk, oder solche, die mit dem Netzwerk zusammenarbeiten mochten, konnen eine
vorlaufige Einschreibung durchfiihren. Eine Case Managerin bzw. ein Case Manager nimmt
daraufhin Kontakt mit der Patientin und dem Patienten auf, klart Giber das Netzwerk auf
und unterstiitzt bei der Suche nach einer/einem Arztin/Arzt, welche/welcher die
Patientenfihrung Ubernimmt (das Vorhandensein bzw. Wechseln zu einer
patientenfilhrenden Arztin bzw. einem patientenfiinrenden Arzt im Netzwerk bzw. der
Beitritt der betreuenden Arztin des betreuenden Arztes zum Netzwerk ist Voraussetzung
fur den Beitritt der Patientin bzw. des Patienten).
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Wird eine Einschreibung durch die patientenfiihrende Arztin bzw. den patientenfiihrenden
Arzt durchgefiihrt, informiert dieser, dass in Kurze durch eine Beraterin oder einen Berater
(Case Managerin oder Case Manager in der Beraterrolle) Kontakt aufgenommen wird, um
nochmals genauere Informationen Uber das Projekt zur Verfiigung zu stellen und Case
Management anzubieten. Mit der Patienteneinschreibung, welche bei der
Administrationsstelle des Netzwerkes eingeht, wird vom Care Management eine Case
Managerin oder ein Case Manager zu den Patientinnen und Patienten zugeteilt. Diese
nehmen mit den Patientinnen und Patienten Kontakt auf, erklaren nochmals die
Netzwerkversorgung und klaren ab, ob ein Case Management oder nur ein
Beratungsverhaltnis  benctigt oder  gewinscht  wird. Dariber  (und  uber
Kontaktinformationen der zugeteilten Case Managerin oder des zugeteilten Case Managers)
wird die patientenfilhrende Arztin oder der patientenfilhrende Arzt im Anschluss
informiert. Bei Bedarf, kann die patientenfiihrende Arztin bzw. der patientenfiihrende Arzt
in weiterer Folge in die Zielfindung des Case Managements (Sozial- und Pflegebereich)
sowie in die Abstimmung des Hilfeplans eingebunden werden. Nach Erstellung des
Hilfeplans erhalt der patientenfuhrende Arzt eine Kopie des Hilfeplans.
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Aufnahme, Dokumentation und Information - Teil 1

Patient wurde informiert Vorlaufige
und mdchte aufgenommen Patienteneinschreibung
werden ohne PA
v v
FO ,Teilnahme- und Ausfiillen und Unterzeichnen | | Ausfiillen und Unterzeichnen || PA/
E1nw1!!1gun%s- der Teilnahme- und der Teilnahme- und PAT
\_erkla}_\ Einwilligungserklarung Einwilligungserklarung (i\\llv)/
Informationsmappe, Weitergeben der Weitergeben der PAT
Basisinformationen, Informationen an Patienten/ | | Informationen an Patienten/ || pa (SW/
Merkblatter lt. Angehdrige/Sachwalter Angehdrige/Sachwalter AV)
Empowermentkonzept (nach Bedarf) (nach Bedarf)
Informieren lber PA
Kontaktaufnahme durch CASE
(innerhalb von 14 Tagen)
\
—Elektronisch. Postalisch. PA
Anfertigen von einer . .
. : Anfertigen von 2 Kopien
Kopie der Teilnahme- der Teilnahme- und PA

und
Einwilligungserklarung

Einwilligungserklarung

e-card-

System/ L ¢
Kopie der
Teilnahm : -
. Versenden der kopierten Patienten-
E'e- uRd Anmeldesnsl;Z: e-card- Teilnahme- und PA ADM und
inwilligu 4 Einwilligungserklarung Arztdaten

!

Ablegen einer kopierten
Teilnahme- und PA PAT
Einwilligungserklarung in
Patientenmappe
v
Ablegen der originalen
Teilnahme- und PA
Einwilligungserklarung in
Patientendokumentation

l

Bestatigung der

Bestatigung der

Patienten-
X ! Patienteneinschreibung inkl.
einschreibung Kontaktdaten von CASE von PA ADM
ADM liegt vor oder
telefonische Abklarung
Administrationsstelle ....Sachwalterschaft

..Angehorigenvertretung

Patientenfiihrender Arzt
.Datenmanagementsoftware i

..Patient

...Case Management
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FO ,Stammdaten“

FO ,,Medizinische
Dokumenation“

Dokumentieren der Daten
und Duplizieren der
ausgefiillten FO

Ablegen der FO in
Patientenmappe und
Weitergeben dieser an PAT
(oder AV/SW)

)

Weiterleiten einer Kopie
des FO
»Stammdaten* und
»Medizinische
Dokumentation“ an CASE

ﬁatient ist eingeschrieben;
Basisdokumentation liegt vor,

PA

PA

PA

PAT
(SW/
AV)

PAT
(SW/
AV)

CASE|

Ausgefiilltes FO
,Stammdaten®  [>>1
\/—\

Ausgefiilltes FO
»Medizinische
Dokumentation® | >>2

-

Aktualisierte
Patientenmappe

\_/_\

Aktualisierte Kopie
der Patientenmappe

\_/_\

Abbildung 2 Aufnahme, Dokumentation und Information
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4. PRIMARE PRAVENTION UND RISK
ASSESSMENT

Basierend auf den Referenzleitlinien: OAG Konsensus 2010, CMAJ 2008, DGPPN/DGN 2009

Die Empfehlungen, die aus deutschen Dokumenten ubernommen wurden sind direkte
Zitate, die aus englischen Dokumenten sind sinngemal Ubersetzt.

Die primare Pravention zielt darauf ab, Krankheiten zu verhindern bevor sie entstehen,
ublicherweise durch Beseitigung von Risikofaktoren. Risikofaktoren sind Determinanten,
die in epidemiologischen Studien (Kohortenstudien, Fall-Kontroll-Studien) mit einer
erhohten Haufigkeit des Auftretens bestimmter Erkrankungen assoziiert sind. Dies bedingt
nicht notwendigerweise einen kausalen Zusammenhang. Wenn dieser Zusammenhang nicht
durch randomisierte kontrollierte Studien bestatigt ist, reicht die Evidenz nicht aus, eine
abgesicherte Empfehlung fur die Primarpravention daraus abzuleiten. Trotzdem kann es
sich bei manchen dieser Faktoren lohnen, sie zu verringern, da damit das Risiko fur andere
Erkrankungen reduziert werden kann bzw. weil dadurch ein genereller gesundheitlicher
Benefit erzielt werden kann. [Press and Alexander 2009]

Generell ist zwischen beeinflussbaren und nicht beeinflussbaren Risikofaktoren fir
Demenzerkrankungen zu unterscheiden. Praventionsempfehlungen leiten sich im
Wesentlichen aus beeinflussbaren Risikofaktoren ab. Zurzeit werden prospektive Studien
zur Primarpravention durchgefuhrt. Aus den bisher publizierten Studien lassen sich kaum
gut gestutzte Praventionsempfehlungen ableiten [DGPPN/DGN 2009, Press and Alexander
2009].

Im Folgenden werden Risikofaktoren fir Demenzerkrankungen angefuhrt und dahingehend
diskutiert, ob die Evidenz ausreicht, diese im Sinne der Primarpravention von
Demenzerkrankungen zu empfehlen. Weiters wird eine Methode zur Risikoabschatzung von
Demenzerkrankungen vorgestellt.

4.1. Risikofaktoren

Da es sich bei Demenzerkrankungen um eine sehr heterogene Gruppe von Erkrankungen
handelt, ist es moglich, dass einige Risikofaktoren zu manchen Formen der
Demenzerkrankungen fiihren, wahrend sie kaum einen Einfluss auf den Beginn anderer
Typen von Demenzerkrankungen haben. Hier wird in erster Linie auf Risikofaktoren der
Alzheimer Krankheit eingegangen. Basierend auf epidemiologischen Studien findet sich in
Tabelle 5 eine Aufstellung wichtiger Risikofaktoren fur die Alzheimer Krankheit sowie der
quantitative Einfluss, den sie auf das Risiko, eine Alzheimer Krankheit zu entwickeln,
ausuben [CMAJ 2008].
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Faktor Risiko (95 % KI)*
Systolische Hypertonie >160 mmHg RR: 1,5 (1,0-2,3)
OR: 2,3 (1,0-5,5)
Serum Cholesterin > 250 mg/dl RR: 2,1 (1,0-4,4)
OR: 3,1 (1,2-8,5)

Moderater Alkoholkonsum (250-500 ml/d) verglichen mit gar | RR: 0,53 (0,3-0,95)
keinem oder hohergradigem Alkoholkonsum

Hoher Level an korperlicher Aktivitat verglichen mit wenig oder | RR: 0,5 (0,28-0,90

keiner regelmaBigen korperlichen Aktivitat RR: 0,55 (0,34-0,88)
RR: 0,69 (0,5-0,96)
Rauchen, aktiv RR: 1,74 (1,21-2,50)

RR: 1,99 (1,33-2,98)

Kopfverletzungen mit Bewusstseinsverlust

moderat HR: 2,32 (1,04-5,1)
schwer HR: 4,51 (1,77-
11,47)
Bildung > 15 Jahre (vs. <12 Jahre) RR: 0,48 (0,27-0,84)
Einnahme von Statinen RR: 0,82 (0,46-1,46)

HR: 1,19 (0,35-2,9)
Einnahme nicht-steroidaler anti-inflammatorischer Medikamente | RR: 0,42 (0,26-0,66)
RR: 0,51 (0,37-0,70)

Tabelle 5 Risikofaktoren fiir Alzheimer Krankheit (aus: CMAJ 2008, S 549)

* RR (Relatives Risiko), OR (Odds Ratio) und HR (Hazard Ratio) konnen vereinfacht
interpretiert werden als der Faktor, um wieviel haufiger die Entwicklung einer
Demenzerkrankung bei Vorliegen des Risikofaktors wahrscheinlicher ist, im Vergleich zu
einem Nichtvorliegen des Risikofaktors.
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4.1.1. Genetische Risikofaktoren
Empfehlung

Eine genetische Testung mit entsprechender Aufklarung vor und nach dem Test kann nach
eingehender Beratung bei Verdacht einer autosomal dominant vererbten Demenz
angedacht werden: [CMAJ 2008: Grad B Empfehlung, Level 2 Evidenz]

Bei Verwandten ersten Grades (z.B. Kinder und Geschwister) einer von der Mutation
betroffenen Person.

Dem ersten Cousin oder der ersten Cousine eines von der Mutation Betroffenen, wenn die
gemeinsamen Vorfahren (Eltern, die Geschwister waren) bereits vor dem mittleren
Manifestationsalter an einer Demenz verstorben sind.

Bei Nichten und Neffen einer von der Mutation betroffenen Person, wenn die Eltern
(Geschwister der betroffenen Personen) bereits vor dem mittleren Manifestationsalter
einer Demenz verstorben sind.

Um die genetische Pradisposition fliir Demenzerkrankungen einer Person oder einer Familie
zu bestimmen, ist die Erhebung einer genauen Familienanamnese Grundvoraussetzung.
Entscheidend ist dabei das Alter zu Beginn der Erkrankung bei Familienmitgliedern, da fur
,Early-onset- und ,Late-onset“-Demenzen unterschiedliche Genmutationen
verantwortlich sein konnen. Wenn moglich, sollten Angaben uber Familienmitglieder mit
klinischen Befunden und neuropathologischen Ergebnissen der Betroffenen vervollstandigt
werden. Eine inkomplette Familienanamnese kann eine groBe Hirde im Assessment
genetischer Risikofaktoren darstellen [CMAJ 2008].

Empfehlung

Ein eindeutiger familiarer Hintergrund fur Demenzerkrankungen sollte eine weitere
Abklarung und Uberweisung zu einem Spezialisten zur Beratung veranlassen. Der Verdacht
auf das Vorliegen einer ,Early-onset“-Form der Alzheimer Krankheit sollte genetisch
weiter abgeklart werden. Vor der Durchfiihrung eines genetischen Tests ist ein
genetisches Beratungsgesprach essentiell. Die Entdeckung eines genetischen Risikos fur
die Entwicklung einer Alzheimer Krankheit ist fur die Betroffenen meist enorm belastend.
Deshalb sollte ein genetischer Test niemals durchgefiihrt werden, bevor alle moglichen
Risiken und Benefits als Konsequenz durch den Test klar uberlegt und mit den Betroffenen
besprochen sind [CMAJ 2008].

Bisher wurden drei verschiedene Genmutationen identifiziert, bei deren Vorliegen die
Betroffenen beinahe immer eine ,Early-onset” (Fruhform, vor dem 60. Lebensjahr) von
Alzheimer Krankheit entwickeln, falls die Betroffenen nicht vorher aus anderen Griinden
versterben. Diese Formen werden autosomal dominant vererbt. Die erste identifizierte
Genmutation diesbezuglich wurde im ,,Amyloid Precursor Protein Gen“ festgestellt, das auf
Chromosom 21 lokalisiert ist. Mutationen dieses Gens resultieren in einer fehlenden
Spaltung des Apoproteins und letztlich in einer erhohten Produktion eines toxischen Beta-
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Amyloid Fragments, das in unlosliche Produkte umgewandelt wird und sich als senile
Plaques im Gehirn ablagern kann. Zwei weitere Gene die eine ,Early-onset“- Form von
Alzheimer bedingen, wurden identifiziert: Presenilin-1, lokalisiert auf Chromosom 14 und
Presenilin-1l, lokalisiert auf Chromosom 1. Auch Mutationen dieser Gene fiihren zu einer
erhohten Produktion und Akkumulierung von Beta-Amyloid-Fragmenten. Bei Familien, in
denen Alzheimer Krankheit mit fruhzeitigem Beginn vorkommt, wurden bei 30-70 %
Mutationen des Presenilin-1 Gens, bei 10-15 % Mutationen des Amyloid Precursor Protein
Gens und bei weniger als 5 % Mutationen des Presenilin-Il Gens gefunden [Genetests, CMAJ
2008, S 551].

Bei ,Late-onset“-Formen der Alzheimer Krankheit konnte keine einzelne genetische
Mutation als Ursache identifiziert werden. Die meisten Falle werden durch ein komplexes
Zusammenspiel von genetischen Faktoren mit anderen Risikofaktoren verursacht. Eine
Reihe von Risikogenen wurde identifiziert, die die Wahrscheinlichkeit an Alzheimer
Krankheit zu erkranken erhohen, aber bei Vorliegen einer entsprechenden Mutation bzw.
Risikohaplotyp nicht notwendigerweise zur Entwicklung der Krankheit flihren. Die
Abwesenheit einer genetischen Pradisposition stellt andererseits keine Garantie dafiir dar,
dass keine Alzheimer Krankheit entwickelt wird. Die wichtigsten Gene fur eine
Pradisposition zur Entwicklung der Alzheimer Krankheit sind das Apolipoprotein E Gen
(ApoE) und das Sortilin-related Rezeptor Gen (SORL1) [CMAJ 2008].

Empfehlung

Ein genetisches Screening nach Apolipoprotein E (APOE) bei asymptomatischen Personen
in der Allgemeinbevolkerung ist aufgrund der niedrigen Spezifitat und Sensitivitat dieser
Tests derzeit nicht empfohlen. [CMAJ 2008: Grad E Empfehlung, Level 2 Evidenz]

Beim Menschen liegt ApoE in drei Allel-Varianten vor (Epsilon 2, 3 und 4, wobei Epsilon 3
die haufigste ist). Epsilon 4 ist mit einem erhohten Erkrankungsrisiko fur Alzheimer
Krankheit assoziiert. Heterozygote Trager, mit der Allelkombination 3/4 (ca. 20-25% der
Bevolkerung) haben ein 3-4fach erhohtes Lebenszeitrisiko fur die Entwicklung einer
Alzheimer Krankheit im Vergleich zu 3/3-Alleltragern (ca. 60% der Bevolkerung). Von
Patientinnen und Patienten mit Alzheimer Krankheit sind ca. 45% heterozygote und 10-12%
homozygote Trager des Epsilon 4 Allels. Homozygote Trager mit der Konstellation Epsilon
4/4 (ca. 2% der Bevolkerung) haben ein bis zu 10fach erhohtes Risiko, an einer Alzheimer
Krankheit zu erkranken. Hetero- oder homozygote ApoE2-Trager mit den Kombinationen
2/3 und 2/2 (zusammen 5% der Bevolkerung) haben ein geringeres Risiko zu erkranken
[Bertram et al. 2008]. Bei Frauen ist der Zusammenhang zwischen ApoE Epsilon 4 Allel und
der Krankheit starker ausgepragt als bei Mannern. [CMAJ 2008] Die Sensitivitat der
Bestimmung des ApoE4-Allels bezuglich der Bestimmung des Risikos fur Alzheimer
Krankheit wurde mit 65 % und die Spezifitat mit 68% erhoben [Mayeux et al. 1998].
Aufgrund dieser niedrigen Werte ist die Bestimmung des ApoE4-Allels derzeit als Screening
nicht empfehlenswert [DGPPN/DGN 2009].
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SORL1 ist beteiligt an der Entwicklung des Amyloid-Precursor-Proteins. Die Verflugbarkeit
von SORL1 im klinischen Assessment wurde bis jetzt noch nicht geklart und ein Test fur
dieses Gen wurde bis jetzt noch nicht entwickelt [CMAJ 2008, S 552].

4.1.2. Vaskulare Risikofaktoren
Empfehlung

Vaskulare Risikofaktoren und Erkrankungen (z.B. Hypertonie, Diabetes mellitus,
Hyperlipidamie, Adipositas, Nikotinabusus) stellen auch Risikofaktoren fiir eine spatere
Demenz dar. Daher tragt deren leitliniengerechte Diagnostik und frihzeitige Behandlung
zur Primarpravention einer spateren Demenz bei [Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation
NICE 2007, nach DGPPN/DGN 2009]

Flir die primare Pravention der Alzheimer Krankheit besteht gute Evidenz aus
epidemiologischen  Studien,  Beobachtungsstudien und Sekundaranalysen von
therapeutischen Studien, dass Kontrolle vaskularer Risikofaktoren vor allem im mittleren
Lebensalter zu einer Reduktion des Alzheimerrisikos flihrt [Evidenzlevel 2a-3,
Empfehlungsgrad B nach OAG Konsensus 2010].

Behandlung begleitender vaskularer Risikofaktoren bei Alzheimerpatientinnen und -
patienten beeinflusst den Verlauf der Erkrankung moglicherweise gunstig [Evidenzlevel 3
nach OAG Konsensus 2010] und ist anzuraten [Empfehlungsgrad B nach OAG Konsensus
2010].

Der vorrangige kardiovaskulare Risikofaktor, der im Zusammenhang mit der Entwicklung
einer Demenzerkrankung diskutiert wird, ist die Hypertonie. Der Zusammenhang des
Blutdrucks mit dem Risiko fiir Alzheimer Krankheit ist komplex. Bisherige longitudinale
Kohortenstudien weisen zwar groBteils auf ein erhohtes Risiko einer Alzheimerdemenz und
anderer Demenzen bei erhohtem systolischen Blutdruck hin [Pattersen et al. 2007], aber
ein hoheres Risiko wurde auch bei bereits gering erhohtem systolischen Blutdruck
<140mmHg berichtet [Qiu et al. 2003]. Die randomisierte, kontrollierte SYST-EUR (Systolic
Hypertension in Europe) Studie an uber 3.000 uber 60-jahrigen Patientinnen und Patienten
zeigte wiederum klar, dass eine blutdrucksenkende Therapie zu einer Reduktion des
Demenzrisikos fuihrt. Es konnte deutlich gezeigt werden, dass eine medikamentose Senkung
des systolischen Blutdrucks von Uber 160 mmHg das Risiko fur Demenzerkrankungen um
53% gesenkt hatte. In dieser Studie mussten 53 Personen innerhalb von 5 Jahren behandelt
werden, um einen Fall von Demenz zu verhindern [Feigin et al. 2005, CMAJ 2008, S 552].

Eine Meta-Analyse von vier weiteren Studien konnte aber keine signifikante Reduktion des
Demenzrisikos nach Antihypertensivabehandlung nachweisen [Forette et al. 1998]. Ein
rezente Beobachtungsstudie an mehr als 800.000 Mannern zeigt, dass Angiotensin-
Rezeptorblocker im Vergleich zum Angiotensin Converting Enzym- (ACE-)Hemmer Lisinopril
und einer kardiovaskularen Referenzgruppe mit einer signifikanten Reduktion der Inzidenz
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und Progression der Alzheimerdemenz und Demenz im Allgemeinen einhergeht [Shepherd
et al. 2002, Li et al. 2010].

Epidemiologische Studien belegen einen Zusammenhang zwischen Hyperlipidamie und
spaterer Demenz, longitudinal wurden vor allem erhohte Serumcholesterinwerte im
mittleren Lebensabschnitt als Alzheimerrisiko beobachtet [Pattersen et al. 2007].
Allerdings konnten zwei groBe, randomisierte, kontrollierte Studien den Einfluss von
Statinen auf die Demenzinzidenz nicht nachweisen. Eine placebokontrollierte Studie mit
Pravastatin (40 mg taglich) bei 6.000 Patientinnen und Patienten im Alter zwischen 70 und
80 Jahren und mit Baseline-Gesamtcholesterolwerten von 4.0-9.0 mmol/L zeigte keine
signifikanten Unterschiede in Demenztests in der Pravastatin- versus Placebogruppe
[Shepherd et al. 2002]. Die andere Studie mit Simvastatin (40 mg taglich) mit tber 20.000
Patientinnen und Patienten zwischen 40 und 80 Jahren demonstrierte eine vergleichbare
Demenzinzidenz von 0.3% in beiden untersuchten Gruppen [MRC/BHF Study 2002].

Empfehlung

Sekundarpravention von Schlaganfallen wird empfohlen, da die Rezidivrate neuerlicher
Insulte reduziert wird [Empfehlungsgrad A, Evidenzlevel 1a nach OAG Konsensus 2010].
Inwieweit die Behandlung von Risikofaktoren neben sekundarpraventiven Effekten auch
direkte Auswirkungen auf die kognitiven Leistungen der Patientinnen und Patienten hat ist
unklar.

4.1.3. Lebensstil-assoziierte Risikofaktoren

Viele Lebensstil-assoziierte Faktoren haben einen eindeutigen Einfluss auf die Gesundheit.
Die Frage ist allerdings, ob durch Lebensstilmodifizierungen das Risiko fur
Demenzerkrankungen beeinflussbar ist, bzw. ob die Evidenz ausreicht, um Empfehlungen
ausschlieBlich fur die Primarpravention zu rechtfertigen.

Einige Fall-Kontroll-Studien haben gezeigt, dass Rauchen mit einem niedrigeren Risiko fur
Demenzerkrankungen assoziiert ist, jedoch wurde in Kohortenstudien gezeigt, dass
Rauchen das Risiko fur Alzheimer Krankheit und fiir alle anderen Demenzerkrankungen
erhoht. In einer gepoolten Analyse von 4 europaischen populationsbezogenen Studien mit
mehr als 28.000 Personen zeigte sich, dass das Risiko fur Alzheimer Krankheit bei
Raucherinnen und Rauchern erhoht war, nicht jedoch bei ehemaligen Raucherinnen und
Rauchern. [Launer et al. 1999] Die Evidenz reicht derzeit nicht aus, um eine
Raucherentwohnung ausschlieBlich zur Risikoreduktion von Demenzerkrankungen zu
empfehlen, jedoch gibt es eine Reihe von Gesundheitsbenefits die eine Empfehlung zur
Zigarettenabstinenz ohnehin rechtfertigen [CMAJ 2008, S 553, Almeida et al. 2002, Tyas et
al. 2003, Sabia et al. 2008, Yamada et al. 2003, Ulrich et al. 1997, Sonnen et al. 2009,
Anstey et al. 2007]
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Empfehlung

Arztinnen und Arzte konnen ihre Patientinnen und Patienten liber die moglichen Vorteile
einer hoheren Aufnahme von Fisch, einer verringerten Aufnahme von Fett und einem
moderaten Konsum von Wein beraten, auch wenn die Evidenz flir eine abgestlitzte
Empfehlung zur Primarpravention von Demenzerkrankungen noch nicht ausreicht. [CMAJ
2008: Grad C Empfehlung, Level 2 Evidenz]

In epidemiologischen Studien wurde gezeigt, dass die Gesamtfettaufnahme mit der
Erndhrung und eine Ernahrung mit einem geringen Ausmal an Omega-3-Fettsauren das
Risiko fur Demenzerkrankungen erhohen [LeBlanc et al. 2001, Morris et al. 2004, Kalmijn
et al. 2004, Engelhart et al. 2002, Kalmijn et al. 1997] bzw., dass mediterrane Ernahrung
[Scarmeas et al. 2006a, Scarmeas et al. 2006b, Stavitsky et al. 2006, Scarmeas et al.
2009a, Scarmeas et al. 2009b, Feart et al. 2009, Scarmeas et al. 2007] bzw. eine
fischreiche Ernahrung [Wang et al. 2002, Pattersen et al. 2007] das Risiko fur
Demenzerkrankungen reduzieren. Da jedoch randomisierte kontrollierte Studien
diesbezuglich fehlen, ist die Rolle der Ernahrung in der Primarpravention von
Demenzerkrankungen unklar [CMAJ 2008, S 553, Press and Alexander 2009].

Epidemiologische Studie weisen auf einen positiven Effekt moderaten Weinkonsums (250-
500 mL taglich, verglichen mit hoheren bzw. niedrigeren Mengen) auf das Risiko von
Alzheimer- und anderen Demenzen hin [Larrieu et al. 2004]. Empfehlungen beziglich
Alkoholkonsums miussen jedoch im Hinblick auf die bekannten neurologischen und
organischen Risiken eines Uberkonsums bzw. die Gefahr einer Vergiftung restriktiv
gehandhabt werden. Auf jeden Fall reicht die Evidenz nicht aus um Personen, die keinen
Alkohol konsumieren dahingehend zu beraten, mit moderatem Alkoholkonsum zu beginnen
[CMAJ 2008, S 554, Shadlen and Larson 2009a]. In diesem Zusammenhang scheint auch die
genetische Pradisposition eine Rolle zu spielen, insbesondere das ApoE e4 Allel, welches
den Einfluss von Alkohol in einigen Studien zu beeinflussen scheint. Auch dazu gibt es
allerdings noch nicht geniigend Nachweise. [Anttila et al. 2004, Stampfer et al. 2005]

Empfehlung

Regelmalige korperliche Bewegung und ein aktives geistiges und soziales Leben sollten
empfohlen werden. [Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE 2007, nach
DGPPN/DGN 2009]

Erhohte korperliche Aktivitat wurde mit niedrigerem Risiko einer spateren Demenz
assoziiert. Die Canadian Study of Health and Aging belegte dies fir regelmaBige
korperliche Aktivitat [Lindsay et al. 2002], und eine andere Analyse aus dieser Studie auch
fur haufigere korperliche Aktivitat [Laurin et al. 2001]. In der Cardiovascular Health Study
wiesen Teilnehmerinnen und Teilnehmer, die bei der korperlichen Aktivitat den hochsten
Energieverbrauch hatten, ein niedrigeres Risiko fur Alzheimer- und andere Demenzformen
auf als jene Personen, die den geringsten Energieverbrauch hatten [Podewils et al. 2005].
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Geistig herausfordernde Aktivitaten konnten in Beobachtungsstudien das Risiko fur
Demenzerkrankungen reduzieren [Wang et al. 2002, Scarmeas et al. 2001]. Es gibt reichlich
Evidenz dafiir, dass kognitives Training, besonders wenn es neue oder unvertraute
Aufgaben beinhaltet, einen kognitiven Abbau verzogern kann. Auch in randomisierten
kontrollierten Studien konnte eine nachhaltige Verbesserung diverser kognitiver Funktionen
nach 5 Jahren Intervention gezeigt werden [Willis et al. 2006]. Ob jedoch mentales
Training auch einen eindeutigen Effekt in der Primarpravention hat, muss erst in
randomisierten kontrollierten Studien bewiesen werden [CMAJ 2008, S 554].

In einer Metaanalyse wurden 15 Studien verglichen, die sich mit den Zusammenhangen von
geistiger, korperlicher und sozialer Aktivitat mit mentaler Leistungsfahigkeit beschaftigt
hatten. [Fratiglioni et al. 2004] Sie kamen zu dem Ergebnis, dass alle Studien einen
inversen Zusammenhang von Aktivitatsniveau, unabhangig davon ob korperlich, geistig oder
sozial, und Vorkommen von kognitiven Storungen oder Demenzen belegen. Fur die
Alzheimer Krankheit konnte das in einigen Studien auch bestatigt werden. Weitere
bevolkerungsbasierte Langzeitstudien konnten diese Ergebnisse unterstutzen. [Abbott et
al. 2004, Weuve et al. 2004, Barnes et al. 2004, Barnes et al. 2003, Rovio et al. 2005,
Larson et al. 2006, Verghese et al. 2006, Bennett et al. 2006, Deary et al. 2006, Wilson et
al. 2007, Ravaglia et al. 2008, Burns et al. 2008, Scarmeas et al. 2009b, Akbaraly et al.
2009]

4.1.4. Verletzungen
Empfehlung

Schwere Kopfverletzungen sind mit einem hoheren Risiko fur Demenzerkrankungen
assoziiert. Arztinnen und Arzte sollten auf dieses Risiko aufmerksam machen und
Strategien unterstiitzen, um schweren Kopfverletzungen vorzubeugen (Unfallpravention).
[Leitlinienadaptation CMAJ 2008: Grad C Empfehlung, Level 2 Evidenz]

Beziglich Kopfverletzungen gibt es wenig beweiskraftige Daten in der wissenschaftlichen
Literatur. Eine Langzeitstudie an Kriegsveteranen, die wahrend ihres Einsatzes im
Krankenhaus gewesen waren, konnte ein erhohtes Alzheimerrisiko bei jenen nachweisen,
die aufgrund von mittelschweren oder schweren Kopfverletzungen mit Bewusstseinsverlust
behandelt worden waren im Vergleich zur Gruppe, die aus anderen Grunden stationar
aufgenommen worden war [Plassmann et al. 2000].
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4.1.5. Soziodemographische Risikofaktoren

Empfehlung

Es gibt Evidenz, dass eine hohere Bildung auch mit einem spateren Onset einer
Demenzerkrankung einhergeht. [Expertenkonsensus OAG 2010] Obwohl diese Evidenz nicht
geniigt, um auf eine primarpraventive Wirkung zu schlieBen, kénnen Arztinnen und Arzte
fur eine angemessene Ausbildung eintreten und fur Strategien, eine moglichst hohe
Bildung zu erwerben. [CMAJ 2008: Grad C Empfehlung, Level 2 Evidenz]

Aus Kohortenstudien geht hervor, dass das Risiko fur Alzheimer Krankheit mit dem Grad
der Bildung einhergeht. So hatten jene Personen mit mehr als 15 Jahren Ausbildung ein
geringeres Risiko als Personen mit weniger als 12 Jahren. [CMAJ 2008, S 554] Allerdings
wird vermutet, dass dies eher mit der besseren Kompensationsfahigkeit von hoher
Gebildeten fur Verluste kognitiver Fahigkeiten zusammenhangt, als mit einer tatsachlichen
Praventionswirkung. [Stern et al. 1994, Evans et al. 1997, Ngandu et al. 2007, Fotenos et
al. 2008] Dies wird auch von pathologischen Studien [Roe et al. 2007] und Untersuchungen
mit verschiedenen PET Scans bestatigt, in denen Personen mit hoherer Bildung entweder
keine pramortale Alzheimerdiagnose gehabt hatten bzw. Personen mit Alzheimer Krankheit
und hoherer Bildung schwerere Gehirnschadigungen aufwiesen, bei gleicher kognitiver
Leistung, als Personen mit niedrigerer Bildung. [Boyle et al. 2008, Perneczky et al. 2006,
Garibotto et al. 2008, Roe et al. 2008] Ergebnisse aus Studien beziglich beruflicher
Position und dem Risiko fir Demenz sind wenig beweiskraftig. Allerdings zeigte eine Studie
deutlich, dass eine berufliche Exposition gegenliber verschiedener Toxine wie Pestiziden,
Kunstdiingern, Begasungsmitteln und Entlaubungsmitteln das Risiko fur Alzheimer
Krankheit erhoht [CMAJ 2008, S 554].

4.1.6. Medikamente
Empfehlung

Es besteht ungeniigende Evidenz fur protektive Effekte von nicht steroidalen
Entziindungshemmern [Evidenzlevel 3, Empfehlungsgrad D nach OAG 2010], Vitaminen
[Evidenzlevel 1b, Empfehlungsgrad D nach OAG 2010, Empfehlungsgrad D, Evidenzlevel 1
nach CMAJ 2008], Statinen [Evidenzlevel 3, Empfehlungsgrad D nach OAG 2010], und
Ginkgo biloba [Evidenzlevel Ib, Empfehlungsgrad D nach OAG 2010, Empfehlungsgrad A,
Evidenzlage la nach DGPPN/DGN 2009, Empfehlungsgrad D, Evidenzlevel 1 nach CMAJ
2008].

Es besteht keine Evidenz fiir protektive Effekte von Ostrogen oder/und Progesteron in
Hinblick auf eine Demenzentwicklung [Evidenzlevel 3, Empfehlungsgrad D nach OAG 2010,
Empfehlungsgrad A, Evidenzlage la nach DGPPN/DGN 2009, Empfehlungsgrad D,
Evidenzlevel 1 nach CMAJ 2008].
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Verschiedene Medikamente wie nichtsteroidale anti-inflammatorische Medikamente [Zandi
et al. 2002, DeCraen et al. 2005], Statine [McGuinness et al. 2009], Vitamin E und Vitamin
C [Luchsinger et al. 2004] sowie Vitamin B [Aisen et al. 2008] als Supplemente und
Ostrogene oder/und Progesterone als Hormonersatztherapie [LeBlanc et al. 2001,
Shumaker et al. 2004, Kivipelto et al. 2006] wurden diskutiert, das Risiko fur
Demenzerkrankungen zu reduzieren. Beziiglich nichtsteroidaler anti-inflammatorischer
Medikamente konnte eine Metaanalyse von 25 Beobachtungsstudien ein deutlich
verringertes Risiko fur alle Formen von Demenzerkrankungen zeigen [DeCraen et al. 2005].
Andererseits zeigte eine randomisierte kontrolliert Studie keinen Effekt auf den Beginn
einer Demenzerkrankung [ADAPT 2007]. Die Evidenz reicht fir keines der angefuhrten
Medikamente aus, es flur die Primarpravention von Demenzerkrankungen zu empfehlen.
Andererseits sind fiir einige dieser Medikamente (z.B. Ostrogene und dosisabhangig Vitamin
E) die nachteiligen Effekte bekannt [CMAJ 2008, S 555]. Ginkgo biloba zeigte in einer
prospektiven randomisierten Studie zur Pravention von Demenzerkrankungen keine
Wirkung [DeKosky et al. 2008]. Von besonderer Aktualitat ist in diesem Zusammenhang die
Ginkgo Evaluation of Memory (GEM) Studie. eine randomisierte, doppelblinde Studie an
3.069 Personen aus der Bevolkerung im Alter von 72 bis 96 Jahren. Zweimalgabe von 120-
mg Ginkgo biloba Extrakt hatte keinen Effekt auf den kognitiven Abbau bei Personen mit
normaler Kognition und Personen mit MCI [Snitz et al. 2009].

4.2. Risikoabschatzung

Auf Basis der CAIDE Studie (Cardiovascular Risk Factor, Aging and Dementia) [Kivipelto et
al. 2006] kann mithilfe von kardiovaskularen Risikofaktoren das Risiko fur eine
Demenzerkrankung ermittelt werden. Das Bewertungssystem und das daraus ableitbare
Risiko fur die Entwicklung von Demenzerkrankungen sind in den Tabellen 5 und 6
dargestellt:
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Risiko Faktor Odds Ratio (95% Kl) Bewertung
Alter

< 47 1 [ref] 0

47-53 2,958 (1,261-6,938) 3

> 53 5,825 (2,192-15,476) 4
Ausbildung (Jahre)

>=10 1 [ref] 0

7-9 2,485 (0,982-6,291) 2

<6 3,599 (1,453-8,913) 3
Systolischer Blutdruck (mmHg)

<= 140 1 [ref] 0
> 140 2,206 (1,169-4,161) 2
Body mass index (kg/m?2)

<=30 1 [ref] 0
> 30 2,296 (1,263-4,173) 2
Gesamtcholesterin (mmol/l)

<=6,5 1 [ref] 0

> 6,5 1,879 (1,012-3,491) 2
Korperliche Aktivitat

Aktiv 1 [ref] 0

Inaktiv 1,693 (0,953-3,009) 1

Tabelle 6 Logistisches Regressionsmodell fiir Demenzrisiko in 20 Jahren, basierend auf

Bewertung fiir Risikofaktoren im mittleren Lebensalter [Kivipelto et al. 2006]

Bewertung | Risiko in % (95 % Kl)
0-5 1,0 (0,0-2,0)

6-7 1,9 (0,2-3,5)

8-9 4,2 (1,9-6,4)

10-11 7,4 (4,1-10,6)
12-15 16,4 (9,7-23,1)

Tabelle 7 Wahrscheinlichkeit einer Demenzerkrankung im spaten Lebensalter basierend auf

Risikoscore im mittleren Lebensalter [Kivipelto et al. 2006]

4.3 und 4.4 basieren auf der Definition der Nahtstellen, Rollen und Verantwortlichkeiten

sowie Dokumentation, die

im Rahmen mehrerer Arbeitsgruppensitzungen

zur

Bundesqualitatsleitlinie Demenz formuliert wurden und auf Erganzungen durch das CCIV.
Fur eine genaue Aufschliisselung sieche Anhang 2.
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4.3. Nahtstellen

Wichtige Nahtstellen im Rahmen von ,,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz*:

» Arztinnen und Arzte mit der Offentlichkeit

» (Patientenfiihrende) Arztinnen und Arzte mit Patientinnen und Patienten und
Familienangehorigen

» (Patientenfiihrende) Arztinnen und Arzte mit Facharztinnen und Facharzten
fur Neurologie und/oder Psychiatrie

4.4. Rolle und Aufgaben der Arztinnen und Arzte im
Netzwerk

In der primaren Pravention soll vor allem das Bewusstsein fur Risikofaktoren und erste
Anzeichen einer Demenz bei allen Arztinnen vorhanden sein, um dementsprechend
friihzeitig gegensteuern zu konnen. Arztinnen und Arzte sollten sich an der offentlichen
Aufklarung uber die Krankheit beteiligen und auch in Gesprachen mit ihren Patientinnen
und Patienten friuhzeitig daruber aufklaren, wenn Risikofaktoren bestehen. Es gibt in
dieser Phase keine patientenfiihrenden Arztinnen und Arzte im Sinne des Netzwerkes,
vielmehr richten sich diese Aufgaben an die gesamte Arzteschaft.
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5. SCREENING

Basierend auf den Referenzleitlinien: OAG Konsensus 2010, CMAJ 2008, DGPPN/DGN 2009,
USPSTF 2003, AAN Early Detection and MCI 2008

Die Empfehlungen, die aus deutschen Dokumenten ubernommen wurden, sind direkte
Zitate, die aus englischen Dokumenten sind sinngemal Ubersetzt.

Unter Screening versteht man die Fruherfassung von Krankheiten in einer praklinischen
Phase, mit Hilfe von speziellen Untersuchungsverfahren, wenn subjektiv noch keine
Symptome wahrgenommen werden. Durch eine frihzeitige Therapie soll so eine
Verbesserung der Prognose erreicht werden. Ziel eines Screenings ist nicht die endgultige
Diagnosestellung, sondern das Auffinden von Personen, bei denen der Verdacht groB ist,
dass die gesuchte Krankheit vorliegt. Die endgliltige Diagnose der Krankheit ist Aufgabe
nachgeschalteter Untersuchungsverfahren [MCW Blockbuch 6, S 174]. Eine Abklarung mit
einfachen diagnostischen Methoden bei Patientinnen und Patienten mit klinischem
Verdacht auf eine Erkrankung wird nicht als Screening verstanden und ist daher nicht
Gegenstand dieses Kapitels.

5.1. Giitekriterien von Tests

Ein Screening ist nur dann zu empfehlen, wenn bestimmte Voraussetzungen erfullt sind.
Eine Screening-Untersuchung darf grundsatzlich kein Risiko flir die Probandinnen und
Probanden darstellen. So sollen Personen identifiziert werden, bei denen mit hoher
Wahrscheinlichkeit die gesuchte Krankheit tatsachlich vorliegt. Die wichtigsten Kriterien,
mit denen ein Screeningtest bewertet wird, sind Reliabilitat und Validitat [MCW Blockbuch
6, S 175]. Screening-Tests, die zur Friiherkennung von Demenzerkrankungen erprobt
wurden, sind entweder direkte kognitive Tests von Patientinnen und Patienten oder Tests,
die die Funktionalitat von Patientinnen und Patienten erheben. Die meisten Screening-
Tests wurden in Studien mit kleinen Fallzahlen evaluiert [USPSTF 2003, S 2]. Die einzelnen
Screening-Tests sollten eine hohe Sensitivitat bei noch akzeptabler Spezifitat aufweisen,
da falsch positive aber auch richtig positive Testergebnisse psychologisch unerwiinschte
Effekte (z.B. Depression) nach sich ziehen konnen [OGAM 2004, S 12].

5.1.1. Reliabilitat

Unter Reliabilitat versteht man die Zuverlassigkeit eines Tests. Ein Test weist eine hohe
Reliabilitat auf, wenn er bei mehrmaliger Anwendung beim selben Individuum unter
gleichen Bedingungen ubereinstimmende Ergebnisse erbringt (geringe Schwankung der
Testergebnisse) [MCW Blockbuch 6, S 175].
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5.1.2. Validitat

Unter Validitat versteht man die Ubereinstimmung zwischen Testergebnis und Realitat. Es
geht darum, ob der Test auch wirklich das misst, was er vorgibt zu messen. Der Test soll in
der Lage sein, aus der groBen Masse der Untersuchten jene Personen herauszufiltern, bei
denen die Wahrscheinlichkeit, dass sie die Krankheit haben, sehr hoch ist. Die KenngroBen
fur Validitat sind die Sensitivitat, die Spezifitat sowie die positive und negative
Korrektheit. Unter Sensitivitdt versteht man das Vermogen, Kranke korrekterweise auch als
Kranke zu identifizieren. Die Sensitivitat errechnet sich als der Anteil der Richtig-Positiven
im Test an den tatsachlich Positiven. Die Spezifitdt ist ein MaB, gesunde Testpersonen
korrekterweise auch als gesund zu identifizieren [MCW Blockbuch 6, S 175]. Die Spezifitat
errechnet sich als der Anteil der Richtig-Negativen im Test an den tatsachlich Negativen.
Wahrend Sensitivitat und Spezifitat wichtige Aussagen Uber den Test fir den
Durchfuhrenden liefern, sind positive und negative Korrektheit fur die untersuchten
Patientinnen und Patienten die wichtigsten GroBen. Hierbei geht es namlich um die
Wahrscheinlichkeit, bei einem positiven Testergebnis tatsachlich die Krankheit zu haben
und im Fall eines negativen Testergebnisses tatsachlich nicht von der Krankheit betroffen
zu sein. Die positive Korrektheit errechnet sich also als der Anteil der Richtig-Positiven im
Test an allen Positiven im Test. Entsprechend errechnet sich die negative Korrektheit als
der Anteil der Richtig-Negativen im Test an allen Negativen im Test. Positive und negative
Korrektheit sind nicht nur von der Sensitivitat und Spezifitat eines Screeningtestes
abhangig, sondern auch von der Pravalenz einer Erkrankung in der Bevolkerung. [Hilgers et
al. 2003]

5.2. Konsequenzen eines Demenzscreenings

Die moglichen nachteiligen Effekte eines Demenzscreenings wurden bisher noch nicht
systematisch untersucht. Sowohl falsch-positive als auch echt-positive Ergebnisse eines
Demenzscreenings konnen nachteilige psychologische Konsequenzen fir die Gescreenten
und ihre Angehorigen haben. In einer Studie, in der Patientinnen und Patienten einem
detaillierten Assessment der mentalen Funktionen unterzogen wurden, fanden weniger als
5% der Untersuchten dieses Screening als aufdringlich, peinlich oder deprimierend [Jorm et
al. 1994]. Es gibt einige Fallberichte, in denen nach der Diagnosestellung ,Alzheimer
Krankheit* Suizid begangen wurde [Conwell and Caine 1991, Rohde et al. 1995], aber in
Screeningstudien wurden keine Vorfalle dieser Art dokumentiert. Weitere Bedenken
bezliglich eines Screenings und der friihzeitigen Diagnose einer Demenzerkrankung ergeben
sich durch mogliche Einschrankungen in der Autonomie, Schwierigkeiten beim Abschluss
einer zusatzlichen Kranken- oder Lebensversicherung oder der moglichen Akzeptanz in
Pensionisten- oder Pflegeinstitutionen, wobei es hierfur kaum wissenschaftliche Literatur
gibt [USPSTF 2003, S 4].

Empfehlung

Die Evidenzlage ist nicht ausreichend, um eine Empfehlung fir oder gegen ein
routinemaliges Screening bei alteren, asymptomatischen Personen zu geben [Grad |
Empfehlung nach USPSTF 2003].
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6. DIAGNOSTIK

Basierend auf den Referenzleitlinien: OAG Konsensus 2010, CMAJ 2008, DGPPN und DGN
2009, OAG/OPG Lewy-Korperchen-Demenz, AAN Diagnosis 2008

Die Empfehlungen, die aus deutschen Dokumenten ubernommen wurden, sind direkte
Zitate, die aus englischen Dokumenten sind sinngemal Ulibersetzt.

Empfehlung

Bei der Durchfuhrung diagnostischer MaBnahmen ist die Einwilligungsfahigkeit der
Patientin und des Patienten zu prufen und zu beriicksichtigen. Es sind ggf. MaRnahmen zu
ergreifen, um eine desetzliche Betreuung des Betroffenen flir Fragen der
Gesundheitsfiirsorge zu schaffen [Good clinical practice, Expertenkonsens, DGPPN/DGN
2009, S 2].

Die Diagnostik von Demenzerkrankungen dient dazu, die Erkrankten und deren Angehorige
iiber die Atiologie, die Symptomatik, die Prognose, die Therapie und iiber préaventive
MaBnahmen informieren zu konnen und stellt damit die Grundlage der Behandlung und
Betreuung von Erkrankten und Angehorigen dar. Die Diagnose einer Demenzerkrankung und
deren Atiologie ist eine Information, die fiir Erkrankte und Angehérige zu groRer
psychischer Belastung fiihren kann. Diesem Umstand ist durch eine moglichst hohe
diagnostische Sicherheit vor Vermittlung der Diagnose und durch eine Aufklarung uber die
Diagnose, die dem Erkrankten, den Angehorigen und dem Umfeld gerecht wird, Rechnung
zu tragen. Die Abnahme der kognitiven Leistungsfahigkeit und der Fahigkeit zu
selbststandiger Lebensfuhrung ist ein typisches Kennzeichen von Demenzerkrankungen und
kann mit dem Verlust der Einwilligungsfahigkeit fur medizinische MaBnahmen assoziiert
sein. Die Einwilligungsfahigkeit ist aber Grundvoraussetzung fur alle diagnostischen
MaBnahmen. Gegebenenfalls missen MaBnahmen ergriffen werden, um eine gesetzliche
Vertretung fur Fragen der Einwilligung in diagnostische (und therapeutische) MaBnahmen
zu schaffen [DGPPN/DGN 2009].
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Empfehlung

Die Patientinnen und Patienten und ggf. auch ihre Angehorigen werden uber die
erhobenen Befunde und ihre Bedeutung im arztlichen Gesprach in einem der personlichen
Situation des Erkrankten und der Angehorigen angemessenen Rahmen aufgeklart, wobei
sich Art und Inhalt der Aufklarung am individuellen Informationsbedarf und -wunsch sowie
am Zustandsbild des Betroffenen orientieren. Die Aufklarung soll neben der Benennung
der Diagnose auch Informationen zu Therapiemoglichkeiten, Verhaltensweisen im Umgang
mit der Erkrankung, Hilfe- und Unterstiitzungsangeboten, lber die Leistung der Kranken-
und Pflegeversicherung (in Osterreich wire dies das Pflegegeld), Betroffenen- und
Angehorigenverbande, z.B. Alzheimer Gesellschaft, und Prognose enthalten. Dem
Informationsbediirfnis der Erkrankten und der Angehorigen ist umfassend Rechnung zu
tragen [Good clinical practice, Expertenkonsensus, DGPPN/DGN 2009].

6.1. Friiherkennung und Erstdiagnostik
Empfehlung

Eine fruhzeitige syndromale und atiologische Diagnostik ist Grundlage der Behandlung und
Versorgung von Patientinnen und Patienten mit Demenzerkrankungen und deshalb allen
Betroffenen zu ermoglichen [Good clinical practice, Expertenkonsensus nach DGPPN/DGN
2009].

Es bestehen Angste und Vorurteile gegeniiber einer Diagnose ,Demenz“ seitens der
Erkrankten und deren Angehorigen, wie auch von Seiten der Behandelnden. Griinde dafur
sind die spezielle Symptomatik von Demenzerkrankungen mit dem Verlust von
personlichkeitsdefinierenden Eigenschaften, von Selbststandigkeit und Autonomie sowie
die Annahme von fehlenden therapeutischen Moglichkeiten und die noch begrenzte
Wirksamkeit verfugbarer Interventionen. Eine frihe Diagnostik von Demenzerkrankungen
dient dazu, die Erkrankten und deren Angehorige iiber die Atiologie, die Symptomatik, die
Prognose, die Therapie und lber praventive MaBnahmen aufzuklaren. Da es sich bei der
Symptomatik von Demenzerkrankungen um einen dynamischen, progredienten Prozess
handelt und viele therapeutische und praventive Ansatze gerade im Fruhstadium der
Erkrankung Belastung und Pflegebediirftigkeit verzogern konnen, ist eine frihzeitige
Diagnostik von Demenzerkrankungen zu fordern. Gleichzeitig erfordert die Frihdiagnostik
besondere Sorgfalt, um die existierende Moglichkeit der Stellung einer falsch-positiven
Diagnose, die insbesondere fruh im Krankheitsverlauf besteht, zu minimieren [DGPPN/DGN
2009].

Da friihe Zeichen einer Demenz von Patientinnen und Patienten und deren Angehorigen oft
bagatellisiert werden, wird bei vielen Patientinnen und Patienten in frihen Stadien keine
Diagnose gestellt. Je friher allerdings die Diagnose einer Demenzerkrankung gestellt wird,
umso effizienter kann eine umfassende Behandlung einschlieBlich Vorbereitung des
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Umfeldes beginnen [OGAM 2004, S 10]. Ein positiver Screeningtest erlaubt noch keine
gesicherte Diagnose, sondern steht am Beginn einer Demenzdiagnostik [OGAM 2004, S 12].

6.2. Indikationen fiir eine diagnostische Abklarung
Empfehlung

Arztinnen und Arzte sollten moglichen Symptomen einer beginnenden kognitiven Storung
erhohte Aufmerksamkeit zukommen lassen und in Absprache mit Patientinnen und
Patienten fur eine fruhestmogliche Abklarung der Ursachen eintreten [Expertenkonsensus
OAG 2010].

Ein generelles Screening bei asymptomatischen alteren Personen wird derzeit nicht
empfohlen. Jedoch konnen durch einfache diagnostisch MaBnahmen bei bestimmten
Personen Verdachtsmomente im Hinblick auf das Vorliegen einer Demenz bestatigt oder
(weitgehend) ausgeschlossen werden bzw. Personen mit positivem Resultat zur weiteren
Abklarung und Diagnostik iiberwiesen werden [OGAM 2004, S 11]. Arztinnen und Arzte
sollten die kognitive Funktion erheben, wenn der Verdacht auf das Vorliegen einer
kognitiven Beeintrachtigung und Verschlechterung suspiziert wird. Diese Hinweise konnen
durch direkte Beobachtung der Betroffenen, durch eigene Angaben der Betroffenen oder
durch Fremdangaben durch die Familie, Freunde oder Betreuungspersonen von Betroffenen
erhoben werden [USPSTF 2003, S 2]. Wahrend selbstberichteter Gedachtnisverlust kein
Pradiktor fur ein tatsachliches Vorliegen einer Demenz zu sein scheint, ist fremd-
berichtete Symptomatik ein guter Pradiktor dafiir. [Carr et al. 2000, Want et al. 2000]
Folgende Situationen lassen den Verdacht auf Demenzerkrankungen aufkommen und
sollten Anlass fiir eine weitere Abklarung sein [OGAM 2004, S 11]:

» Der Betroffene selbst klagt uber ein schlechtes Gedachtnis und/oder uber ein
Nachlassen anderer mentaler Funktionen (z.B.  Antriebslosigkeit,
Interessensverlust, Angst vor der Alzheimer Krankheit). Im Friihstadium einer
Demenz verheimlichen oder verleugnen die Patientinnen und Patienten
jedoch haufig eine kognitive Beeintrachtigung. Leichte kognitive Storungen
sind oft nur durch gezielte Suche festzustellen.

Es fallt auf, dass die altere Person ihre Termine nicht einhalt.
Angehorige oder andere Betreuer berichten Uber eine Verhaltensanderung,
Gedachtnis- oder andere mentale Storungen.

» Der Arztin/dem Arzt fallen beginnende oder zunehmende Warnsymptome auf,
z.B. in den Bereichen Kommunikation und/oder Erscheinungsbild (siehe
Tabelle 7).

» Die Arztin/der Arzt erhalt bei einer Routine-Systemanamnese eine positive
Antwort auf die Frage nach Gedachtnisstérungen [OGAM 2004, S 11].
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Neue Informationen aufnehmen und behalten
» Patientin/Patient wiederholt sich

» Hat Muhe, Gesprache und Ereignisse zu erinnern, selbst wenn diese nicht lange
zurlickliegen

» Findet abgelegte Gegenstande nicht wieder
Sprache und Kommunikation
» Mihe, die richtigen Worte zu finden
» Schwierigkeiten, einem Gesprach zu folgen
» Ungenaue, weitschweifende Antworten auf Fragen (z.B. keine genauen Daten fur
Ereignisse)
» An einem Thema ,,kleben“ bleiben
Raumliche / zeitliche Orientierung
» Patientin/Patient hat Schwierigkeiten z.B. beim Autofahren
» Findet sich in eigentlich vertrauter Umgebung nicht mehr zurecht
» Hat Schwierigkeiten, Dinge rechtzeitig zu erledigen
Komplexe Handlungen / Abstraktionen

» Patientin/Patient hat Mihe, einem komplexen Gedanken zu folgen oder eine
Aufgabe zu erledigen, die mehrere Schritte beinhaltet; z.B. Mahlzeit kochen
oder Bankgeschafte erledigen

Vernunft und Urteilskraft

» Patientin/Patient hat Mihe, verniinftig und praktisch mit neu auftretenden
Problemen umzugehen: z.B. wenn das Essen anbrennt oder das Badewasser
uberlauft

» Falsche Interpretation visueller oder akustischer Reize
Verhalten

» Auffallige Verhaltensanderungen wie z.B. Verlangsamung, Agitation,
(unbegrindetes) Misstrauen, Aggressivitat, Passivitat bzw. affektive Indifferenz

» Zeichen der Verwahrlosung
» Berufliche Leistungseinbriiche

Tabelle 8 Warnsymptome in der Praxis [aus OGAM 2004, S 11]
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6.3. Diagnosealgorithmus
Empfehlung

Die Diagnose einer Demenzerkrankung ist eine Syndromdiagnose und soll auf anerkannten
Kriterien basieren, wie sie z.B. in der ICD-10 niedergelegt sind. Demenz ist zunachst eine
klinische, beschreibende Diagnose; eine prognostische Aussage ist damit nicht impliziert.
Hinter der Syndromdiagnose verbirgt sich eine Fiille von ursachlichen Erkrankungen, die
differenziert werden missen, da erst die atiologische Zuordnung eine fundierte Aussage
uber den Verlauf und die Behandlung erlaubt. Eine erste atiologische Differenzierung kann
ebenfalls an klinischen Merkmalen, die z.B. in der ICD-10 gelistet sind, erfolgen. Die
atiologische Zuordnung anhand dieser klinischen Merkmale alleine ist aber unzureichend.
[Good clinical practice, Expertenkonsensus, DGPPN/DGN 2009]

In der Diagnostik von Demenzerkrankungen werden vor allem drei konzeptuelle
Komponenten verfolgt: die klinische Diagnostik, die Identifizierung der Ursache und die
Identifikation von behandelbaren Komorbiditaten und Faktoren, die zur Demenzentstehung
beitragen wie z.B. zerebrovaskulare Erkrankungen [CMAJ 2008, S 827]. Eine
Demenzerkrankung ist ein klinisches Syndrom, welches nach ICD-10 definiert ist und sich
aus dem klinisch beschreibenden Befund ergibt. Die klinische Charakteristik erlaubt
Riickschliisse auf die Atiologie der Demenz. Sie alleine ist jedoch oft nicht ausreichend fiir
eine atiologische Zuordnung [DGPPN/DGN 2009].

Ein diagnostischer Prozess bei Demenzerkrankungen sollte folgende wichtige Schritte
beinhalten: die Aufnahme der Anamnese, eine Befragung von Angehorigen oder
Betreuungspersonen der Patientin oder des Patienten, kurze kognitive Tests,
Basislabortests, eine Evaluierung ob der Patient die Kriterien einer Demenz erfullt oder ob
noch weitere Untersuchungen notwendig sind [CMAJ 2008, S 827]. Trotz der Fortschritte
der molekularen Genetik und der neurochemischen Erkenntnisse bei degenerativen
Demenzerkrankungen wird die Diagnose einer Demenzerkrankung grundsatzlich nach wie
vor Kklinisch gestellt, durch Erhebung der Anamnese und des Kklinischen Status,
komplementiert durch ein kognitives Assessment [CMAJ 2008, S 828].

In Tabelle 9 sind die diagnostischen Kriterien fur das Vorliegen einer Demenzerkrankung
dargestellt.
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Vorhandensein eines erworbenen Defizits des Erinnerungsvermogens, verbunden mit
einem Defizit in einer oder mehreren kognitiven Domanen wie

» Exekutivfunktionen (z.B. abstraktes Denken, logisches Denken, Urteilen)

» Sprache (expressiv oder rezeptiv)

» Praxis (erlernte motorische Abfolgen)

» Gnosis (Vermogen, Gegenstande, Gesichter oder andere sensorische
Informationen erkennen zu konnen)

Das Defizit der Kognition muss so ausgepragt sein, dass es zu Behinderungen in der Arbeit,
in gewohnlichen sozialen Aktivitaten oder in der Beziehung zu anderen Menschen kommt.

Tabelle 9 Diagnosekriterien fiir eine Demenzerkrankung [American Psychiatric Association
2000, CMAJ 2008, S 831]

Empfehlungen

An obligatorischen Schritten zur Diagnostik einer Demenzerkrankung werden Anamnese
(Eigen-, Fremd-, Familien- und Sozialanamnese), neurologischer Status, psychiatrischer
Status (Erfassung von Psychosen und Verhaltensstorungen), internistischer Status,
neuropsychologische Tests (kognitive Tests, Depressionsskalen, Erfassung von auffalligem
Verhalten), Laborparameter und bildgebende Verfahren (CCT oder besser cMRT)
empfohlen [Evidenzlevel 1, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

An optionalen diagnostischen Schritten stehen EEG, SPECT (Stoffwechsel, Dopamin-
Transporter), PET (Glucosemetabolismus, Amyloid), genetische Methoden, Liquoranalyse
sowie serologische Parameter zur Verfiigung [Evidenzlevel 1, Empfehlungsgrad C nach OAG
2010].

In der Klinik kann eine diagnostische Treffsicherheit von 80-90% erzielt werden. [Alf et al.
2006, Waldemar et al. 2007] Die folgende Tabelle bietet eine Ubersicht uber obligatorische
und optionale diagnostische Schritte, basierend auf dem OAG Konsensus 2010.
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Obligatorische diagnostische Schritte:

[Evidenzlevel |, Empfehlungsgrad A nach OAG
2010]

Anamnese

» Eigenanamnese

» AuBenanamnese

» Familienanamnese
» Sozialanamnese

Neurologischer Status

Psychiatrischer Status

» Erfassung von Psychosen und
Verhaltensstorungen

Internistischer Status

Neuropsychologie

» Kognitive Tests
» Depressionsskalen

» Erfassung von  auffalligem
Verhalten
Laborparameter

» Komplettes Blutbild

Elektrolyte (Na, K, Cl, Ca, PO4)
Nierenfunktionsparameter
Leberfunktionsparameter
Blutzucker
Schilddrisenfunktionsparameter
(TSH, T4)

» Vitamin B12/ Folsaure

¢ ¢ ¢ ¢ @

CCT, besser cMRT

w» Koronare Schichten
»  Atrophiemuster

Optionale diagnostische Schritte:

[Evidenzlevel I, Empfehlungsgrad C nach
OAG 2010]

EEG

SPECT
Transporter)

PET (Glucosemetabolismus, Amyloid)

(Stoffwechsel, Dopamin-

Dopamin-Transporter SPECT oder PET

Genetik
» Apolipoprotein E
»  Autosomal
Mutationen4
» CADASIL
» Huntingtin

dominante

Liquoranalyse

» Tau-Protein,
Protein

» Amyloid-B-42-Peptid

®» 14-3-3-Protein

Phophor-Tau-

Serologie

Luesserologie

HIV

Parathormon
Antineuronale Antikorper
Schilddrusenantikorper
(TAK/MAK)

¢ ¢ ¢ ¢ @

Tabelle 10 obligatorische und optionale Schritte zur Diagnostik einer Demenzerkrankung [nach

OAG Konsensuspapier 2010]
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6.4. Anamnese
Empfehlung

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 [Good
clinical practice, Expertenkonsens, DGPPN/DGN 2009].

Anamnestische Angaben, die Entstehungsgeschichte der Symptomatik in Zusammenhang
mit vorbestehenden somatischen und psychischen Krankheiten und der bisherige Verlauf
sind wegweisend in der atiologischen Zuordnung der Demenzerkrankung [DGPPN/DGN
2009]. So ist ein gradueller und heimtlickischer (,,insidious®) Verlauf der Progression eher
ein Hinweis fur die Alzheimer Krankheit, und stufenweise Progression eher typisch fur eine
vaskulare Demenz [CMAJ 2008, S 828]. Bei der Erhebung der Anamnese sollte besonderes
Augenmerk auf mogliche Ursachen einer Demenzerkrankung wie ein Schlaganfall,
Alkoholkonsum, Niereninsuffizienz und vaskulare Risikofaktoren wie Hypertonie, Diabetes
mellitus, Rauchverhalten, Lipidstatus und Familienanamnese beziglich Schlaganfallen
gelegt werden [CMAJ 2008, S 828]. Eine besondere Bedeutung kommt der
Medikamentenanamnese zu, da sie auf bestehende Krankheiten hinweisen kann und
Medikamente zu kognitiver Beeintrachtigung fiihren konnen [Carriere et al. 2009].
Aufgrund der kognitiven Beeintrachtigung der Erkrankten ist neben der Eigenanamnese die
Fremdanamnese von zentraler Bedeutung. Fremdanamnestische Angaben einer
Personlichkeitsveranderung konnen so auch z.B. Hinweis auf eine frontotemporale Demenz
liefern [CMAJ 2008, S 828]. Ebenso sollten Angaben zu funktionellen EinbuBen, wie das
Zurechtkommen mit den Aktivitaten des taglichen Lebens, erhoben werden [CMAJ 2008, S
828]. Familien- und Sozialanamnese geben Hinweise auf (genetische) Risikofaktoren sowie
aktuelle Ressourcen und Problemkonstellationen fur die Krankheitsbewaltigung
[DGPPN/DGN 2009].

6.5. Klinische Untersuchung
Empfehlung

Grundlage der Diagnostik ist eine arztliche Untersuchung unter Einschluss eines
internistischen, neurologischen und psychopathologischen Befundes [Good clinical
practice, Expertenkonsensus, DGPPN/DGN 2009].

Da eine Vielzahl an Erkrankungen zu dem klinischen Syndrom einer Demenz beitragen
konnen, ist eine korperliche internistische und neurologische, sowie eine psychiatrische
Untersuchung unabdingbar. [DGPPN/DGN 2009]
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6.5.1. Internistischer Status

In Tabelle 11 sind mogliche internistische Ursachen eines Demenzsyndroms aufgelistet
1. Endokrinopathien

» Hypothyreose

» Hyperthyreose

» Hypoparathyreoidismus

» Hyperparathyreoidismus
2. Vitaminmangelkrankheiten

» B12-Mangel

» Folsauremangel
» B1-Mangel

» B6-Mangel

3. Metabolische Enzephalopathien

» Chronische hypoxische Zustande
» Chronische Lebererkrankungen (z.B. M. Wilson, Hamochromatose,
Leberzirrhose)
» Chronische Nierenerkrankungen (z.B. Dialyse-Enzephalopathie)
4. Intoxikationen

» Industriegifte (z.B. Kohlenmonoxid, Quecksilber, Blei, Perchlorethylen)
» Medikamente (z.B. Kardiaka, Antihypertensiva, Psychopharmaka)
» Alkoholabhangigkeit

5. Elektrolytstorungen

» Hyponatriamie (z.B. durch diuretische Behandlung)
» Hypernatriamie
6. Hamatologisch bedingte Storungen
» Polyzythamie, Hyperlipidamie, multiples Myelom
»  Anamie
7. Chronische Infektionskrankheiten

» Bakteriell (z.B. M. Whipple, Neurosyphilis, Neuroborreliose)
» Viral (z.B. Zytomegalie, HIV-Enzephalopathie, progressive multifokale
Leukoenzephalitis)
8. Spatformen der Leukodystrophien (z.B. Zeroidlipofuszinose)

Tabelle 11 Beispielhafte mogliche internistische Ursachen eines Demenzsyndroms [DGPPN/DGN
2009]

6.5.2. Neurologischer Status

In einer neurologischen Untersuchung konnen Symptome, die auf Krankheiten hinweisen,
die als primare Ursachen der Demenz gelten, gefunden werden. Dies schlieBt
beispielsweise eine Parkinson-Symptomatik bei M. Parkinson und bei Lewy-Korperchen-
Demenz oder Hinweise fir zerebrale Ischamien bei vaskularer Demenz mit ein. Weiters
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konnen auch Demenzursachen erkannt werden, die nicht primar neurodegenerativ oder
vaskular sind (z.B. Normaldruckhydrozephalus [DGPPN/DGN 2009]. Bei der Erhebung des
neurologischen Status sollte vor allem auf mogliche Hinweise eines Insultes geachtet
werden, wie Hyperreflexie, Babinsky Zeichen, Gangapraxie und pseudobulbare Paralyse
[CMAJ 2008, S 828].

6.5.3. Psychiatrischer Status

In einer psychiatrischen Abklarung konnen Hinweise zu wesentlichen Differentialdiagnosen
von Demenzerkrankungen gefunden werden, insbesondere Depression, Delir,
Negativsymptomatik bei Schizophrenie, schizophrenes Residuum und
Abhangigkeitserkrankungen. Weiters werden mit Hilfe des psychopathologischen Befundes
wesentliche psychische Symptome und Verhaltenssymptome, die bei Demenz auftreten und
von besonderer Relevanz in der Behandlung von Demenzerkrankten sind, erfasst.
[DGPPN/DGN 2009]

6.6. Neuropsychologische Tests
Empfehlung

Kurze neuropsychologische Tests sind Teile der obligatorischen diagnostischen Schritte
und beinhalten kognitive Tests, Depressionsskalen und die Erfassung von auffalligem
Verhalten [Evidenzlevel |, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

Kurze neuropsychologische Tests bieten einen Uberblick Uber das prinzipielle
Vorhandensein und den Schweregrad von Merkfahigkeitsverlusten und kognitiven
Beeintrachtigungen. Sie sollten in der Abklarung von Demenzsyndromen bei allen
Patientinnen und Patienten eingesetzt werden [CMAJ 2008, S 828]. Als Screening-Test und
als orientierende Hilfe in der Verlaufsbeobachtung wird als Minimalerfordernis die Mini-
Mental State Examination (MMSE) empfohlen. Bei leichten und schweren Demenzgraden
sowie bei frontotemporalen Demenzen hat die MMSE aber diagnostische Unscharfen. Hier
sind Fremdbeurteilungsskalen und andere neuropsychologische Untersuchungen besser
geeignet. Es liegt im Ermessen der erfahrenen Facharzteschaft, in Zusammenarbeit mit
klinischen Psychologinnen und Psychologen/Neuropsychologinnen und Neuropsychologen
zur Differentialdiagnose und Verlaufsbeobachtung zusatzlich andere, aufwendigere,
validierte Tests oder Skalen (z.B. MOCA, SLUMS etc) zu verwenden. Zur klinischen
Erfassung des Demenzschweregrades eignen sich vor allem fremdanamnestische
Fragelisten, wie z.B. Clinical Dementia Rating (CDR) [Hughes et al. 1982].

Bei der Interpretation der Ergebnisse neuropsychologischer Tests sollen alle aus der
Anamnese sich ergebenden Informationen berucksichtigt werden, die einen Einfluss auf das
Leistungsvermogen der untersuchten Person haben konnen. Dazu gehoren soziokultureller
Hintergrund, Ausbildungsgrad, besondere Fahigkeiten, frilheres Leistungsniveau,
Sprachkompetenz, sensorische Funktionen, psychiatrische oder korperliche Erkrankungen
sowie Testvorerfahrungen, auch wenn nicht fur alle Faktoren validierte Normwerte in
bezug auf das kognitive Leistungsniveau zur Verfiigung stehen [DGPPN/DGN 2009].
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Fur die klinische Diagnostik und Differentialdiagnostik stehen kurze neuropsychologische
Testverfahren und standardisierte diagnostische Interviews zur Verfugung [Hutchinson und
Mathias 2007]. Im Folgenden wird auf einige wichtige kurze neuropsychologische Tests und
ihre Bedeutung in der Diagnostik von Demenzerkrankungen eingegangen.

Wenn die Patientengeschichte mit dem Ergebnis eines kognitiven Tests ubereinstimmt, ist
die Wahrscheinlichkeit einer Demenz sehr hoch und weitere Untersuchungen zur Abklarung
sollten eingeleitet werden. Lasst zwar die Geschichte ein kognitives Impairment vermuten,
das Testergebnis ist jedoch negativ, so kann das unter anderem an einer sehr leichten
Form der Demenz, sehr hoher Bildung oder Ausbildung, einer vorliegenden Depression oder
einer falschen Darstellung des Gesundheitszustandes durch die berichtende Person
(Betroffener oder Familienmitglied) sein. Ist das Testergebnis positiv, Patientin bzw.
Patient oder Familienangehorige bestreiten aber ein Nachlassen der kognitiven
Fahigkeiten, so kann das an einem akuten Verwirrtheitszustand, sehr niedriger Intelligenz
und/oder Bildung oder einem Verkennen der Tatsachen durch die Familie liegen. [Knopman
1998] In schwierigen Situationen kann ein neuropsychologisches Assessment und/oder eine
nochmalige Testung zu einem spateren Zeitpunkt Abhilfe schaffen [Shadlen und Larson
2009b].

6.6.1. MMSE (Mini Mental State Examination)

Die Mini Mental State Examination (MMSE) nach Folstein [Folstein et al. 1975, Kessler et al.
1990] ist jener Test, der in der Diagnose von Demenzerkrankungen am weitesten verbreitet
ist und jenes Instrument mit der bislang besten Evidenz. Die MMSE fokussiert auf Domanen
wie Merkfahigkeit, Aufmerksamkeit, Konstruktion und Orientierung. Sie benotigt nur eine
geringe Einschulung und kann in zehn Minuten durchgefiihrt werden [CMAJ 2008, S 828]. Je
nach Grenzwert fur ein im Hinblick auf das Vorliegen einer Demenz auffalliges
Testergebnis liegt die Sensitivitat der MMSE zwischen 71% und 92%, die Spezifitat zwischen
56% und 96% [Coste et al. 1996, Wilder et al. 1995, Jitapunkul et al. 1996, McDowell et al.
1997, Lindeboom et al. 1996, Law und Wolfson 1995, Breakhus et al. 1995, Heun et al.
1998]. In einer Bevolkerung mit einer Pravalenz von Demenzerkrankungen von 10% liegt der
Vorhersagewert eines positiven Tests zwischen 15% und 72% [USPSTF 2003]. Zu beachten
ist, dass dieser Test vor allem bei jungeren Personen mit hoherem Bildungsgrad eine
geringere Sensitivitat aufweist. Bei nicht selektierten Patientinnen und Patienten ist die
Aussagekraft eines negativen Resultats daher eher bescheiden [OGAM 2004, S 12]. Die
MMSE weist nur eine geringe Sensitivitat in der Diagnose von milden Demenzerkrankungen
auf [CMAJ 2008, S 828]. Aufgrund der geringen Sensitivitat fir nur leicht demente
Patientinnen und Patienten ist die MMSE weniger fur die Fruhdiagnostik als vielmehr zur
Verlaufsdokumentation und Stadieneinteilung bei Personen mit bereits bekannter Demenz
geeignet [OGAM 2004, S 12]. Eine Einteilung der kognitiven Stérung basierend auf der MMSE
findet sich in Tabelle 12.
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Normalbereich 30-27 Punkte
Leichte Storung | 26-19 Punkte
Mittlere Storung | 18-12 Punkte
Schwere Storung | <11 Punkte

Tabelle 12 Mini Mental Score Einteilung [Folstein et al. 1975, OGAM 2004, S 12]

6.6.2. FAQ (Functional Activities Questionnaire)

Der Functional Activities Questionnaire (FAQ) erfasst nicht die kognitiven, sondern die
funktionellen, d.h. alltagsrelevanten Beeintrachtigungen durch die Demenz. Zur
Durchfiihrung des FAQ ist man auf die Informationen von Angehodrigen bzw. pflegenden
Personen angewiesen. Der FAQ ist flir verschiedene Patientengruppen geeignet und verfiigt
dabei Uber groBe Akzeptanz. Sensitivitat und Spezifitat des FAQ betragen 90 % [Boustani et
al. 2003b, OGAM 2004, S 12].

6.6.3. TFDD (Test zur Friiherkennung von Demenzen mit
Depressionsabgrenzung)

Der Test zur Fruherkennung von Demenzen mit Depressionsabgrenzung (TFDD) [Ihl und
Grass-Kapanke 2000] stellt eine Weiterentwicklung der MMSE dar. Mit Hilfe des TFDD
konnen Depressionen von der Alzheimer Krankheit abgegrenzt werden. Der Test beruht auf
einem Fragebogen, bei dem unter anderem das Gedachtnis und das Reaktionsvermogen
uberpruft werden. In der Kategorie ,,Konstruktive Praxis“ beinhaltet er unter anderem
auch eine Uhrenaufgabe [OGAM 2004, S 13].

6.6.4. Uhrentests

Uhrentests dauern etwa 5 bis 10 Minuten, um sie durchzufiihren. Sie sind fixer Bestandteil
in der Demenzdiagnostik. Uhrentests prufen sowohl konstruktiv-praktische als auch
kognitive (abstrahierende) Funktionen. Die hohe Aussagekraft von Uhrentestes in der
Demenz-Diagnostik wird auch darauf zuriickgefiihrt, dass die Demenz zu generellen
Schwierigkeiten mit dem abstrakten Konzept von Zeitlichkeit fuhrt [Bodner 2001, Shah
2001, Chertkow 2001, Strotzka et al. 2003]. Die qualitative Beurteilung einer
Uhrenzeichnung ist leicht und schnell durchzufiihren [OGAM 2004, S 13]. Ahnlich wie die
MMSE besteht ein Defizit in der Sensitivitat fur die Diagnose milder Demenzerkrankungen
[CMAJ 2008, S 828].

6.6.5. Zehn-Wort-Test mit Einspeicherhilfe

Der Zehn-Wort-Test mit Einspeicherhilfe ermoglicht eine schnelle Erfassung der
Gedachtnisleistung und wurde ursprunglich fur das schnelle ,,Bedside Testing* entwickelt
[Reischies 2000]. Die Aufgabe, sich zehn Worter zu merken, wird verbunden mit der
Aufforderung, sich den vom Wort abgebildeten Begriff vorzustellen und mit einem
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tatsachlich vorhandenen Gegenstand (z.B. Tisch) hinsichtlich seiner GroBe zu vergleichen.
Hervorgehoben wird die hohe diskriminative Bedeutung der Zehn-Wort-Merkliste bei der
Trennung dreier Diagnosegruppen (Demenz; MCI; funktionell gestorte, vorwiegend
depressive Patientinnen und Patienten) und von Personen ohne psychiatrische Diagnose
[OGAM 2004, S 13].

6.6.6. Mac-Q

Der Mac-Q ist ein Fragebogen um das AusmaB des altersassoziierten Gedachtnisabbaus zu
erheben. Der Mac-Q ist kurz, validiert und weitgehend unabhangig von Depression [Crook
et al. 1992]. Er wird von Patientinnen und Patienten bzw. Angehorigen selbststandig
ausgefiillt, so dass sich fir Arztinnen und Arzte mit Ausnahme der Auswertezeit kein
zusatzlicher Zeitaufwand ergibt. Eine relevante Gedachtnisstorung wird durch einen
Testscore von <24 definiert [OGAM 2004, S 13].

6.6.7. Mini-Cog

Der Mini-Cog ist ein einfaches Testverfahren zur Friherkennung von Demenzerkrankungen,
dessen Aussagekraft durch kulturelle und sprachliche Unterschiede sowie durch
unterschiedliche Bildungsniveaus nicht beeintrachtigt wird. Der Mini-Cog beinhaltet eine
Kombination aus einem 3-ltem-Recall (Erinnerung an drei Worter nach etwa einer Minute,
ein Element, das auch in der MMSE enthalten ist) und einem Uhrentest [Borson et al. 2000,
Scanlan und Borson 2001]. Der Mini-Cog, mit den moglichen Ergebnissen ,,moglicherweise
beeintrachtigt“ und ,,wahrscheinlich normal®, weist im Rahmen einer populationsbasierten
post-hoc Validierung ahnliche Werte auf wie die MMSE, namlich eine Sensitivitat von 76%
und eine Spezifitat von 89% [Borson et al. 2003, OGAM 2004, S 13].

6.6.8. Drei-Worter-Uhren Test

Der Drei-Worter-Uhren Test oder "Schnelle-Uhren-Dreier” ist seit Herbst 2004 als
Fruherkennungsinstrument fur kognitive Storungen in allgemeinmedizinischen Praxen in
Osterreich in Anwendung. Er stellt eine Weiterentwicklung des Mini-Cog mit alternativem
Auswertungsschema dar. Die Durchfuhrung des Tests erfordert keinerlei Materialien und
dauert in der Regel nicht langer als 3 Minuten. Die Auswertung erfolgt anschaulich in Form
unterschiedlicher Farben. Im griinen Bereich erinnern sich die Personen an alle drei Worter
und zeichnen eine korrekte Uhr, es besteht kein Demenzverdacht. Ein Ergebnis mit 1-2
erinnerten Wortern und leichten Fehlern im Uhrentest deutet bereits auf eine dementielle
Symptomatik hin (gelber Bereich). Bei keinem erinnerten Wort und schweren Fehlern im
Uhrentest besteht starker Demenzverdacht (roter Bereich) [OGAM 2004, S 13]. GemaB
einer in Osterreich durchgefiihrten Validierungsstudie betragt die Sensitivitat des Drei-
Worter-Uhren Tests 85%, die Spezifitat 58%, der positive Pradiktor 49% und der negative
Pradiktor 90% [Kamenski et al. 2009].
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6.6.9. MoCA®-Test

Der Montreal-Cognitive-Assessment Test (MoCA) ist ein schnell durchzufuhrendes
Instrument zur ersten Orientierung uber leichte kognitive EinbuBen. In 10 Aufgaben werde
unterschiedliche kognitive Bereiche Uuberpruft: Aufmerksamkeit und Konzentration,
Exekutivfunktionen, Gedachtnis, Sprache, visuokonstruktive Fahigkeiten, konzeptuelles
Denken, Rechnen und Orientierung. Die Durchfiihrung beansprucht ungefahr 10 Minuten
und es kann ein Maximal-Score von 30 erreicht werden. Ein Ergebnis von 26 oder mehr wird
als normal betrachtet. Eine deutsche Version ist ebenfalls erhaltlich. (www.mocatest.org)

Empfehlungen

Diagnose und Differentialdiagnose von Demenzerkrankungen werden ublicherweise klinisch
gestellt. Eine tiefgreifende neuropsychologische Testung alleine kann zu diesen Zwecken
nicht eingesetzt werden und sollte ausschlieBlich in klinischen Settings verwendet werden
[CMAJ 2008: Grad B Empfehlung, Level 2 Evidenz].

Ausfiihrliche neuropsychologische Tests konnen in folgenden Situationen hilfreich sein:

Bei Abgrenzung eines Normalbefundes von MCI, von kognitiven Defiziten ohne Demenz und
von Demenzerkrankungen im frihen Krankheitsverlauf. [CMAJ 2008: Grad B Empfehlung,
Level 2 Evidenz]

Bei der Abklarung der Progression einer MCI, eines kognitiven Defizits ohne Demenz zu
einer Demenzerkrankung oder Alzheimer Krankheit. [CMAJ 2008: Grad B Empfehlung,
Level 2 Evidenz]

Bei der Unterscheidung zwischen Demenzerkrankungen und anderen Syndromen, die mit
kognitiven Defiziten einhergehen. [CMAJ 2008: Grad B Empfehlung, Level 2 Evidenz]

Ausfiihrliche neuropsychologische Tests sollten bei fraglicher oder leichtgradiger Demenz
zur differentialdiagnostischen Abklarung eingesetzt werden. Die Auswahl der geeigneten
Verfahren richtet sich im Einzelfall nach der Fragestellung, dem Krankheitsstadium und
der Erfahrung der untersuchenden Person. Beeinflussende Variablen, wie z.B. pramorbides
Funktionsniveau, Testvorerfahrung, Ausbildungsstatus und soziokultureller Hintergrund
oder Sprachkenntnisse mussen berucksichtigt werden. Im Rahmen der vertieften
neuropsychologischen Frih- und Differentialdiagnostik sollten moglichst unter
Zuhilfenahme von standardisierten Instrumenten u.a. die kognitiven Bereiche Lernen und
Gedachtnis, Orientierung, Raumkognition, Aufmerksamkeit, Praxie, Sprache und
Handlungsplanung untersucht werden. [Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE
2007, DGPPN/DGN 2009]

Bei wiederholtem Einsatz neuropsychologischer Testverfahren zur Beurteilung des
Krankheitsverlaufes oder des Behandlungserfolges miissen Testwiederholungseffekte durch
einen ausreichenden zeitlichen Abstand zwischen den Testzeitpunkten (mindestens 6
Monate oder bei rascher Progredienz auch fruher) oder durch Verwendung von Test-
Parallelversionen so weit wie moglich vermieden werden. Die dennoch eingeschrankte
Reliabilitat der Testverfahren muss bei der Beurteilung von Veranderungen der Ergebnisse
berucksichtigt werden. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene IV, DGPPN/DGN 2009].
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Eine vertiefte neuropsychologische Untersuchung leistet einen Beitrag zur atiologischen
Zuordnung eines Demenzsyndroms. Eine Demenzdiagnose kann allerdings nicht alleine
anhand eines neuropsychologischen Tests gestellt werden, da sie als wesentliches Merkmal
zusatzlich Funktionseinschrankungen bei Alltagsaktivitaten umfasst [DGPPN/DGN 2009].

Eine ausfiihrliche neuropsychologische Abklarung erfordert etwa 2-4 Stunden pro Patientin
bzw. Patient und ist sehr kostenintensiv. Die Diagnose und Differentialdiagnose einer
Demenzerkrankung kann allerdings ohnehin meist klinisch erfolgen, sodass eine
ausfiuihrliche Testung meist keine zusatzlichen Informationen bietet [CMAJ 2008, S 832].
Allerdings bietet eine ausfiihrliche neuropsychologische Testung detaillierte Informationen
uber ein breites Spektrum kognitiver Domanen und konnte durch Interpretation durch
Expertinnen und Experten nutzliche Informationen in der Erfassung von milden oder wenig
fortgeschrittenen Formen von Demenzerkrankungen bieten [Scarmeas et al. 2001, Willis et
al. 2006, Lambon et al. 2003]. Neuropsychologische Tests konnen auch eingesetzt werden,
um Subtypen von Demenzerkrankungen gegeneinander abzugrenzen [Ballard et al. 1999,
Luchsinger und Mayeux 2004, LeBlanc et al. 2001].

Eine Ubersicht iiber kurze und ausfiihrliche neuropsychologische Testverfahren, die auch in
der Differentialdiagnose von Demenzerkrankungen eingesetzt werden konnen, findet sich
in Tabelle 13. [DGPPN/DGN 2009]

Vertiefte neuropsychologische Diagnostik
Klinisch vermutete Erkrankung Domanen mit beispielhaften Testverfahren

Alzheimer-Demenz Prufung der Vergessensrate Uber die Zeit,
Fehler (nicht Auslassungen) in der
Rekognitionsleistung, semantischer
Wortflussigkeit (z.B. CERAD, RWT)

Vaskulare oder Multiinfarkt-Demenz Prifung der Geschwindigkeit und
Seitendifferenz in der visuellen Suche,
phonologische Vs. semantische
Wortfliussigkeit, Arbeitsgedachtnisleistung
und kognitive Flexibilitat als
Exekutivfunktionsparameter

Frontotemporale Demenz Prufung der kognitiven Flexibilitat und der
Exekutivfunktionen (TAP Reaktionswechsel,
Wisconsin  Card Sorting Test, BADS-
Arbeitsgedachtnistest), der Motorik
(Antisakkaden, Lurija Motoriktests)

Primar progressive Aphasie und | Prifung des sprachlichen Verstehens, der
semantische Demenz Wortfliussigkeit  (speziell  phonologische
Wortflussigkeit, LSP 50+), Benennleistung,
Rechtschreibung und Kopfrechnen etc.

Lewy-Korperchen-Demenz Prufung der visuellen
Wahrnehmungsleistung (VOSP - Incomplete
Letters, BORB - Overlapping Figures, Boston
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Naming Test) und der
Aufmerksamkeitsleistung (TAP Alertness &
geteilte Aufmerksamkeit:
Reaktionsvariabilitat)

Parkinson-Demenz Prufung des Verhaltnisses verzogerter freier
Abruf Zu Wiedererkennungsleistung,
visuokonstruktiver Planungs-, nicht aber
visuoperzeptiver ~ Wahrnehmungsleistung,
z.B. Mosaik-Test Vs. VOSP und
Exekutivfunktionen

Tabelle 13 Ubersicht iiber tiefgehende neuropsychologische Untersuchungen in der
Differentialdiagnostik [DGPPN/DGN 2009]

6.7. Laboruntersuchungen
Empfehlungen

Als obligate Laborparameter in der Demenzdiagnostik werden komplettes Blutbild,
Elektrolyte (Na, K, Cl, Ca, PO4), Nierenfunktionsparameter, Leberfunktionsparameter,
Blutzucker, Schilddrusenfunktionsparameter (TSH, T4), Vitamin B12 und Folsaure
empfohlen [Evidenzlevel 1, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

Im Falle klinisch unklarer Situationen oder bei spezifischen Verdachtsdiagnosen werden als
fakultative diagnostische Parameter die Luesserologie, HIV-Serologie, Parathormon,
antineuronale Antikorper und Schilddrisenantikorper (TAK, MAK) empfohlen [Evidenzlevel
1, Empfehlungsgrad C nach OAG 2010].

Die wichtigste Rolle von Laboruntersuchungen und von bildgebenden Verfahren ist es,
seltene behandelbare Ursachen fur Demenzerkrankungen zu identifizieren. Zu diesen
Ursachen gehoren Niereninsuffizienz, Gehirntumor, Normaldruckhydrozephalus und
subdurale Blutungen [CMAJ 2008]. Solche behandelbaren Ursachen sind fur etwa 1% aller
Demenzerkrankungen verantwortlich [Clarfield 1988, Clarfield 2003].

Klinische und neuropsychologische Untersuchungen alleine konnen oft nicht ausreichend
eine atiologische Zuordnung einer Demenzerkrankung gewahrleisten. Viele Demenzformen
konnen nur mit labortechnischen Untersuchungen bzw. mit bildgebenden Verfahren
diagnostiziert werden [Clarfield 2003]. Allerdings existieren keine systematischen
Untersuchungen, die die Wertigkeit einzelner Laboruntersuchungen bei der atiologischen
Zuordnung von Demenzerkrankungen untersucht haben [DGPPN/DGN 2009].

In den meisten Leitlinien wird eine Untersuchung von Blutparametern aufgrund der hohen
klinischen Relevanz des Aufdeckens einer reversiblen Demenzursache, des geringen Risikos
fur die Patientinnen und Patienten und der geringen Kosten empfohlen [NICE 2007]. Dabei
werden Blutbild, Elektrolyte, Blutzucker und TSH als Standardparameter genannt. In der
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Mehrzahl der Leitlinien werden zusatzlich CRP (oder Blutsenkung), Leber- und
Nierenfunktionsparameter sowie Vitamin B12 und Folsaure als Standardbestimmung
angefuhrt [DGPPN/DGN 2009].

Empfehlungen

In der Erstdiagnostik einer Demenz sollte die Liquordiagnostik zum Ausschluss einer
entzundlichen Gehirnerkrankung durchgefiihrt werden, wenn sich dafiir Hinweise aus der
Anamnese, dem Kklinischen Befund oder der Zusatzdiagnostik ergeben. [Good clinical
practice, Expertenkonsensus, DGPPN/DGN 2009].

Die Liquordiagnostik kann auch Hinweise flir nicht-degenerative Demenzursachen geben,
bei denen Anamnese, klinischer Befund und Ubrige technische Zusatzdiagnostik keine
pathologischen Befunde zeigen. Wenn eine Liquordiagnostik bei Demenz durchgefiihrt
wird, sollen die Parameter des Liquorgrundprofils untersucht werden [Good clinical
practice, Expertenkonsens, DGPPN/DGN 2009].

Die liquorbasierte neurochemische Demenzdiagnostik unterstitzt im Rahmen der
Erstdiagnostik die Differenzierung zwischen primar neurodegenerativen
Demenzerkrankungen und anderen Ursachen dementieller Syndrome [Empfehlungsgrad B,
Evidenzebene Ib, DGPPN/DGN 2009].

Die differentialdiagnostische Trennscharfe diese Marker innerhalb der Gruppe
neurodegenerativer Erkrankungen und in Abgrenzung zur vaskularen Demenz ist nicht
ausreichend. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

Die Ergebnisse der liquorbasierten neurochemischen Demenzdiagnostik sollen auf der
Grundlage des Befundes der Routine-Liquordiagnostik und aller anderen zur Verfiigung
stehenden diagnostischen Informationen beurteilt werden. [Good clinical practice,
Expertenkonsensus, DGPPN/DGN 2009].

Fur die Liquordiagnostik in der atiologischen Abklarung von Demenzerkrankungen gibt es
vor allem zwei Grinde: Einerseits geht es darum, Erkrankungen, fur deren Vorliegen
klinische Hinweise bestehen zu diagnostizieren oder auszuschlieBen (z.B. entziindliche
INS-Erkrankungen).  Andererseits  unterstutzt sie die Diagnosestellung einer
neurodegenerativen Erkrankung, insbesondere der Alzheimer Krankheit. Bei der
Liquordiagnostik in der Demenzabklarung sollten die Zellzahl, das Gesamtprotein, die
Laktatkonzentration, die Glukose, der Albuminquotient, die intrathekale IgG-Produktion
und oligoklonale Banden bestimmt werden. Zusatzlich kann bei klinischer Indikation bei
Bestimmung der intrathekalen IgA- und IgM-Produktion sinnvoll sein. Folgende
Erkrankungen sollten mit Hilfe der Liquordiagnostik ausgeschlossen werden:
Demenzerkrankungen bei Virusenzephalitiden und postviralen Enzephalitiden, Lues, M.
Whipple, Neuroborelliose, Neurosarkoidose und Hirnabszess. Uber die Liquordiagnostik
konnen weiters Vaskulitiden, Metastasen, paraneoplastische Enzephalopathien und die
multiple Sklerose abgegrenzt werden [DGPPN/DGN 2009].
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Empfehlung

Die kombinierte Bestimmung der Parameter Beta-Amyloid-1-42 und Gesamt-Tau bzw.
Beta-Amyloid-1-42 und Phosphor-Tau ist der Bestimmung nur eines einzelnen Parameters
uberlegen und wird empfohlen, sofern angezeigt. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene llIb,
DGPPN/DGN 2009].

Im Liquor sind auch Korrelate von neuropathologischen Veranderungen, die die Alzheimer
Krankheit definieren, nachweisbar. Diesbeziglich relevante Parameter sind Beta-Amyloid-
1-42, Gesamt-Tau und Phosphor-Tau (pTau). In der kombinierten Messung dieser Parameter
in der Abgrenzung von Patientinnen und Patienten mit Alzheimer Krankheit gegenuber
gesunden Personen konnte eine Sensitivitat von 92% und eine Spezifitat von 89% erzielt
werden [Sunderland et al. 2003]. Die genannten Liquorveranderungen konnen schon zu
einem sehr frihen Krankheitsstadium nachgewiesen werden. Zur differentialdiagnostischen
Abklarung verschiedener Demenzformen eignen sich die genannten Liquorparameter
allerdings nicht. AuBerdem sind sie als Verlaufsparameter ungeeignet [Frankfort et al.
2008].

6.8. Bildgebende Verfahren

Fur die bildgebenden Verfahren im Rahmen der Demenzdiagnostik gibt es vor allem zwei
Grunde: ihr Ergebnis soll helfen, behandelbare Ursachen einer Demenz aufzudecken (z.B.
Tumor, subdurales Hamatom, Normaldruckhydrozephalus). Weiters tragen bildgebende
Verfahren zur atiologischen Differenzierung primarer Demenzerkrankungen bei
[DGPPN/DGN 2009]. Rezente Studien weisen darauf hin, dass mit Kombinationen
diagnostischer Verfahren, besonders von Liquormarkern und MR-Variablen, hochste
Diagnosezuverlassigkeit zu erzielen ist [Clark et al. 2008, Jack et al. 2010].

6.8.1. Computertomographie (CT) und Magnetresonanztomographie
(MRT)

Empfehlungen

Bei vorliegendem Demenzsyndrom soll eine konventionelle cCT oder cMRT zur
Differentialdiagnostik durchgefuhrt werden. [Empfehlungsgrad A, Leitlinienadaptation
NICE 2007, nach DGPPN/DGN 2009].

cCT oder cMRT sollen durchgeflihrt werden, wenn zumindest eines der folgenden Kriterien
vorhanden ist [CMAJ 2008: Grad B Empfehlung, Level 3 Evidenz]

Alter <60 Jahren
Unerklarbare rapide (z.B. wahrend 1-2 Monaten) Verschlechterung der kognitiven Funktion
Kurze Dauer der Demenzerkrankung (<2 Jahren)
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Unerklarbare neurologische Symptome (z.B. Beginn von schweren Kopfschmerzen oder
Anfallen (,,Seizures®)

Vorliegen eines Karzinoms (besonders bei Karzinomtypen, die haufig ins Gehirn
metastasieren)

Einnahme von Antikoagulantien oder bei Gerinnungsstorungen

Vorkommen einer Harninkontinenz und Gangstorung im frihen Verlauf einer
Demenzerkrankung (wie es haufig bei Normaldruckhydrozephalus vorkommt)

Ein neu auftretendes Lokalzeichen (z.B. einer Hemiparese oder Babinsky Reflex)
Unubliche oder atypische kognitive Symptome (z.B. progressive Aphasie)
Gangstorungen

Es gibt ausreichend Evidenz fur den Einsatz von cCT oder cMRT zum Nachweis einer
zerebrovaskularen Erkrankung, die das weitere Patientinnen- und Patientenmanagement
beeinflussen konnte. [CMAJ 2008: Grad B Empfehlung, Level 2 Evidenz].

Fur die Feststellung einer vaskularen Demenz sollten neben der Bildgebung (Ausmaf und
Lokalisation von vaskularen Lasionen) Anamnese, klinischer Befund und
neuropsychologisches Profil herangezogen werden. Der Beitrag der strukturellen MRT in
der Differenzierung der Alzheimer-Demenz oder der frontotemporalen Demenz von
anderen neurodegenerativen Demenzerkrankungen ist bisher nicht ausreichend gesichert.
[Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE 2007, nach DGPPN/DGN 2009].

Eine Notwendigkeit fir eine cMRT-Untersuchung zur routinemaBigen Verlaufskontrolle
besteht im Regelfall nicht. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene 1V, DGPPN/DGN 2009].

Vaskulare Veranderungen konnen mittels cCT oder cMRT festgestellt werden. Gemal der
Empfehlungen der Canadian Consensus Conference liegt dafiir ausreichende Evidenz vor.
Die Feststellung vaskularer Veranderungen kann einen Einfluss auf das Management der
Erkrankten haben [Feldman et al. 2008]. Um sonstige behandelbare Ursachen einer
Demenzerkrankung nicht zu Ubersehen werden bildgebende Untersuchungen des Gehirns
bei der diagnostischen Zuordnung einer Demenz empfohlen [z.B. NICE 2007, SIGN 2006].

Eine zerebrale MRT ohne Kontrastmittel weist gegenuber einer cCT eine hohere Sensitivitat
in der Erkennung von Lasionen als Ursache sekundarer Demenzen und zur Beurteilung
vaskularer Lasionen auf [Dormont und Seidenwurm 2008]. Bei klinischem Verdacht auf
entzlndliche, tumordse oder metabolische Erkrankungen sollte deshalb eine cMRT
durchgefiihrt werden. Aufgrund der Strahlenbelastung sollte bei jingeren Personen
generell der cMRT der Vorzug gegeben werden [DGPPN/DGN 2009]. Bei Vorliegen von
Kontraindikationen einer MRT (z.B. Herzschrittmacher, ausgepragte Platzangst) oder bei
fehlender Verfiigbarkeit einer MRT sollte eine cCT durchgefiihrt werden, wobei eine cCT
ohne Kontrastmittel haufig ausreichend ist fiir den Nachweis oder Ausschluss von
Raumforderungen, eines subduralen Hamatoms, vaskularer Lasionen, einer subkortikalen
arteriosklerotischen Enzephalopathie oder eines Hydrozephalus [DGPPN/DGN 2009].
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Bei der Alzheimer Krankheit kann man mittels cMRT eine bestehende progrediente
Gehirnatrophie darstellen. Besonders haufig ist bei der Alzheimer Krankheit der mediale
Temporallappen von dieser Hirnatrophie betroffen. Im klinischen Frihstadium kann auch
der Nachweis einer Atrophie unter anderem des Hippokampus sowie des Gyrus
parahippocampalis mit Erweiterung des Seitenventrikelunterhorns und ggf. zusatzlich des
Kortex diagnostische Hinweise fur das Vorliegen einer Alzheimer Krankheit geben.
Allerdings schlieBt ein fehlender Hinweis in der visuellen Bewertung des cMRT auf Atrophie
die Diagnose einer neurodegenerativen Erkrankung nicht aus. AuBerdem existieren keine
allgemeingiiltigen Normwerte fir die klinische Beurteilung des Atrophiegrades.
[DGPPN/DGN 2009].

6.8.2. Nuklearmedizinische Verfahren

Empfehlung

FDG-PET und HMPAO-SPECT konnen bei Unsicherheit in der Differentialdiagnostik von
Demenzen (AD, FTD, VD) zur Klarung beitragen. Ein regelhafter Einsatz in der Diagnostik
wird nicht empfohlen. [Empfehlungsgrad A, Leitlinienadaptation NICE 2007, nach
DGPPN/DGN 2009].

Die funktionelle Messung des Glukosemetabolismus (FDG-PET) weist in der Differenzierung
zwischen Patientinnen und Patienten mit Alzheimer-Demenz und gesunden Personen eine
Sensitivitat und eine Spezifitat von 86% auf [Patwardhan et al. 2004]. Funktionelle
Imagingverfahren konnen vor allem in Friihstadien differentialdiagnostisch hilfreich sein
[OAG 2010, S 5]. Die zerebrale Perfusion (HMPAO-SPECT) zeigte in dieser Indikation eine
Sensitivitat zwischen 65% und 71% und eine Spezifitat von 79% [Dougall et al. 2004]. In der
Differentialdiagnose der Alzheimer Krankheit von einer vaskularen Demenz betrug die
Sensitivitat der FDG-PET 71% und Spezifitat 76% und in der Differentialdiagnose der
Alzheimer Krankheit von der frontotemporalen Demenz 72% und 78%. Sensitivitat und
Spezifitat der HMPAO-SPECT in der Differentialdiagnose der Alzheimer Krankheit von der
vaskularen Demenz betragen 71% und 76% und in der Differentialdiagnose der Alzheimer
Krankheit von der frontotemporalen Demenz 72% und 78% [Dougall et al. 2004, Pimlott und
Ebmeier 2007, Herholz et al. 2007]. Da diese nuklearmedizinischen Untersuchungen mit
hohen Kosten verbunden sind, werden sie im Regelfall fiir die Diagnostik nicht empfohlen.
In klinisch unklaren Fallen konnen sie aber diagnostisch wertvolle Informationen geben und
die atiologische Zuordnung einer Demenz ermoglichen [DGPPN/DGN 2009].

Der Dopamintransporter kann mittels FP-CIT-SPECT dargestellt werden. In einer
Multicenterstudie wurden eine Sensitivitat von 77,7% und eine Spezifitat von 90,4% in der
Differenzierung von Patientinnen und Patienten mit Lewy-Korperchen-Demenz von
Patientinnen und Patienten mit Nicht-Lewy-Korperchen-Demenz erreicht [McKeith et al.
2007]. In einer post mortem validierten Stichprobe an 20 Demenzkranken wurden eine
Sensitivitat von 88% und eine Spezifitat von 100% fur die ante mortem durchgefiihrte FP-
CIT-SPECT-Messung bezuglich der Differenzierung von Lewy-Korperchen-Demenz und
Demenzkranken mit Alzheimer Krankheit berichtet [Walker et al. 2007]. Der Einsatz dieses
Verfahrens ist insbesondere dann zu empfehlen, wenn die Diagnosestellung einer Lewy-
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Korperchen-Demenz anhand der klinischen Kriterien nicht gelingt (z.B. bei Fehlen eines
Parkinson-Syndroms) [OAG 2010, S 5].

6.8.3. Sonographie der gehirnversorgenden GefaBe

Zur Diagnostik von Stenosen hirnversorgender GefaBe werden Doppler- und
Douplexuntersuchungen eingesetzt. Bei vaskularer Demenz oder bei gemischt vaskular-
degenerativen Demenzformen kann die Beurteilung von Stenosen hirnversorgender Gefale
relevant sein [DGPPN/DGN 2009].

6.9. Andere Diaghoseverfahren (EEG, genetische
Tests etc.)

Empfehlung

Andere Verfahren wie Magnetresonanzspektroskopie, evozierte Potentiale, quantitatives
EEG, Bestimmung spezifischer Proteine aus Urin und Serum, die Pupillometrie, Riechtests
sowie Biopsien aus der Nasenschleimhaut sind nicht validiert; ihre diagnostische
Aussagekraft ist noch offen [Empfehlungsgrad D nach OAG 2010].

Empfehlung

Ein EEG ist bei bestimmten Verdachtsdiagnosen indiziert (Anfallsleiden, Delir, Creuzfeldt-
Jakob-Erkrankung). Das EEG kann zur Abgrenzung von neurodegenerativen und nicht
neurodegenerativen Erkrankungen beitragen, ist jedoch zur Differentialdiagnostik von
neurodegenerativen Demenzerkrankungen von geringem Wert. Ein regelhafter Einsatz in
der atiologischen Zuordnung von Demenzerkrankungen wird nicht empfohlen.
[Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE 2007, nach DGPPN/DGN 2009].

Bezuglich des Einsatzes eines EEG in der Diagnostik von Demenzerkrankungen wurde in
einer systematischen Ubersichtsarbeit eine groRe Bandbreite von Sensitivitat und Spezifitat
festgestellt [Jelic und Kowalski 2009]. Aufgrund dieser hohen Variabilitat der
diagnostischen Gute kann ein Routineeinsatz in der Erstdiagnostik nicht empfohlen werden.
Allerdings kann in diagnostisch unklaren Fallen eine EEG zur Verbesserung der
diagnostischen Einschatzung durchgefiihrt werden. Bei der Alzheimer Krankheit und bei der
Lewy-Korperchen-Demenz zeigt sich im EEG oft eine diffuse Verlangsamung des
Grundrhythmus [Andersson et al. 2008]. Auch bei der frontotemporalen Demenz finden sich
in ca. 60% der Falle EEG-Veranderungen [Chan et al. 2004]. Bei der Creutzfeldt-Jakob-
Erkrankung finden sich im EEG haufig periodische bi- oder triphasische Wellen [Wieser et
al. 2004]. Weiters kann das EEG Hinweise auf ein Anfallsleiden im Sinne von
epilepsietypischen Potentialen, auf einen nicht-konvulsiven Status epileptikus und auf ein
Delir im Sinne von Allgemeinveranderungen mit Auftreten langsamer Theta- und Delta-
Wellen liefern [Heogh et al. 2002].
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Empfehlungen

Pradiktive genetische Testung kann bei Risikopersonen mit autosomal dominanter
Familienanamnese veranlasst werden, wird aber aus ethischen Griinden nicht empfohlen.
Genetisches Screening des Apolipoprotein E-Status (APOE) wird wegen zu niedriger
Spezifitat und Sensitivitat nicht empfohlen [OAG 2010, S 5].

Empfehlungen

Die Hirnbiopsie ist informativ, aber belastend; nur in besonderen Ausnahmefallen ist sie
erforderlich und zulassig [Evidenzlevel 4, Empfehlungsgrad C nach OAG 2010].

6.10. Differentialdiagnose dementieller Erkrankungen

Wurde eine Demenzerkrankung festgestellt, sollte die spezifische Ursache der Demenz
erhoben werden. Diese Bestimmung erfordert eine Zusammenschau der klinischen
Evaluierung mit den Ergebnissen von Laboruntersuchungen und bildgebenden Verfahren.

In Tabelle 14 sind Schlisselcharakteristiken von Demenzerkrankungen, die nicht Alzheimer
Krankheiten sind, dargestellt. (siehe auch Teil I, 3.1 Definition)
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Frontotemporale Demenz
Juingeres Alter als bei Alzheimer Krankheit zu Krankheitsbeginn
Typische Kennzeichen

Auffallige Verhaltensanderungen (z.B. Auffalligkeiten im Sozialverhalten, Enthemmung,
Perseverationen und emotionale Abstumpfung)

Auffallige Sprachbeeintrachtigungen (z.B. Progressive nonfluente Aphasie oder
semantische Probleme, Verlust der Bedeutung von Wortern)

Lewy-Korperchen-Demenz oder Demenz, assoziiert mit M. Parkinson
Die klinischen Zeichen dieser beiden Demenzformen uberlappen sich deutlich

Demenz bei M. Parkinson beginnt nach mindestens einem Jahr nach Beginn eines
idiopathischen M. Parkinsons. Die Lewy-Korperchen-Demenz beginnt mit kognitiven und
Verhaltensbeeintrachtigungen und kann gleichzeitig Parkinson ahnliche Symptome
beinhalten

Neuropsychiatrische Symptome bei beiden Demenzformen beinhalten visuelle
Halluzinationen und Schwankungen im Krankheitsverlauf

Vaskulare Demenz

Entwickelt sich typischerweise stufenweise, kann aber auch heimtiickisch (insidiously)
verlaufen

Hallmark cognitive feature of a dysexecutive syndrome
Fokale neurologische Befunde finden sich haufig im frihzeitigen Verlauf der Erkrankung

Tabelle 14 Schliisselcharakteristiken von Nicht-Alzheimer Krankheit-Erkrankungen [CMAJ 2008,
S 833]

6.11. Abgrenzung gegeniiber anderen Erkrankungen

6.11.1. Depression

Depressionen spielen eine herausragende Rolle in der Entwicklung einer ,,Pseudodemenz“
und stellen in der differentialdiagnostischen Abklarung von Demenzerkrankungen eine
Herausforderung dar. Im Prodromalstadium und im Verlauf der Alzheimer Krankheit spielen
Symptome wie depressive Stimmung, Angst und Apathie eine wichtige Rolle [Feldman et al.
2004, Mega et al. 1996]. Hinweise in der Eigen- oder Fremdanamnese auf vegetative
Symptome wie Schlafstorungen, Appetit- und Gewichtsverlust sollten weiter abgeklart
werden, da sie auch auf eine Depression hinweisen konnen [CMAJ 2008, S 830]. Weitere
wichtige Symptome, die auf eine Depression hinweisen konnen sind Schuldgefiihle, Verlust
der Freude bei Aktivitaten die sonst Vergniigen bereiten und Suizidgedanken [CMAJ 2008, S
830].

6.11.2.Delir

Ein Delir ist ein vorubergehender und meist reversibler Zustand akuter Verwirrung. Die
klinischen Kennzeichen sind beeintrachtigte Aufmerksamkeit und Schwankungen im Level
des Bewusstseins. Ein Delir ist eine medizinische Notfallsituation mit einem erhohten
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Morbiditats- und Mortalitatsrisiko. Ein Delir verlangt nach sofortiger medizinischer
Abklarung und dem Management von behandelbaren medizinischen Bedingungen. Die
haufigsten Ursachen und Risikofaktoren eines Delirs sind in Tabelle 15 dargestellt.

Risikofaktoren
» Alter >= 65 Jahre
» Mannliches Geschlecht
» Kognitive Beeintrachtigung (Demenz, MCI, vorangegangenes Delir, Depression)
»

Beeintrachtigter funktioneller Status (funktionelle Abhangigkeit, Immobilitat,
niedriger Aktivitatslevel, Stuirze in der Anamnese)

Sensorische Beeintrachtigung (Sehen oder Horen)
» Ungulnstiger Ernahrungsstatus (Dehydration, Mangelernahrung)

» Medikamente (Multimedikation, psychoaktive Medikamente, anticholinerge
Medikamente, Alkoholmissbrauch)

» Vorhandensein von Komorbiditat (schwere Krankheit, mehrere koexistierende
Bedingungen, chronische Nieren- oder Lebererkrankung, Schlaganfall in der
Anamnese, neurologische Erkrankung, metabolische Krankheit, Fraktur oder
Trauma, terminale Krankheit, HIV Infektion)

[ 4

Vorangehende Faktoren

» Medikamente (Sedativa, Narkotika, anticholinerge Medikamente, Multimedikation,
Alkoholentzug, Entzug anderer Drogen (Medikamente))

» Primare neurologische Erkrankung (Schlaganfall, intrakranielle Blutung,
Meningitis, Enzephalitis)

» Interkurrente Erkrankung
» Operation (orthopadisch, kardial, andere)

» Umwelt (Aufenthalt auf Intensivstation, wuse of physical restraints,
Blasenkatheder, Schmerz, emotionaler Stress, lang andauernde Schlaflosigkeit)

Tabelle 15 Haufige Ursachen und Risikofaktoren von Delir [CMAJ 2008, S 831, adaptiert nach
Inouye 2006]

6.12 und 6.13 basieren auf der Definition der Nahtstellen, Rollen und Verantwortlichkeiten
sowie Dokumentation, die im Rahmen mehrerer Arbeitsgruppensitzungen zur
Bundesqualitatsleitlinie Demenz formuliert wurden und auf Erganzungen durch das CCIV.
Fur eine genaue Aufschliisselung sieche Anhang 2.
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6.12. Nahtstellen

Wichtige Nahtstellen im Rahmen von ,,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz*“:
Friherkennung und Diagnosestellung

» (Patientenfiihrende) Arztinnen und Arzte mit Betroffenen und Familienangehdrigen

» (Patientenfiihrende) Arztinnen und Arzte mit Facharztinnen und Facharzten fiir
Neurologie und/oder Psychiatrie

» (Patientenfiihrende) Arztinnen und Arzte mit klinischen Psychologinnen und
Psychologen

Bei Vorliegen der Diagnose

» (Patientenfiihrende) Arztinnen und Arzte mit Diagnostikeinheiten (z.B.
Gedachtnisambulanz, Labors, etc.)

» Patientenfiihrende Arztinnen und Arzte mit Case und/oder Care Management

» Patientenfilhrende Arztinnen und Arzte mit Facharztinnen und Facharzten fiir
Neurologie und/oder Psychiatrie

» Facharztinnen bzw. Facharzte fur Neurologie und/oder Psychiatrie mit
Diagnostikeinheiten (z.B. Gedachtnisambulanz, Labors, etc.)

» Facharztinnen bzw. Facharzte fiur Neurologie und/oder Psychiatrie und
(patientenfiihrende) Arztinnen und Arzte mit Betroffenen und Familienangehorigen

» Betroffene und/oder Familienangehorige mit Case Management
» Angehorige und rechtliche Beratungsstellen
» Case Management und Netzwerkarztinnen und -arzte

6.13. Rolle und Aufgaben der patientenfiihrenden
Arztinnen und Arzte im Netzwerk

Friiherkennung und Diagnosestellung

Die Netzwerkarztin/der Netzwerkarzt ist fur die Sammlung aller notigen Informationen zur
Abklarung verantwortlich und fiir die Koordination der einzelnen Ansprechpartner, sowie
zur Informationsweitergabe und Abstimmung mit den Betroffenen und der Familie. In
dieser Phase ist noch keine Case Managerin bzw. kein Case Manager vorhanden, jedoch
kann die Netzwerkarztin/der Netzwerkarzt die Netzwerkressourcen zur Abklarung und
Unterstiitzung nutzen. Wenn maglich und vorhanden sollten eventuelle Uberweisungen und
Einbindung von anderen Professionen zuerst aus den Netzwerkangeboten gedeckt werden.
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Wahrend des gesamten Prozesses der Fruherkennung und der Abklarung ist oft auch eine
psychologische Begleitung der Betroffenen und der Familie notwendig. Eine wichtige
Aufgabe der Netzwerkarztin/des Netzwerkarztes ist neben der Aufklarung der Betroffenen
und ihrer Familien, diese Begleitung entweder selbst durchzufiihren oder sie zu
organisieren.

Bei Vorliegen der Diagnose

Die Netzwerkarztin/der Netzwerkarzt klart die Betroffenen und/oder deren Angehorige
uber das Angebot des Netzwerkes, dessen Umfang und die Einschreibung auf. Hier ist auch
die Einwilligungsfahigkeit der Betroffenen von der Arztin/vom Arzt fest zu stellen und tiber
die Moglichkeit einer eventuellen ,Angehorigenvertretung“ aufzuklaren. Eine
Einschreibung kann nur bei bestehender Einwilligungsfahigkeit oder rechtskraftiger
Vertretung durch Dritte durchgefihrt werden. Fir die Feststellung der
Einwilligungsfahigkeit geniigt die Einschatzung der Arztin/des Arztes.

Nach Aufklarung und Zustimmung der Patientinnen und Patienten bzw. der
vertretungsbefugten Person zur Versorgung im Netzwerk kann der Patient eingeschrieben
werden. Im Zuge der Einschreibung leitet die Arztin/der Arzt die Unterlagen an die
Administrationsstelle weiter und informiert die Betroffenen und/oder deren Angehorige
uber eine Kontaktaufnahme durch das Case Management. Erst ab Einschreibung gibt es
eine patientenfiihrende Arztin/einen patientenfiihrenden Arzt im Sinne des Netzwerks.

Das ,,Case Management“ fuhrt ein Erstgesprach mit den Betroffenen und eventuell den
Angehorigen, klart Uber die Aufgaben und Moglichkeiten des Case Managements auf und
meldet das Ergebnis an die patientenfiihrende Arztin/den patientenfiihrenden Arzt weiter.
Wird eine vorlaufige Einschreibung durch ein Krankenhaus, eine Ambulanz oder eine
Memory Klinik vorgenommen, muss das Case Management innerhalb von 6 Monaten eine
patientenfiihrende Arztin oder einen patientenfilhrenden Arzt im Netzwerk finden. Nicht
jede Patientin oder jeder Patient benotigt oder mochte ein Case Management. Kommt
jedoch ein Case Management zu Stande und wird eine Case Management Vereinbarung
unterschrieben, wird vom Case Management gemeinsam mit den relevanten Dienstleistern
und den Betroffenen und Angehorigen ein Hilfeplan erstellt, welcher ebenfalls an die
patientenfiihrende Arztin bzw. den patientenfilhrenden Arzt weitergeleitet wird. Die
patientenfiihrende Arztin bzw. der patientenfiihrende Arzt ist fiir die medizinische Fiihrung
der Patientin oder des Patienten verantwortlich und soll seine Aufgabe auch in Hinblick auf
den Hilfeplan wahrnehmen. Auch wenn die Betroffenen sich gegen ein aktives Case
Management entscheiden, wird das Case Management nach Vereinbarung bzw. spatestens
alle sechs Monate (in der Rolle eines Beraters) unverbindlich nachfragen, ob Unterstiitzung
benotigt wird.

Im Falle einer Nicht-Einschreibung in das Netzwerk kann die patientenfiihrende Arztin/der
patientenfiihrende Arzt trotzdem die Netzwerkressourcen und -partner sowie ihre
Angebote, sofern sie auch in der Regelversorgung angeboten werden, nutzen. Die
Koordination der MaBnahmen und ggf. die Informationsweitergabe fallt in ihre oder seine
Kompetenz.
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7. THERAPIE (MEDIKAMENTOS UND
NICHT-MEDIKAMENTOS)

Basierend auf den Referenzleitlinien: OAG Konsensus 2010, CMAJ 2008, DGPPN/DGN 2009,
DEGAM 2008

Die Empfehlungen, die aus deutschen Dokumenten ubernommen wurden, sind direkte
Zitate, die aus englischen Dokumenten sind sinngemal Ubersetzt.

Die Therapie bei Patientinnen und Patienten mit Demenzerkrankungen umfasst
pharmakologische und nichtpharmakologische = MaBnahmen sowie psychosoziale
Interventionen flr Betroffene und Angehorige im Kontext eines Gesamtbehandlungsplans.
Die Therapie von Demenzerkrankten sollte aufgrund variabler Symptom- und
Problemkonstellationen individualisiert gestaltet werden und auf die progrediente
Veranderung des Schweregrads der Erkrankung abgestimmt sein [DGPPN/DGN 2009]. Die
Therapie bei Demenzerkrankten setzt sich zusammen aus der Behandlung der
Kernsymptomatik der Demenz (u.a. Kkognitive Storungen, Beeintrachtigungen der
Alltagstatigkeiten) und, falls notwendig, einer Behandlung von psychischen und
Verhaltenssymptomen (z.B. Depression, Wahn, Halluzinationen, Apathie) [DGPPN/DGN
2009].

Eine Therapie von Demenzerkrankungen setzt das Einverstandnis der Betroffenen voraus.
Fur den Fall, dass Betroffene nicht einwilligungsfahig sind, ist das Vorliegen einer
Vollmacht bzw. einer Betreuung durch juristische Vertretungspersonen Voraussetzung fur
eine Behandlung. Erkrankte und ggf. juristische Bertreuungspersonen sollen Uber
Therapiemoglichkeiten, zu erwartende Effekte, Nutzen und Risiken aufgeklart werden und
eine Therapieentscheidung im Rahmen eines ,informed decision making“ Prozesses
angestrebt werden. Bei den Therapieentscheidungen sind Wirksamkeit, Nutzen-/Risiko-
Abwagungen, Kosten sowie Verfligbarkeit von Verfahren und Ressourcen relevant
[DGPPN/DGN 2009].

7.1. Medikamentose Therapieformen

Zurzeit verfigbare Medikamente, die die Kernsymptomatik der Alzheimer-Demenz
nachweislich wirksam beeinflussen sind Acetylcholinesterase-Hemmer und der nicht-
kompetitive NMDA-Antagonist Memantin. Bei beiden Therapieformen sollen Veranderungen
der Neurotransmission bei der Alzheimer-Krankheit reguliert werden. Fur die Beurteilung
der klinischen Relevanz von pharmakologischen Therapieformen bei Demenzerkrankungen
werden folgende patientenrelevante GroRen herangezogen [IQWiG 2007]:
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» Besserung bzw. Normalisierung von Alltagsfunktionen

» Besserung bzw. Normalisierung von begleitenden psychopathologischen Symptomen
» Besserung bzw. Erhalt der kognitiven Leistungsfahigkeit

» Besserung bzw. Erhalt der krankheitsbezogenen Lebensqualitat

» Vermeidung der Notwendigkeit einer vollstandigen Pflege

» Reduktion von Mortalitat

» Reduktion von therapieassoziierten unerwinschten Ereignissen

Die folgenden Aussagen zur pharmakologischen Behandlung der Alzheimer-Krankheit
basieren auf international recherchierten Leitlinien und zahlreichen Meta-Analysen.

7.1.1. Acetylcholinesterase-Hemmer

Acetylcholinesterase-Hemmer hemmen das Enzym (Acetylcholinesterase), das den
Neurotransmitter Acetylcholin abbaut. Dadurch steht vermehrt Acetylcholin im
synaptischen Spalt zur Verfiigung. Bei Alzheimer-Demenz findet sich in der Hirnrinde ein
Mangel dieses Neurotransmitters. Durch die Wirkung von Acetylcholinesterase-Hemmern
wird dieser Mangel an Acetylcholin ausgeglichen und es verbessert sich die
Demenzsymptomatik [DEGAM 2008].

Empfehlungen

Acetylcholinesterase-Hemmer sind als Mittel der ersten Wahl in der Behandlung leichter
und mittelschwerer Alzheimer-Krankheit zu empfehlen [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad
A nach OAG 2010].

Alle drei verfugbaren Acetylcholinesterase-Hemmer haben einen kleinen Effekt bei
leichter bis mittelschwerer Alzheimer Krankheit. Sie stellen eine praktikable
Behandlungsoption fiir die meisten Patientinnen und Patienten mit milder bis moderater
Alzheimer Krankheit dar [Grad A Empfehlung, Level 1 Evidenz nach CMAJ].

Acetylcholinesterase-Hemmer sind wirksam in Hinsicht auf die Fahigkeit zur Verrichtung
von Alltagsaktivitaten, auf die Besserung kognitiver Funktionen und auf den arztlichen
Gesamteindruck bei der leichten bis mittelschweren Alzheimer-Demenz und eine
Behandlung wird empfohlen. [Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE 2007,
DGPPN/DGN 2009]. Es soll die hochste vertragliche Dosis angestrebt werden.
[Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la, Leitlinienadaptation NICE 2007, DGPPN/DGN 2009].

Die Effekte von Acetylcholinesterase-Hemern sind glinstig auf die kognitiven Funktionen,
die Alltagsaktivitaten und den globalen klinischen Eindruck. Diese Effekte sind moderat
und vorwiegend durch dosisabhangige Verbesserungen oder Stabilisierung der
Behandlungsgruppen bei fortlaufender Verschlechterung der Placebogruppen bedingt. Die
Behandlungseffekte sind alltagsrelevant. Die Wirksamkeit ist flir eine Behandlungsdauer
von 6-12 Monaten belegt [Burns et al. 1999, Courtney et al. 2004, Forette et al. 1999,
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Karaman et al. 2005, Mohs et al. 2001, Raskind et al. 2000, Rockwood et al. 2001, Rogers
et al. 1998, Rosler et al. 1999, Sramek et al. 1996, Wilcock et al. 2000, Wilkinson und
Murray 2001, Winblad et al. 2001]. Acetylcholinesterase-Hemmer zeigen sich in einer
Cochrane-Meta-Analyse mit Einbezug von 13 randomisierten kontrollierten Studien
signifikant Uberlegen gegeniiber Plazebo in den Bereichen Kognition, Aktivitaten des
taglichen Lebens, und psychische Verhaltenssymptome [Birks 2006]. Diese Meta-Analyse
bestatigt ebenso die Effektivitat von Acetylcholinesterase-Hemmern im leichten und
mittleren Schweregrad der Alzheimerdemenz. In einer weiteren Meta-Analyse mit 22
plazebo-kontrollierten randomisierten Studien wurde die Wirksamkeit in einem
Behandlungszeitraum von 24 Wochen auf die Kognition und auf Alltagsfunktionen berichtet
[1QWiG 2007].

Die DEGAM-Leitlinie listet Argumente flir wund gegen eine Therapie mit
Acetylcholinesterase-Hemmern auf:

Im Vergleich zu Plazebo sind die Wirkungen der Acetylcholinesterase-Hemmer signifikant
nachweisbar, jedoch im AusmaB begrenzt [Birks et al. 2000, Lanctot et al. 2003, Olin et
al. 2003, Trinh et al. 2003, Whitehead et al. 2004, Williams et al. 2000]. Die bisher
publizierten Studien lassen eine durchschnittliche Verzogerung der Demenzprogression von
mehreren Monaten erkennen [Birks et al. 2000, Olin et al. 2003, Trinh et al. 2003,
Whitehead et al. 2004, Williams et al. 2000].

Da nur ein Teil der Patientinnen und Patienten auf eine pharmakologische Therapie
anspricht, profitieren sog. Responder in besonderem Male [Birks et al. 2000, Olin et al.
2003, Trinh et al. 2003, Whitehead et al. 2004, Williams et al. 2000].

Die Nebenwirkungen sind durch eine einschleichende Therapie einzugrenzen [Lanctot et
al. 2003].

Es gibt zurzeit keine besseren medikamentosen Alternativen.

Tabelle 16 Argumente, die fiir eine Therapie mit Acetylcholinesterase-Hemmern sprechen
[DEGAM 2008]
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Bei den bisher veroffentlichten Studien wird die Relevanz der klinischen Endpunkte in
Frage gestellt, bzw. es werden Untersuchungen gefordert, die starker auf die
Lebensqualitat der Betroffenen und ihrer Angehorigen Bezug nehmen [Courtney et al.
2004, Holmes et al. 2004, Kaduszkiewicz et al. 2004, Kaiser et al. 2005, Schneider 2004,
Stoppe et al. 2005].

Die Nebenwirkungen konnen die Lebensqualitat der Patientinnen und Patienten z.T.
erheblich beintrachtigen [NN 2004].

Eine neuere systematische Ubersichtsarbeit kommt zu dem Schluss, dass aufgrund
methodischer Mangel der bisher vorliegenden Studien der Nachweis der Wirksamkeit der
Acetylcholinesterase-Hemmer nicht erbracht ist [Kaduszkiewicz et al. 2004].

Nur ein Teil der Demenzpatientinnen und -patienten spricht auf eine Therapie mit
Acetylcholinesterase-Hemmern an [Birks et al. 2000, Frankfort et al. 2007, Olin et al.
2003, Williams et al. 2000].

Es fehlen valide kontrollierte Untersuchungen uber mehrere Jahre, somit ist keine
evidenzbasierte Aussage uber die empfehlenswerte Therapiedauer moglich.

Tabelle 17 Argumente, die gegen eine Therapie mit Acetylcholinesterase-Hemmern sprechen
[DEGAM 2008]

Fur die Behandlung mit Acetylcholinesterase-Hemmern gibt es keine ausreichende Evidenz
fur Subgruppen von Patientinnen und Patienten mit Alzheimer-Demenz, die von einer
Behandlung besonders gut oder besonders wenig profitieren [Birks 2006]. Es gibt aber
Hinweise dafir, dass eine frihzeitige Behandlung den Verlauf der Erkrankung positiv
beeinflussen kann [Winblad et al. 2006a].

Empfehlungen

Es gibt Hinweise fur eine Wirksamkeit von Donepezil bei Alzheimer-Demenz im schweren
Krankheitsstadium auf Kognition, Alltagsfunktionen und klinischen Gesamteindruck und fur
Galantamin auf die Kognition [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene IIb, Leitlinienadaptation
SIGN 2006; DGPPN/DGN 2009]. Die Weiterbehandlung von vorbehandelten Patientinnen
und Patienten, die in das schwere Stadium eintreten, kann im Einzelfall nach Riicksprache
mit einer Spezialistin oder einem Spezialisten erwogen werden. Eine Zulassung in dieser
Indikation gibt es nicht.

Doppelblinde, randomisierte, placebokontrollierte Donepezilstudien bei Patientinnen und
Patienten mit MMSE-Werten von 1-10 zeigten verbesserte Kognition und
Alltagsfunktionalitat im Vergleich zu Placebo [Feldman et al. 2001, Winblad et al. 2009,
Winblad et al. 2006b]. Derzeit liegt keine europdische Zulassung fur
Cholinesterasehemmertherapie bei schwerer Demenz vor. Daten fir die anderen
Cholinesterasehemmer liegen nicht vor, die angefiihrte 1a Evidenz existiert aber nur fir
Donepezil. Die Begrenzung der Indikation fur die Anwendung von Acetylcholinesterase-
Hemmern auf bestimmte Schweregrade von Demenzerkrankungen lasst sich aus den
vorliegenden Daten gegenwartig nicht ableiten. [IQWiG 2007] Die NICE-Leitlinie empfiehlt
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den Gebrauch von Acetylcholinesterase-Hemmern auf die mittelschwere Demenz (MMSE 10-
20 Punkte) zu beschranken [NICE 2007]. Diese Beschrankung basiert jedoch auf einer
Kosten-Nutzen-Analyse und nicht auf einer mangelnden Wirksamkeit. Die NICE-Leitlinie
empfiehlt die Behandlung mit einem Acetylcholinesterase-Hemmer bei einem MMSE unter
10 Punkten im Regelfall zu beenden. Dies wird mit dem Verlassen des Zulassungsbereiches
begrindet [NICE 2007]. Die Studien zu Acetylcholinesterase-Hemmern bei schwerer
Alzheimer-Demenz werden in der NICE Leitlinie nicht bewertet, da sie nicht im
Zulassungsbereich in GroBbritannien liegen [DGPPN/DGN 2009]. Die schottische Leitlinie
SIGN empfiehlt ebenfalls den Einsatz aller drei Substanzen bei der leichten bis
mittelschweren Demenz [SIGN 2006]. Die SIGN-Leitlinie postuliert jedoch, dass
insbesondere fur Donepezil, fur das die umfassendsten Daten vorliegen, das Stadium der
schweren Demenz kein Argument gegen eine Weiterbehandlung ist [SIGN 2006]. In den USA
und in anderen Landern ist Donepezil zur Behandlung der schweren Alzheimer-Demenz
zugelassen [DGPPN/DGN 2009].

Empfehlung

Die tagliche Einmalgabe von Acetylcholinesterase-Hemmern wird zur Verbesserung der
Compliance empfohlen [Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

Alle Daten beziglich Einnahmetreue von Acetylcholinesterase-Hemmern zeigen sehr
ungiinstige Ergebnisse. In Osterreich gibt es dazu bisher keine Studie. Internationale Daten
zeigen, dass bereits nach 3 Monaten nur ein Bruchteil der Patientinnen und Patienten
Antidementiva tatsachlich einnimmt. Eine Untersuchung in der klinischen Routine
berichtet, dass nur etwa 40% der Patientinnen und Patienten nach 3 Monaten an mehr als
80% aller Tage die Medikation tatsachlich genommen hatten und nach einem Jahr nur noch
zirka 20% der Behandelten regelmalBig Acetylcholinesterase-Hemmer einnahmen (Tabelle
18) [Mauskopf et al. 2005].

Seite 110 ncw




.

‘snetzwerk aktiv

3 Monate 6 Monate 12 Monate
Donepezil | Rivastigmi | Donepezil | Rivastigmi | Donepezil | Rivastigmi
n n n
Kapseln Kapseln Kapseln
Patientenzahl | 1871 563 1414 412 641 161
Einnahme 44 35 20 27 23 19
>80% der
Beobachtungs
zeit

Tabelle 18 Compliance fiir AChEI in einer retrospektiven Kohortenstudie [Mauskopf et al. 2005,
OAG 2010]

Compliance fur Medikamente wird durch eine ganze Reihe von Pradiktoren beeinflusst
[Osterberg und Blaschke 2005]. Jene patientenbezogenen Faktoren, die bei Patientinnen
und Patienten mit kognitiven Storungen eine besondere Rolle spielen, sind in der Tabelle
18 aufgelistet. Ein wichtiger Faktor sind komplexe Verordnungsschemata.

Kognitive Beeintrachtigung

Verhaltensauffalligkeiten einschlieBlich Depressionen

Medikamentennebenwirkungen

Fehlender Glaube an Medikamentenwirkung durch Patientin bzw. Patient und Betreuerin
bzw. Betreuer

Fehlende Krankheitseinsicht

Komplexe Verordnungsschemata

Tabelle 19 Patientinnen- und patientenbezogene Pradiktoren fiir schlechte Compliance bei
Demenzpatientinnen und -patienten

Donezepil wurde bereits in den originalen Zulassungsverfahren in Einmalgabe angeboten.
Eine als Schmelztablette  angebotene  Darreichungsform ist  entsprechend
pharmakokinetischer Untersuchungen bioaquivalent zur Filmtablette und weist identes
Einsatzgebiet zur Filmtablette auf. Galantamin steht in einer Retardform (,prolonged-
release formulation“) fur die tagliche 1x Gabe zur Verfugung. Die Wirkdosis von
16mg/24mg wird durch Hochdosieren iiber 8mg in vier/acht Wochen erreicht. Galantamin
in Retardform war mit signifikanter Verbesserung am ADAS-Cog aber nicht auf CIBIC-plus
oder NPI-Score assoziiert. Vertraglichkeit und Sicherheit waren fir die Einmalgabe von
16mg oder 24mg pro Tag Galantamin Retardform ahnlich jener der Zweimalgabe [Brodaty
et al. 2005].

Die Wirkung von Acetylcholinesterase-Hemmern ist dosisabhangig. Die Aufdosierung sollte
in Abhangigkeit von der Vertraglichkeit bis zur zugelassenen Maximaldosis erfolgen (10
mg/Tag Donepezil; 12 mg/Tag Rivastigmin; 9,5 mg/24 Stunden als Pflasterapplikation, 24
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mg/Tag Galantamin). In einer Dosierung unterhalb der Maximaldosis liegt fur Donepezil ab
5 mg, fur Galantamin ab 16 mg und fur Rivastigmin ab 6 mg oral Evidenz fur die
Wirksamkeit vor [DGPPN/DGN 2009].

Rivastigmin kann transdermal mittels Pflaster 1x taglich verabreicht werden. Die Wirkdosis
von 9,5mg wird im Monatsschritt Uber das 4,6mg-Plaster erreicht. In der IDEAL-Studie
wurden 1.195 Alzheimerpatientinnen und -patienten im Rahmen einer doppelblinden,
randomisierten, placebokontrollierten Studie mit Rivastigmin 10cm? (9.5mg/24Stunden)-
oder 20cm? (17.4mg/24Stunden)-Pflaster oder 6mg-Kapseln zweimal taglich behandelt
[Winblad et al. 2007a]. Die Studie belegte, dass das 10cm2-Pflaster ahnliche Wirksamkeit
wie 2mal 6mg Rivastigmin in Form von Kapseln aufwies. Die Haufigkeit von
Nebenwirkungen war beim 10cm?-Pflaster nahezu ident zur Placebogruppe und signifikant
niedriger als bei jenen Patientinnen und Patienten, die Kapseln erhielten. Das 20cm?-
Pflaster brachte keine Vorteile gegeniuber der oralen Medikation im Hinblick auf
Nebenwirkungen bei vergleichbarer Wirksamkeit. Die Hautvertraglichkeit des Pflasters war
im Allgemeinen gut, ausgepragte Erytheme traten bei 8% und Pruritus bei 7% auf. Die Zahl
von Patientinnen und Patienten, welche die Behandlung aufgrund von Hautirritationen
abbrachen, lag beim 10cm?2-Pflaster bei 2%. In einer oOsterreichischen naturalistischen
Studie wurden lokale Hautreaktionen bei etwa 23% festgestellt. Das AusmaB der
Hautveranderungen war meist gering und fuhrte bei 6,8% der Teilnehmerinnen und
Teilnehmern zu Therapieabbruch. Sie wurden meist erst nach 3-monatiger Therapiedauer
beobachtet [Schmidt et al. 2009].

Empfehlungen

Acetylcholinesterase-Hemmer konnen bei guter Vertraglichkeit im leichten bis
mittesschweren Stadium fortlaufend gegeben werden. [Empfehlungsgrad B,
Leitlinienadaptation SIGN 2006, DGPPN/DGN 2009]. Sie sind als Langzeittherapie
einzusetzen [Evidenzlevel 2a, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

Die Wirkung sollte alle 3-6 Monate unter Zuhilfenahme von Testverfahren inklusive der
Befragung von Patientinnen und Patienten und Betreuerinnen und Betreuer evaluiert
werden [C-Empfehlung nach DEGAM 2008].

Bei einer raschen Progredienz der Demenz ist der weitere Einsatz kritisch zu Uiberdenken
[C-Empfehlung nach DEGAM 2008].

Placebokontrollierte Studien liegen bis zu einem Jahr vor. Offene Extensionsstudien
wurden mehrfach durchgefuhrt und weisen auf Wirksamkeit uUber ein Jahr hin. Die
Ergebnisse von Extensionsstudien sind mit Vorsicht zu beurteilen, da Selbstselektion in die
Studien erfolgte und Vergleiche mit hypothetischem Placebodecline bzw. Extrapolierung
der randomisierten Phase erfolgte [Mauskopf et al. 2005, Birks 2008].

Die Dauer der meisten randomisierten kontrollierten Studien mit Acetylcholinesterase-
Hemmern ist auf 24 Wochen begrenzt, da dies der vorgegebene Zeitraum der
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Zulassungsbehorden ist. Eine Studie konnte aber auch uber ein Jahr nach diesem Zeitraum
eine Uberlegenheit von Donepezil nachweisen [Winblad et al. 2001]. Aufgrund des
Wirkmechanismus der Praparate ist davon auszugehen, dass eine Wirksamkeit langfristig
uber 24 Wochen hinaus bestehen kann und ein Absetzen der Medikation basierend auf dem
Zeitkriterium von 24 Wochen ist nicht begriindet [DGPPN/DGN 2009].

Empfehlung

Therapieunterbrechungen (zum Beispiel durch stationare Aufenthalte oder Einweisung in
ein Pflegeheim, etc.) sollen vermieden werden [Evidenzlevel 2b, Empfehlungsgrad A nach
OAG 2010].

Subanalysen aus doppel-blind gefiihrten Studien zeigen, dass Patientinnen und Patienten,
die eine kurzere Therapieunterbrechung erfuhren, nach Re-Titrierung auf hoherem
funktionellem Niveau liegen als jene, die langere Unterbrechungen hatten [OAG 2010].

Empfehlungen

Es besteht keine eindeutige Evidenz fiir die Uberlegenheit eines Acetylcholinesterase-
Hemmers gegenuiber dem anderen [Evidenzlevel 1b, Empfehlungsgrad B nach OAG 2010].

Obwohl sich bei allen drei verfugbaren Acetylcholinesterase-Hemmern ein Effekt gezeigt
hat, konnte eine Gleichwertigkeit dieser Substanzen durch Mangel an Studien mit
direktem Vergleich nicht nachgewiesen werden. Eine Entscheidung fur eine der drei
Substanzen sollte nach Kriterien der Nebenwirkungen, der Handhabbarkeit (,ease of
use“), der Vertrautheit und den Einstellungen zur Wichtigkeit der Unterschiede der
Pharmakokinetik zwischen den Praparaten getroffen werden (,,familiarity and beliefs
about the importance of the differences®) [Grad B Empfehlung, Level 1 Evidenz, nach
CMAJ 2008]

Die Auswahl eines Acetylcholinesterase-Hemmers sollte sich primar am Neben- und
Wechselwirkungsprofil orientieren, da keine ausreichenden Hinweise fur klinisch relevante
Unterschiede in der Wirksamkeit der verfugbaren Substanzen vorliegen. [Empfehlungsgrad
B, Leitlinienadaptation NICE 2007, DGPPN/DGN 2009].

Die bisher am besten untersuchte Substanz ist Donepezil [A-Empfehlung nach DEGAM
2008].

Die Acetylcholinesterase-Hemmer Donepezil, Galantamin und Rivastigmin sind zur
Behandlung der leichten bis mittelschweren Alzheimer-Demenz zugelassen [DGPPN/DGN
2009]. Es zeigte sich kein eindeutiger Hinweis fiir die Uberlegenheit einer der Substanzen
aus der Gruppe der Acetylcholinesterase-Hemmer [IQWiG 2007, Birks 2006]. Der Einsatz
aller drei Substanzen aus der Gruppe der Acetylcholinesterase-Hemmer wird in der
Leitlinie NICE empfohlen [NICE 2007]. Direkte Vergleichsstudien bestehen in offener Form
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fur Donepezil versus Galantamin und fur Donepezil versus Rivastigmin [Mauskopf et al.
2005]. Eine randomisierte Studie verglich Donepezil und Rivastigmin Uber einen 2-
Jahreszeitraum, wobei fur den primaren Endpunkt keine Unterschiede bestanden [Bullock
et al. 2005].

Empfehlungen

Der Versuch eines Praparatwechsels bei Unvertraglichkeit wird empfohlen
[Empfehlungsgrad A], bei mangelnder Wirksamkeit ist er moglich [Empfehlungsgrad C nach
OAG 2010].

Die Umstellung von einem Acetylcholinesterase-Hemmer auf einen anderen kann
vorgenommen werden. Diese Entscheidung sollte auf erwarteten relativen Benefits
basieren und das Risiko bedacht werden, das mit einer Umstellung der Medikation bei
Patientinnen und Patienten mit Demenzerkrankungen einhergeht [Grad B Empfehlung,
Level 3 Evidenz nach CMAJ 2008].

Falls Nebenwirkungen bei der Behandlung mit Acetylcholinesterase-Hemmern auftreten,
sollten die Medikamente entweder abgesetzt werden (wenn die Nebenwirkungen
gefahrlich oder stark beeintrachtigend sind) oder die Dosis sollte reduziert werden mit der
Option, nochmals eine hohere Dosis nach 2 bis 4 Wochen zu versuchen wenn die niedrigere
Dosis toleriert ist (die Nebenwirkungen geringer sind) [Grad B Empfehlung, Level 3 Evidenz
nach CMAJ 2008].

Bei Auftreten von Ubelkeit oder Erbrechen sollte erhoben werden, wie die Medikamente
eingenommen werden (z.B. Dosis, Haufigkeit, mit oder ohne Zusammenhang mit der
Nahrungsaufnahme, ob Hinweise auf eine unbeabsichtigte Uberdosierung vorliegen).
Uberlegt werden sollten eine Modifikation der Verordnung (z.B. niedrigere Dosis); die
Verantwortung der Medikamentengabe (z.B. Betreuungspersonen); die Anweisungen fur
Patientinnen und Patienten (z.B. gemeinsam mit Nahrungsaufnahme); oder das Absetzen
des Medikaments. Obwohl antiemetische Medikamente in der Behandlung von Ubelkeit
und Erbrechen eingesetzt werden konnen, sollte bedacht werden, dass eine Reihe davon
(z.B. Dimenhydrinat) anticholinerge Eigenschaften haben, die zu einer Verschlechterung
der kognitiven Funktion fiihren konnen [Grad B Empfehlung, Level 3 Evidenz nach CMAJ
2008].

Wenn Zweifel an einem gunstigen Verhaltnis von Nutzen zu Nebenwirkungen eines
Acetylcholinesterase-Hemmers auftreten, kann das Umsteigen auf einen anderen
Acetylcholinesterase-Hemmer erwogen werden. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene Ilb,
DGPPN/DGN 2009].

Ein Absetzversuch kann vorgenommen werden, wenn Zweifel an einem giinstigen
Verhaltnis aus Nutzen zu Nebenwirkungen auftraten. [Empfehlungsgrad B,
Leitlinienadaptation MOH 2007; DGPPN/DGN 2009].
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Acetylcholinesterase-Hemmer sind im Allgemeinen gut vertraglich. Sehr haufige (>10%) bis
haufige (1-10%) Nebenwirkungen sind das Auftreten von Erbrechen, Ubelkeit, Schwindel,
Appetitlosigkeit, Diarrhoe und Kopfschmerzen. Diese Nebenwirkungen sind oft
vorubergehend und durch eine langsamere Aufdosierung oder Einnahme der Medikation
zum Essen ggf. zu vermeiden [DGPPN/DGN 2009]. In einer retrospektiven kanadischen
Registerstudie wurde eine signifikant haufigere Krankenhausaufnahme wegen Synkopen
(Risikoerhohung 1,76) und Bradycardien (Risikoerhohung 1,69) bei Personen mit
Acetylcholinesterase-Hemmern beschrieben. Es zeigte sich auch ein leicht erhohtes Risiko
fur eine Herzschrittmacherimplantation und Schenkelhalsfrakturen in dieser Gruppe [Gill
et al. 2009]. Bezuglich weiterer Hinweise zu Nebenwirkungen, Gegenanzeigen und
Anwendungseinschrankungen sowie VorsichtsmaBnahmen wird auf die jeweilige
Fachinformation verwiesen.

Aus offenen Studien gibt es Hinweise flr eine Wirkungsverbesserung durch das Umsteigen
von einem Acetylcholinesterase-Hemmer auf einen anderen bei Patientinnen und
Patienten, die von der ersten Substanz wenig profitieren [Emre 2002, Gauthier et al.
2003].

Empfehlungen

Arztinnen und Arzte sollten mdgliche Nebenwirkungen von Acetylcholinesterase-Hemmern
im Hinblick auf das Neuauftreten oder Verschlimmern medizinischer Symptome in ihre
Entscheidungen miteinbeziehen und mogliche Risiken und Wechselwirkungen von
Acetylcholinesterase-Hemmern mit anderen Medikamenten bei Patientinnen und
Patienten mit Demenz bedenken [Grad B Empfehlung, Level 2 Evidenz nach CMAJ 2008].

7.1.2. NMDA-Rezeptor-Antagonisten (Memantin)

Der Wirkstoff Memantin ist ein selektiver nicht-kompetitiver Rezeptorantagonist am N-
Methyl-D-Aspartam (NMDA)-Rezeptor [DEGAM 2008].

Empfehlungen

Memantin wird bei Patientinnen und Patienten mit schwerer [Evidenzlevel 1a,
Empfehlungsgrad A nach OAG 2010] und mittelschwerer Alzheimer Demenz (MMSE 11-19)
empfohlen [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad B nach OAG 2010].

Memantin ist wirksam auf die Kognition, Alltagsfunktion und den Kklinischen
Gesamteindruck bei Patientinnen und Patienten mit mittelschwerer bis schwerer
Alzheimer-Demenz und eine Behandlung wird empfohlen. [Empfehlungsgrad B,
Evidenzebene la, DGPPN/DGN 2009].

Bei leichter Alzheimer-Demenz ist eine Wirksamkeit von Memantin auf die Alltagsfunktion
nicht belegt. Es findet sich ein nur geringer Effekt auf die Kognition. Eine Behandlung von
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Patientinnen und Patienten mit leichter Alzheimer-Demenz mit Memantin wird nicht
empfohlen. [Empfehlungsgrad A, Evidenzebene Ib, DGPPN/DGN 2009].

Die Studienlage ist fir Memantin schlechter als die fiir Acetylcholinesterase-Hemmer.
Durch Memantin zeigten sich in Studien geringfiigige Verbesserungen der Alltagsfahigkeiten
und der kognitiven Leistungsfahigkeit [Pantev et al. 1993, Reisberg et al. 2003, Reisberg et
al. 2000, Winblad et al. 1999] bzw. eine reduzierte Pflegebedurftigkeit [Winblad et al.
1999]. In einer Meta-Analyse des Cochrane Instituts Uber drei randomisierte kontrollierte
Studien zeigte sich Memantin bei der moderaten bis schweren Alzheimer-Demenz
signifikant effektiv in bezug auf die Verbesserung der Kognition, der Aktivitaten des
taglichen Lebens sowie in bezug auf psychische und Verhaltenssymptome [McShane et al.
2006]. In einer anderen Meta-Analyse uber sechs randomisierte kontrollierte Studien bei
Patientinnen und Patienten mit moderater bis schwerer Alzheimer-Demenz Uber
mindestens 24 Wochen zeigte sich ebenfalls ein signifikanter Effekt auf die Kognition, die
Alltagsfunktionen, den klinischen =~ Gesamteindruck  sowie psychische  und
Verhaltensymptome [Winblad et al. 2007b]. Die einmaltagliche Gabe von Memantin wurde
im Mai 2008 von der EMEA basierend auf einer Studie von Jones et al. [Jones et al. 2007]
zugelassen und wird empfohlen, um die Compliance der Medikamenteneinnahme moglichst
hoch zu halten.

Insgesamt ist die Wirksamkeit von Memantin bei der mittelschweren bis schweren
Alzheimer-Demenz gering, aber nachweisbar. Der Behandlung mit Memantin bei
Patientinnen und Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Alzheimer-Demenz kommt
aufgrund der fehlenden zugelassenen pharmakologischen Alternativen und der besonderen
Schwere der Betreuungssituationen eine besondere Bedeutung zu [DGPPN/DGN 2009]. Bei
leichter bis mittelschwerer Alzheimer Demenz zeigte sich in einem Cochrane-Review Uiber
drei Studien ein kleiner signifikanter Effekt auf die Kognition, aber nicht auf
Alltagsfunktionen oder andere ZielgroBen [McShane et al. 2006].

In einem Bericht des IQWiG zu Memantin wird aufgrund formal statistischer Kriterien der
Nutzen von Memantin bei der mittelschweren bis schweren Demenz nicht bestatigt [IQWiG
2009]. Eine groBere Anzahl an Studien hatte allerdings zu anderen Konfidenzintervallen
und zu einer anderen Bewertung der Effektivitat von Memantin gefuhrt [DGPPN/DGN 2009,
S 51]. Die NICE-Leitlinie bestatigt die signifikante Uberlegenheit von Memantin gegeniiber
Plazebo in der Behandlung der Alzheimer-Demenz, bei allerdings unzureichender Kosten-
/Nutzen-Relation [NICE 2007]. Das NICE-Institut empfiehlt den Einsatz von Memantin nur
fur Patientinnen und Patienten, die sich in klinischen Studien befinden. Als Begriindung
werden Kosten-Nutzen-Erwagungen angefuhrt [IQWIG 2007]. Die SIGN-Leitlinie bestatigt
ebenfalls die signifikante Uberlegenheit von Memantin gegeniiber Plazebo, schitzt
allerdings den klinischen Nutzen als fraglich ein [SIGN 2006]. Die DEGAM-Leitlinie empfiehlt
aufgrund fehlender Alternativen individuelle Therapieversuche mit Memantin unter der
Voraussetzung, dass engmaschige Kontrollen der Patientinnen und Patienten durchgefiihrt
werden und dass ein Abbruch der Therapie bei Auftreten gravierende Nebenwirkungen
erfolgt [DEGAM 2008].

Die tagliche Hochstdosis mit Memantin betragt 20 mg pro Tag. Durch eine wochentliche
Steigerung der Dosis um 5 mg wahrend der ersten drei Behandlungswochen bis zum
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Erreichen der Erhaltungsdosis kann das Risiko von Nebenwirkungen reduziert werden. Sehr
haufige und haufige Nebenwirkungen sind Schwindel, Kopfschmerzen, Mudigkeit,
Obstipation, erhohter Blutdruck und Schlafrigkeit, die voriibergehend sein konnen
[DGPPN/DGN 2009]. Bezuglich weiterer Hinweise zu Nebenwirkungen, Gegenanzeigen und
Anwendungsbeschrankungen sowie VorsichtsmaBnahmen wird auf die jeweilige
Fachinformation verwiesen.

Empfehlungen

Die Kombinationstherapie von Memantin und Cholinesterasehemmern wird derzeit in der
Routineversorgung nicht empfohlen, da es wenig Evidenz fur den relevanten
Patientennutzen gibt. I|dealerweise werden solche Therapien im Rahmen klinischen
Studien weiter untersucht.

Basierend auf Untersuchungen in denen die Wirksamkeit der Kombinationstherapie von
Memantin und Cholinesterasehemmern untersucht wurde, kann bis jetzt keine eindeutige
Empfehlung fir eine Kombinationstherapie abgegeben werden. In einer Studie von Tariot
et al. wurden 404 Patientinnen und Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Alzheimer
Krankheit (MMSE 4-14), die eine stabile Dosis von Donepezil fur mehr als 6 Monaten
erhielten, eingeschlossen und randomisiert. (Donepezil ist flr die Behandlung der schweren
Alzheimerdemenz nicht zugelassen.) 203 erhielten Memantin, 201 Placebo. Die primaren
Outcomes waren statistisch signifikante Verbesserungen bei Aktivitaten des taglichen
Lebens und Kognition in der Kombinationsgruppe vs. Monotherapie mit Donepezil [Tariot et
al. 2004]. lhre klinische Relevanz bleibt jedoch fraglich. In einer offenen Studie von
Dantoine et al. wurde die Kombinationstherapie Rivastigmin mit Memantin vs. Rivastigmin
in der Monotherapie bei Personen mit schwerer Alzheimer Krankheit, bei denen eine
Monotherapie mit Acetylcholinesterase-Hemmern nicht zum Erfolg gefuihrt hatte,
untersucht [Dantoine et al. 2006]. Diese Studie war eine offene prospektive
Multicenterstudie, in der auch viele Fragen offen blieben. In einer weiteren
multizentrischen doppelblind randomisierten placebo-kontrollierten Studie wurde die
Wirksamkeit einer Add-on-Therapie von Memantin bei 433 Demenzkranken mit leichter bis
mittelschwerer Alzheimer-Demenz (MMSE 10-22 Punkte), die bereits eine Behandlung mit
einem Acetylcholinesterase-Hemmer (Donepezil oder Rivastigmin oder Galantamin)
erhielten, untersucht. In dieser Untersuchung konnte keine Wirksamkeit von Memantin auf
primarer und sekundare Zielparameter nachgewiesen werden [Porsteinsson et al. 2008]. In
zwei weiteren Arbeiten, bei denen Patientendaten ausgewertet wurden, fand sich kein
Vergleich der Kombinationstherapie mit der Monotherapie mit Memantin [Alireza et al
2008; Lopez et al. 2009]. Diese Studien sind, da es sich nicht um prospektive randomisierte
verblindete Studien handelt, nicht zum Nachweis eines klinisch relevanten Vorteils der
Kombinationstherapie geeignet.

In keiner der oben zitierten Studien wurde die Kombinationstherapie mit der Monotherapie
mit Memantin verglichen.?

% Diese Zusammenfassung der sechs Studien beruht auf einer schriftlichen Stellungnahme des Hauptverbandes
der Sozialversicherungstrager.

wnetzwerk aktiv

Seite 117 ncw




1:
whetzwerk aktiv

Empfehlungen

Bei Unvertraglichkeit von Acetylcholinesterase-Hemmern wird bei Patientinnen und
Patienten mit mittelschwerer Alzheimer Demenz Memantin empfohlen (MMSE 11-19
[Evidenzlevel 1a], 20-22 [Evidenzlevel 1b, Empfehlungsgrad B nach OAG 2010]).

Bei Verdacht auf mangelnde Wirksamkeit von Acetylcholinesterase-Hemmern ist ein
Wechsel auf Memantin bei mittelschwerer Alzheimer Demenz ebenfalls empfehlenswert
[Evidenzlevel 2b, Empfehlungsgrad B nach OAG 2010].

Die Umstellung von einem Acetylcholinesterase-Hemmer auf Memantin kann im Rahmen
der zugelassenen Indikationen durchgefuhrt werden. Diese Entscheidung sollte auf einer
gemeinsamen Beurteilung und Entscheidung der verordnenden Arztinnen und Arzte mit
Patientinnen und Patienten (oder deren betreuenden Personen) basieren [Grad B
Empfehlung, Level 3 Evidenz nach CMAJ 2008].

7.1.3. Ginkgo biloba
Empfehlungen

Es gibt keine liberzeugende Evidenz fur die Wirksamkeit ginkgohaltiger Praparate. Sie
werden daher nicht empfohlen. [Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la, DGPPN/DGN 2009].

Ginkgo biloba konnte zwar in einigen Studien eine Verbesserung der kognitiven
Hirnleistungsfahigkeit erreichen, in anderen Studien jedoch nicht. Eine Verbesserung
klinisch relevanter und beobachteter Funktionen ist nicht reproduzierbar nachgewiesen
[Arzneimittelkommission 2004, Birks et al. 2002, IQWiG 2006, Le Bars et al. 1997, van
Dongen et al. 2003, van Dongen et al. 2000]. Auch die Arzneimittelkommission der
deutschen Arzteschaft kommt zum Schluss, dass keine Studienergebnisse vorliegen, die
eine Kklinisch relevante Wirksamkeit beziglich der Parameter kognitive Defizite,
Alltagsaktivitat und klinisches Gesamtbild hinreichend belegen [Arzneimittelkommission
2004].

Eine Meta-Analyse des Cochrane-Instituts mit uber 36 plazebo-kontrollierten
randomisierten Studien aller Dosierungen und aller Untersuchungszeitraume kommt zu dem
Schluss, dass die Anwendung von Ginkgo biloba sicher ist und gegenuber Plazebo keine
erhohte Nebenwirkungsrate aufweist. Die Effektivitat wird als inkonsistent und nicht
uberzeugend beziiglich einer vorhersagbaren und klinisch relevanten Wirksamkeit beurteilt
[Birks et al. 2009]. Das deutsche IQWiG kommt nach Analyse von sechs randomisierten
kontrollierten Studien zum Schluss, dass es fur das Therapieziel ,,Aktivitaten des taglichen
Lebens* einen Beleg fur einen Nutzen von Ginkgo biloba-Extrakt EGb761 bei Verwendung
einer hohen Dosis von 240 mg taglich gibt [IGWiG 2008].
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Die NICE-Leitlinie bewertet den Einsatz von Ginkgo biloba so, dass ein moglicher Nutzen
dem Risiko fur Nebenwirkungen Uberlegen sei [NICE 2007] und bezieht sich dabei auf einen
Cochrane-Review mit uUber 34 Studien [Birks et al. 2007]. Die klinische Relevanz ist aber
aufgrund der GroRe des Effektes und der Heterogenitat der Studien unsicher. In der SIGN-
Leitlinie wird auf die Unklarheit der Dosierung und auf mogliche Nebenwirkungen im Sinne
von Blutungen bei der Kombination mit gerinnungsbeeinflussenden Substanzen hingewiesen
[SIGN 2006].

Die Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft empfiehlt bei Anwendung von
Ginkgo biloba eine eingehende Gerinnungsanamnese zu erheben, da es Hinweise fur eine
erhohte Blutungsneigung gibt. Diese bestehe ebenfalls bei der gleichzeitigen Einnahme von
Aspirin [Arzteschaft ohne Jahr]. GemaB der DEGAM-Leitlinie wird deshalb auch empfohlen,
vor der Verordnung von Acetylsalicylsaure oder anderen blutungshemmenden Arzneimitteln
die Patientinnen und Patienten zu befragen, ob als Selbstmedikation Ginkgo-biloba-
Extrakte eingenommen werden [DEGAM 2008].

7.1.4. Nicht-steroidale anti-inflammatorische Substanzen

Empfehlungen

Nichtsteroidale Antirheumatika konnen derzeit weder zur Pravention noch zur Behandlung
der Alzheimer Demenz empfohlen werden [Empfehlungsgrad D nach OAG 2010].

In epidemiologischen Studien wurde ein protektiver Effekt beziiglich des Auftretens von
Alzheimer-Krankheit durch die Einnahme von nicht-steroidalen Antiphlogistika gezeigt. So
zeigt eine gepoolte Metaanalyse, dass die Einnahme von nicht-steroidalen Antirheumatika
zu einem selteneren Auftreten von Alzheimer Krankheit fuhrt [Etminan et al. 2003]. Hier
waren jedoch die Dosierungen unterschiedlich. In einem systematischen Review mit
randomisierten kontrollierten Studien mit Indomathacin konnte keine Wirksamkeit im
Vergleich zu Placebo, allerdings erhohte Nebenwirkungen gezeigt werden [Isaac et al.
2008]. Auch randomisierte kontrollierte Studien mit Rofecoxib, Naproxen, Celecoxib und
Diclofenac zeigten keine Wirksamkeit [Reines et al. 2004, Aisen et al. 2003, Scharf et al.
1999, ADAPT Research Group 2008]. Ein Cochrane Review zu lIbuprofen zeigt, dass keine
ausreichende Wirksamkeit bei der Alzheimer Krankheit vorliegt und wegen des
Nebenwirkungsprofils nicht empfohlen werden sollte [Tabet und Feldman 2003].

7.1.5. Hormonersatztherapie

Empfehlung

Ostrogene konnen derzeit weder zur Pravention noch zur Behandlung der Alzheimer
Krankheit empfohlen werden [Empfehlungsgrad D nach OAG 2010].

Es gibt nicht genugend Evidenz um den Einsatz von Androgenen (z.B. Testosteron) in der
Behandlung der Alzheimer Krankheit bei Mannern zu empfehlen [Grad C Empfehlung,
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Level 1 Evidenz nach CMAJ 2008]

Einige Studien zeigten, dass eine Ostrogentherapie bei postmenopausalen Frauen das Risiko
fur eine Alzheimer Krankheit zu reduzieren schienen [Mulnard et al. 2000, Shumaker et al.
2003]. Eine Meta-Analyse Uber funf randomisierte kontrollierte Studien mit
Hormonersatztherapie bei Frauen mit Demenz erbrachte keine Hinweise fur die
Wirksamkeit [Hogervorst et al. 2002]. Allerdings erhoht sich das Risiko durch
Hormonersatztherapie fur Schlaganfall, Thrombosen oder Brustkrebs [Gabriel et al. 2005,
Farquhar et al. 2009].

7.1.6. Andere pharmakologische Methoden
Empfehlung

Statine konnen derzeit weder zur Pravention noch zur Behandlung der Alzheimer Demenz
empfohlen werden [Empfehlungsgrad D nach OAG 2010].

Eine Therapie der Alzheimer Demenz mit Vitamin E wird wegen mangelnder Evidenz fur
Wirksamkeit und auf Grund des Nebenwirkungsrisikos nicht empfohlen. [Empfehlungsgrad
A, Evidenzebene Ib, Leitlinienadaptation NICE 2007, DGPPN/DGN 2009].

Die Verwendung der Vitamine B1, B6, B12 und Folsaure-Supplementen bei Personen mit
Alzheimer Krankheit, die keinen Mangel an diesen Vitaminen aufweisen, wird nicht
empfohlen [Grad D Empfehlung, Level 3 Evidenz nach CMAJ 2008].

Fur folgende Substanzen ist die Evidenz fiir eine Wirksamkeit unzureichend und ein Einsatz
in der Behandlung der Alzheimer Krankheit wird nicht empfohlen: Phosphatidylcholin
(Lecithin) [Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la, Ib, DGPPN/DGN 2009; Empfehlungsgrad D
nach OAG 2010], Piracetam, Nicergolin, Hydergin, Selegilin [Empfehlungsgrad A,
Evidenzebene la, Ib, DGPPN/DGN 2009; OAG 2010], Pyritinol [OAG 2010],
Nicotinsaureamid-Adenin-Dinukleotid (NADH) [Empfehlungsgrad D nach OAG 2010],
Nimodipin und Cerebrolysin [Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la, Ib, DGPPN/DGN 2009].

Eine Gabe von Vitamin E verzogert gemaB einiger Studien die Progression der Demenz,
eine Verbesserung klinisch relevanter und beobachtbarer Funktionen ist jedoch bisher
nicht eindeutig nachgewiesen worden [Sano et al. 1997, Tabet et al. 2000]. In einer Studie
mit 242 Patientinnen und Patienten wurde gezeigt, dass Vitamin C, Vitamin E und
Karotinoide zu keinerlei Senkung des Demenz-Risikos fuhrten [Luchsinger et al. 2003].

Vitamin E in der Behandlung der Alzheimer-Demenz wird gemaf der NICE-Leitlinie aufgrund
eines unglinstigen Nutzen-Risiko-Verhaltnisses nicht empfohlen [NICE 2007]. Zu den Risiken
in der Behandlung mit Vitamin E zahlen neben einer erhohten allgemeinen Sterblichkeit
vermehrt kardiovaskulare Ereignisse [Boothby und Doering 2005]. In einer Meta-Analyse mit
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zwei randomisierten kontrollierten Studien zeigte sich keine Wirksamkeit von Vitamin E in
der Behandlung von Alzheimerpatientinnen und -patienten [Isaac et al. 2008].

In der Praxis werden haufig sogenannte Nootropika wie Piracetam, Nicergolin, Hydergin,
Phosphatidylcholoin (Lezithin) und Nimodipin verwendet. Fir diese Substanzen liegen
jedoch aufgrund von Mangel an Studien oder aufgrund von Studien mit mangelnder Qualitat
und heterogenen Patientengruppen keine ausreichenden Wirkungsnachweise vor [Flicker et
al. 2001, Fioravanti und Flicker 2001, Olin et al. 2001, Higgins und Flicker 2003, Lépez-
Arrieta und Birks 2002]. Lezithin stellt eine Hauptquelle von Cholin in Nahrungsmitteln dar,
so dass eine positive Wirkung auf Patientinnen und Patienten mit Demenz postuliert wurde
[DEGAM 2008]. Dies konnte jedoch in einer systematischen Ubersichtsarbeit der Cochrane
Collaboration nicht bestatigt werden [Higgins und Flicker 2003]. Nimodipin wird fur
Demenzformen eingesetzt, die durch vasospastische Durchblutungsstorungen verursacht
sind. Weder fir die kognitive Leistungsfahigkeit, noch fiir eine Verbesserung klinisch
relevanter Funktionen liegen allerdings Uberzeugende wissenschaftliche Studien vor
[Lopez-Arrieta und Birks 2002, Pantoni et al. 2000].

Eine Metaanalyse uber 17 randomisierte kontrollierte Studien konnte keine Wirksamkeit fur
Selegilin bei Alzheimer-Demenz nachweisen [Birks und Flicker 2003]. In einer Meta-Analyse
uber sechs randomisierte kontrollierte Studien zeigte sich ein signifikanter Effekt von
Cerebrolysin auf den klinischen Gesamteindruck von Demenzerkrankten, nicht aber auf
Kognition und Fahigkeiten den Alltag zu bewaltigen [Wei et al. 2007].

7.2. Medikamentose Therapie der milden Kognitiven
Beeintrachtigung (Mild Cognitive Impairment,
MCI

Empfehlung

Patientinnen und Patienten mit milder kognitiver Beeintrachtigung (MCl) konnen derzeit
keine Medikamente zur Verhinderung der Konversion zu Alzheimerdemenz empfohlen
werden. Eine ApoE4 Genotypisierung zur Definition einer Respondergruppe ist auch bei
MCI Patientinnen und Patienten nicht gerechtfertigt [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad D
nach OAG 2010].

Milde kognitive Beeintrachtigung ist ein Zwischenstadium zwischen normalem kognitivem
Altern und Demenz. Bisherige symptomatische Studien testeten Donepezil, SGS-742, und
Piracetam. Keine symptomatische Studie zeigte klinisch Uberzeugende Unterschiede
zwischen  Placebo und  Studienmedikation.  Studien zur  Modifikation  der
Krankheitsprogression mit einer Dauer von 2 bis 4 Jahren wurden fur Donepezil, Vitamin E,
Rivastigmin, Galantamin und Rofecoxib durchgefihrt. Auch diese erbrachten keine
eindeutig positiven Ergebnisse. Methodische Probleme sind Heterogenitat der Entitat MCI,
langsame Progressionsraten, und insensitive Messinstrumente. Zukiinftige Studien konnten
von der Anwendung von Apolipoprotein E (ApoE4), Liquormarkern, Amyloidimaging und
sensitiveren neuropsychologischen Testinstrumenten profitieren [Farlow 2009].
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7.3. Medikamentose Therapie der vaskularen Demenz
Empfehlungen

Rezidivprophylaxe von Schlaganfallen wird empfohlen, da die Rezidivrate neuerlicher
Insulte reduziert wird [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010]. Inwieweit die
Behandlung von Risikofaktoren neben sekundarpraventiven Effekten auch direkte
Auswirkungen auf die kognitiven Leistungen der Patientinnen und Patienten hat ist unklar.

Eine kausale Therapie der vaskularen Demenz umfasst die Behandlung aller
zerebrovaskularen Schaden, die zu einer Demenz fuhren konnen (im wesentlichen
mikroangiopathische Lasionen und Makroinfarkte). Weiters ist es das Ziel der
medikamentosen Therapie der vaskularen Demenz die Symptomatik der Demenz zu
stabilisieren oder zu verbessern [DGPPN/DGN 2009].

Fur die pharmakologische Behandlung vaskularer Demenzformen gibt es wesentlich
geringere Evidenz als fur die Behandlung der Alzheimer Krankheit. Griinde dafur sind die
unscharfe Konzeptualisierung der vaskularen Demenz, Ein- und Ausschlusskriterien, Dauer
und ZielgroBen bei Studien bezuglich vaskularer Demenz sind weniger ausgepragt als bei
der Alzheimer Krankheit [DGPPN/DGN 2009].

In einer Meta-Analyse lber randomisierte kontrollierte Studien mit Acetylcholinesterase-
Hemmern oder Memantin zeigten sich signifikante Effekte aller untersuchten Substanzen
auf die kognitive Leistungsfahigkeit bei der vaskularen Demenz. Donepezil hatte zusatzlich
einen Effekt auf den klinischen Gesamteindruck und die Alltagsfunktonen. Die Effekte
waren geringer als die Effekte von Acetylcholinesterase-Hemmern bei Alzheimer-Demenz
[Kavirajan und Schneider 2007]. In einer weiteren randomisierten kontrollierten Studie
wurde die Wirksamkeit von Donepezil bei Patientinnen und Patienten mit subkortikaler
vaskularer Demenz Uiber 18 Wochen untersucht. Hier zeigte sich keine Wirksamkeit auf die
kognitive Funktion insgesamt, aber ein Effekt auf einen neuropsychologischen Untertest zu
Exekutiv- und Geschwindigkeitsfunktionen [Dichgans et al. 2008].

Empfehlungen

Nimodipin zeigt kurzzeitige Effekte in einzelnen kognitiven Domanen [Evidenzlevel 2b,
Empfehlungsgrad C nach OAG 2010].

Fur andere Substanzen (Pentoxyfyllin, Posatirelin, Vincamin, Naftidrofuryl, Propentofyllin,
Vinpocetin, Denbufyllin, Indebenon, Buflomedil, Pyritinol, Hydergin, Sulodexid, Nicergolin,
Nimodipin und Cyclandelat) wurden randomisierte kontrollierte Studien bei vaskularer
Demenz durchgefiihrt [Sha und Callahan 2003, Parmetti et al. 1996, Fischhof et al. 1996,
Moller et al. 2001, Frampton et al. 2003, Szatmari und Whitehouse 2003, Treyes und
Korczyn 1999, Marigliano et al. 1992, Cucinotta et al. 1992, Fischhof et al. 1992, Arrigo et

Seite 122 ncw




1:
whetzwerk aktiv

al. 1989, Parnetti et al. 1997, Herrmann et al. 1997, Saletu et al. 1995, Pantoni et al.
2005, Weyer et al. 2000]. Bei diesen Substanzen lassen sich jedoch keine eindeutigen
Rickschlusse beziiglich ihrer Wirksamkeit bei der vaskularen Demenz ziehen. Griinde dafur
sind methodologischer Natur und betreffen Ein- und Ausschlusskriterien, ZielgroBen und
Fallzahlen in diesen Studien [DGPPN/DGN 2009].

Empfehlungen

Thrombozytenfunktionshemmer sind bei vaskularer Demenz nicht zur primaren
Demenzbehandlung indiziert. Bezuglich der Indikationsstellung zum Einsatz von
Thrombozytenfunktionshemmern zur Pravention einer zerebralen Ischamie wird auf die
Schlaganfall-Leitlinie der DGN verwiesen. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene 1V,
Leitlinienadaptation SIGN 2006].

Derzeit gibt es keine Evidenz fuir eine Empfehlung des Einsatzes von Acetylsalicylsaure, um
spezifisch eine vaskulare Demenz zu behandeln [Grad C Empfehlung, Level 3 Evidenz nach
CMAJ 2008]. Acetylsalicylsaure sollte eingesetzt werden, um bei geeigneten Patientinnen
und Patienten einen ischamischen Re-Insult zu verhindern. [Grad A Empfehlung, Level 1
Evidenz nach CMAJ 2008].

Es existiert eine randomisierte kontrollierte Studie, die den Einsatz von
Thrombozytenfunktonshemmern (Acetylsalicylsaure) bei Patientinnen und Patienten mit
Multiinfarktdemenz untersuchte. Dabei zeigte sich ein signifikanter Unterschied in der
kognitiven Funktion zugunsten der ASS-Gruppe [Meyer et al. 1989]. In einem Cochrane-
Review zur ASS bei vaskularer Demenz wird postuliert, dass es zu wenig hochwertige
Studien fir die Wirksamkeit von ASS gibt um klare Schlussfolgerungen zu ziehen [Williams
et al. 2000].

7.4. Behandlung der gemischten Demenz
Empfehlungen

Es gibt Griinde, eine gemischte Demenz als das gleichzeitige Vorliegen einer Alzheimer-
Demenz und einer vaskularen Demenz zu betrachten. Folglich ist es gerechtfertigt,
Patientinnen und Patienten mit einer gemischten Demenz entsprechend der Alzheimer-
Demenz zu behandeln. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene IV, DGPPN/DGN 2009].

Der Verdacht einer gemischten Demenz liegt vor bei einem Krankheitsverlauf, der mit
einer Alzheimer-Demenz vereinbar ist und zusatzlichen vaskularen Ereignissen, die den
Verlauf klinisch modifizieren bzw. deutliche Hinweise auf vaskulare Schadigungen in der
Bildgebung nachweisbar sind [DGPPN/DGN 2009].
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Empfehlungen

Es gibt Evidenz fur eine geringe Wirkung von Galantamin (Acetylcholinesterase-Hemmer)
auf kognitive, funktionale und Verhaltensparameter und den klinischen Gesamteindruck
im Einsatz bei Alzheimer-Demenz mit zerebrovaskularer Komponente. Galantamin kann als
Behandlungsoption bedacht werden fir gemischte Demenzen [Grad B Empfehlung, Level 1
Evidenz nach CMAJ 2008].

In einer plazebo-kontrollierten randomisierten Studie wurde Galantamin Uber 24 Wochen
bei Patientinnen und Patienten mit leichter bis mittelschwerer Demenz eingesetzt und bei
den Personen mit Alzheimer-Demenz mit vaskularer Komponente zeigte sich ein Effekt auf
die Kognition, die Alltagsfunktonen und den klinischen Gesamteindruck [Erkinjuntti et al.
2002]. Weitere Studien mit anderen Acetylcholinesterase-Hemmern oder Memantin, in
denen speziell der Einsatz bei gemischter Demenz untersucht wird, liegen nicht vor
[DGPPN/DGN 2009].

7.5. Behandlung der fronto-temporalen Demenz
Empfehlungen

Cholinesterasehemmer sind bei frontotemporalen Demenzen nicht zu empfehlen
[Evidenzlevel 2a, Empfehlungsgrad D nach OAG 2010].

SSRIs konnen gunstige Wirkungen auf die affektiven Symptome dieser Demenzformen
haben und werden daher empfohlen [Evidenzlevel 3, Empfehlungsgrad B nach OAG 2010].

In einer plazebo-kontrollierten randomisierten Studie wurde keine Wirksamkeit von
Galantamin bei Patientinnen und Patienten mit fronto-temporaler Demenz auf Skalen zur
Abbildung frontaler Funktionsstorungen und Sprachleistungen gefunden [Kertesz et al.
2008]. Trazodon zeigte sich in der einer Studie signifikant wirksam in der Abnahme von
Verhaltenssymptomen, insbesondere im Bereich der Irritabilitat, Agitiertheit, Depressivitat
und bei Essstorungen, jedoch unwirksam auf den MMSE [Lebert et al. 2004]. Paroxetin
wurde in einer plazebo-kontrollierten randomisierten Studie bei fronto-temporaler Demenz
untersucht. Dabei zeigte sich eine Verschlechterung durch die Behandlung im Bereich von
Gedachtnisleistungen und kein Effekt auf andere kognitive Leistungen oder
Verhaltenssymptome [Deakin et al. 2004].
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7.6. Behandlung der Demenz bei Morbus Parkinson

Ahnlich wie die Alzheimer Krankheit ist die Parkinson-Demenz gepragt von einem Defizit
von Acetylcholin.

Empfehlungen

Rivastigmin ist bei Parkinson-assoziierter Demenz als Mittel der ersten Wahl zu empfehlen
[Evidenzlevel 1b, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

Donepezil und Galantamin sind bei Parkinson-assoziierten Demenzen nicht zugelassen.

Rivastigmin zeigte sich in Studien wirksam gegeniiber Plazebo auf die Domanen Kognition
und Durchfuhrung von Alltagstatigkeiten bei Patientinnen und Patienten mit Parkinson-
Demenz [Emre et al. 2004, Maidment et al. 2006]. Fur den Einsatz von Donepezil oder
Galantamin liegen keine Studien von ausreichender Qualitat vor [DGPPN/DGN 2009].

7.7. Behandlung der Lewy-Korperchen Demenz
Empfehlungen

» Fur die Behandlung der Lewy-Korperchen-Demenz wird folgender Stufenplan
empfohlen:

» lIdentifikation des Schliisselsymptoms

» Erhebung der kognitiven, extrapyramidalen und neuropsychiatrischen Symptome
» Nicht-pharmakologische Interventionen

» Pharmakologische Interventionen

» Reduktion von Polypharmakotherapie

Ausrichtung auf das Schlusselsymptom und sorgfaltiges Follow-up sind wichtige
Voraussetzungen beim Einsatz jeder medikamentosen Therapie [OAG/OPG Konsensus
2007].

Die Behandlung der Lewy-Korperchen-Demenz ist komplex, weil die Therapieziele vielfaltig
sind und durch medikamentose Therapie eines Zielsymptoms ein anderes Schlusselsymptom
verschlechtert werden kann. Die Therapie motorischer Symptome kann so zu einer
Verschlechterung der neuropsychiatrischen Symptomatik fuhren, und umgekehrt kann die
Behandlung psychotischer Symptome motorische Symptome verschlechtern. Deshalb wird
zur Behandlung der Lewy-Korperchen-Demenz ein Stufenplan empfohlen [OAG/OPG
Konsensus 2007].
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Empfehlungen

Da keine Zulassung fur Acetylcholinesterase-Hemmer bei Lewy-Korperchen Demenz
vorliegt, sollte eine spezifische medikamentose Therapie nur nach Riucksprache mit einem
Spezialisten erfolgen.

In einer randomisierten kontrollierten Studie wurde eine Wirksamkeit von Rivastigmin auf
Verhaltenssymptome bei Patientinnen und Patienten mit Lewy-Korperchen-Demenz gezeigt
[McKeith et al. 2000, Wild et al. 2003]. Die Behandlung der Lewy-Korperchen-Demenz mit
Rivastigmin ist jedoch eine Off-label-Behandlung und die Schwierigkeit des Off-label-
Gebrauchs sollte adaquat berucksichtigt werden [DGPPN/DGN 2009].

In einer plazebo-kontrollierten randomisierten Studie wurde Memantin zur Behandlung von
Parkinson-Demenz und Lewy-Korperchen-Demenz untersucht. Es zeigte sich dabei ein
signifikanter Effekt auf den klinischen Gesamteindruck und auf die kognitive
Geschwindigkeit, aber kein Effekt auf den MMSE, oder auf psychische und
Verhaltenssymptome. Die Effekte waren bei Personen mit Parkinson-Demenz starker
ausgepragt als bei Personen mit Lewy-Korperchen-Demenz [Aarsland et al. 2009]. Aufgrund
methodologischer Unzulanglichkeiten kann auf Basis dieser Studie jedoch keine
Behandlungsempfehlung abgeleitet werden [DGPPN/DGN 2009].

7.8. Medikamentose Therapie von
Verhaltensstorungen und psychischen
Symptomen bei Demenz (BPSD)

Empfehlungen
Die Behandlung nicht-kognitiver Symptomatik durch Psychopharmaka ist nur dann

indiziert, wenn andere MaBnahmen nicht zum Ziel gefuihrt haben [Empfehlungsgrad A nach
OAG 2010].
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7.8.1. Antidementiva

Empfehlungen

Acetylcholinesterase-Hemmer sind in der Behandlung von Verhaltensauffalligkeiten und
psychotischen Symptomen wirksam und werden in dieser Indikation empfohlen
[Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

Eine Monotherapie mit Acetylcholinesterase-Hemmern reicht oft nicht aus. Eine
Kombination der Acetylcholinesterase-Hemmer mit Antipsychotika ist haufig erforderlich
[Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

Eie placebokontrollierte Studie untersuchte die Wirksamkeit von Donepezil in der
Behandlung schwerer Verhaltensauffalligkeiten. Donepezil fuhrte zu einer signifikanten
Reduktion der Verhaltensauffalligkeiten [Holmes 2004]. In Sekundaranalysen der
Donepezil-Sertraline Study Group wird auf Wirksamkeit auch bei relativ schweren
Verhaltensstorungen hingewiesen [Cummings et al. 2006a]. Fur Rivastigmin sind positive,
offene Studien publiziert [Grossberg 2008]. Fur Galantamin konnte in zwei Studien gezeigt
werden, dass im Vergleich zu Placebo nicht nur bestehende Verhaltensstorungen, sondern
auch die Entstehung neuer Verhaltensanderungen reduziert wird [Blesa 2000, Tariot et al.
2000]. Bei Therapie mit Cholinesterasehemmern konnte auch der Pflegeaufwand reduziert
werden [Geldmacher 2007]. Eine zusammenfassende Ubersicht zur Effektivitdt von
Acetylcholinesterase-Hemmern in diesem Einsatzgebiet wurde kurzlich publiziert [Rodda et
al. 2009].

Empfehlungen

Memantin ist in der Behandlung von Verhaltensauffalligkeiten insbesondere fur
Aggression/Agitiertheit wirksam und wird in dieser Indikation empfohlen [Evidenzlevel 1a,
Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

Es liegen drei positive Studien vor, welche Effekte besonders in Hinblick auf Reizbarkeit,
Agitiertheit, Aggressivitat und Psychosen uber 3-6 Monate beschreiben [McShane 2006,
Gauthier et al. 2008, Wilcock et al. 2008]. Eine doppelblinde, randomisierte Studie zeigte,
dass Patientinnen und Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Alzheimerkrankheit, die
mit Donepezil behandelt wurden und zusatzlich Memantin bekamen, eine signifikante
Reduktion von Agitiertheit/Aggression und Irritabilitat aufwiesen [Cummings et al. 2006b].
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7.8.2. Antipsychotika
Empfehlungen

Psychotische Symptome (Halluzinationen, Wahn) bessern sich durch die Gabe von
Antipsychotika bei jeder Demenzart. Antipsychotika sind daher eine unter strengen
Kautelen anwendbare therapeutische Option [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad A nach
OAG 2010].

Jede Antipsychotikatherapie bei dementen Patientinnen und Patienten muss niederdosiert
starten [Empfehlungsgrad A nach OAG 2010], darf nur langsam erhoht werden
[Evidenzlevel 3, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010] und muss initial wochentlich, spater
monatlich tiberpriift werden [Evidenzlevel 3, Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

Risperdon ist das Antipsychotikum der ersten Wahl bei psychotischen Symptomen und
Verhaltensauffalligkeiten bei Demenzpatientinnen und -patienten [Evidenzlevel 1a,
Empfehlungsgrad A nach OAG 2010]. Es ist das einzige Antipsychotikum, das in dieser
Indikation zugelassen ist. Sollte damit kein Auslangen gefunden werden, ist in jedem Fall
der Spezialist zuzuziehen. Sollten Antipsychotika, die nicht zugelassen sind zum Einsatz
kommen, kann dies nur im Rahmen eines Heilversuches erfolgen.

Risperidon ist bei psychotischen Symptomen (Halluzinationen, Wahn) und
Verhaltensauffalligkeiten (aggressives Verhalten, Agitiertheit, paranoide
Reaktionsbereitschaft) wirksam. Es ist in dieser Indikation in Osterreich als einziges
atypisches Antipsychotikum folgendermaBen zugelassen: ,Risperidon ist zur Behandlung
von schweren Verhaltensstorungen bei Patientinnen mit Demenz nur indiziert, wenn
Symptome auftreten, die den Patientinnen und Patienten selbst oder ihre Umwelt
gefahrden und die durch andere MaBnahmen nicht zu beherrschen sind“. Die empfohlene
Dosis betragt 0,5mg bis 2mg taglich, wobei dosisabhangig extrapyramidal-motorische
Nebenwirkungen auftreten konnen [OAG Konsensus 2010].
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7.8.3. Antidepressiva
Empfehlungen

Bei dementen Patientinnen und Patienten mit Depressionen sind SSRIs [Evidenzlevel 2a]
oder der reversible MAO-A-Hemmer Moclobemid [Evidenzlevel 1b] als Mittel der ersten
Wahl zu empfehlen [Empfehlungsgrad A nach OAG 2010]. Eine Kombination von Serotonin-
Wiederaufnahme-Hemmern und Moclobemid kann schwere Nebenwirkungen verursachen
und ist daher nicht zu empfehlen [Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

Mirtazapin kann bei dementen Patientinnen und Patienten mit depressiven Symptomen
empfohlen werden [Evidenzlevel 2b, Empfehlungsgrad B nach OAG 2010].

Trazadon bessert den Schlaf dementer Patientinnen und Patienten in njederer Dosis
zwischen 50mg bis 150mg abends [Evidenzlevel 2b, Empfehlungsgrad B nach OAG 2010].

Venlafaxin, Milnacipran, Duloxetin, Escitalopram, Tianeptin, und Reboxetin sollten nur bei
Unwirksamkeit von besser untersuchten Therapiemoglichkeiten in niederer Dosis versucht
werden [Evidenzlevel 3, Empfehlungsgrad C nach OAG 2010]. Die Zugabe von SSRI zur
Cholinesterasehemmertherapie kann Verhaltensstorungen dementer Patientinnen und
Patienten in Einzelfallen bessern [Evidenzlevel 1b, Empfehlungsgrad C nach OAG 2010].

Eine randomisierte, placebokontrollierte Studie untersuchte die Zugabe von Sertralin zu
einer Cholinesterasehemmertherapie bei schwererer Demenz und Verhaltensauffalligkeiten
[Finkel et al. 2004] und zeigte schwache positive Effekte der Sertralingabe. Eine
randomisierte, placebokontrollierte Doppelblindstudie an 131 Patientinnen und Patienten
mit leichter bis maRiger Alzheimer Demenz und Depression (MMSE 10-26) zeigte keine
antidepressive Wirksamkeit von 100mg Sertralin innerhalb von 12 Wochen [Rosenberg et al.
2010].

7.8.4. Benzodiazepine

Empfehlungen

Bei Angst und Agitiertheit kann ein Therapieversuch mit einem Benzodiazepin (Oxazepam,
Lorazepam, Alprazolam) durchgefihrt werden [Evidenzlevel 3], wobei auf die
Nebenwirkungen (Muskelschwache, Doppelbilder, Sturzneigung, Schlafrigkeit, paradoxe
Reaktion mit Verwirrtheit) mit haufig negativer Gefahren-Nutzen-Analyse geachtet
werden muss [Empfehlungsgrad C nach OAG 2010].

Benzodiazepine werden wahrscheinlich zu oft verschrieben, oft liegen als
Verordnungsgrund Symptome einer nicht erkannten Depression vor [Assem-Hilger et al.
2009]. Benzodiazepine konnen die kognitiven Fahigkeiten von Demenzpatientinnen und -
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patienten verschlechtern [van Vliet et al. 2009]. Vor Enthemmungsphanomenen bei Gabe
in hoherer Dosierung ist zu warnen [Lee et al. 2009].

Empfehlungen

Benzodiazepine sollen in den Indikationen Halluzination oder Wahn nicht verabreicht
werden [Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

Benzodiazepine mit besonders hoher Gefahr der Substanzakkumulation (HWZ uber 24h
und/oder aktive Metabolite) wie zum Beispiel Diazepam oder Flunitrazepam sollten alten
dementen Patientinnen und Patienten nicht verordnet werden [Empfehlungsgrad D nach
OAG 2010].

Als Schlafhilfe eignet sich bei Demenz jeden Schweregrades wegen der kurzen Wirkdauer
besonders Zolpidem [Empfehlungsgrad B nach OAG] oder es wird die beruhigende oder
sedierende Nebenwirkung von bestimmten Antidepressiva oder Neuroleptika, sofern diese
indiziert sind, ausgenuitzt [Empfehlungsgrad A nach OAG 2010].

7.8.5. Antiepileptika
Empfehlungen

Antiepileptika (Valproinsaure, Carbamazepin, Gabapentin) sind bei Agitiertheit dementer
Patientinnen und Patienten nicht zugelassen.

7.9. Nicht-medikamentose Therapieformen
Empfehlungen

Sinnvolle nicht-pharmakologische MaBnahmen bei Personen mit schwerer Alzheimer-
Krankheit inkludieren Verhaltensmanagement flr Depressionen, sowie
SchulungsmaBnahmen fiir Betreuungspersonen, damit diese verhaltensbezogene Probleme
ihrer Patientinnen und Patienten erkennen und managen konnen. Musiktherapie und
kontrollierte  multisensorische  Stimulationen  (Snoezelen) sind hilfreich  bei
Behandlungssitzungen, aber ein lang andauernder Effekt wurde dadurch bisher noch nicht
nachgewiesen [Grad B Empfehlung, Level 1 Evidenz, CMAJ 2008].

Nichtmedikamentose MaBnahmen haben bei Demenzerkrankten zum Ziel, bestehende
Fahigkeiten zu erhalten und ggf. auszubauen. Im Anfangsstadium der Erkrankung erfolgt
ein Training komplexer Verhaltensweisen, im spateren Verlauf die Unterstlitzung von
Elementarfunktionen wie z.B. das Toilettentraining [DEGAM 2008]. Nichtmedikamentose
MaBnahmen, die bei der Betreuung von Demenzerkrankten angewendet werden,
beschranken sich nicht lediglich auf die Behandlung der Erkrankung selbst, sondern
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beinhalten alle patientenzentrierten Manahmen zur Verbesserung der Befindlichkeit und
Adaptationsfahigkeit an das progressiv nachlassende Leistungsvermogen und alle
MaBnahmen zur Adaptation und Unterstutzung der Umgebung der Patientinnen und
Patienten [DEGAM 2008].

Nichtpharmakologische Therapieformen sind zentraler und notwendiger Bestandteil der
Betreuung von Menschen mit Demenz und deren Angehorigen. Die Ansatze und Ziele dieser
Verfahren sind breiter als die der pharmakologischen Therapien. Aus methodischen
Grunden ist jedoch die Qualitat und Anzahl der Studien zu den einzelnen Verfahren oft
deutlich geringer als bei pharmakologischen Therapieformen. Grinde dafir sind einerseits
methodische Schwierigkeiten (z.B. Verblindung) aber auch eine geringere systematische
Finanzierung von Studien, wie sie durch die Industrie bei pharmakologischen Behandlungen
geleistet wird. Die methodischen Schwachen Ubertragen sich in Meta-Analysen und
systematische Reviews. Als Folge ist die Benennung des Empfehlungsgrades ebenfalls
limitiert [DGPPN/DGN 2009].

Aufgrund  der  limitierten Evidenzlage wird eine  Empfehlung einzelner
nichtpharmakologischer Verfahren haufig eher durch Aspekte der Verfligbarkeit,
Finanzierbarkeit und personlichen Uberzeugung geleitet [DEGAM 2008]. Die Art der
eingesetzten Therapieformen richtet sich nach der Art der Demenz, dem Stadium der
Erkrankung, den Bedirfnissen der Patientinnen und Patienten und der
betreuenden/pflegenden Angehorigen sowie teils auch nach regionalen Gegebenheiten und
Erfahrungen von Therapeutinnen und Therapeuten [DEGAM 2008].

Empfehlungen

Einige Studien belegen den Effekt einer nicht-pharmakologischen Intervention bei
Patientinnen und Patienten mit Demenz [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad B nach OAG
2010]. Multisensorische Stimulation erscheint effektiver als spezifisch kognitives Training.
Die Kombination verschiedener Behandlungsansatze (pharmakologisch,
nichtpharmakologisch) erscheint zielfuhrend, obwohl erst wenige kontrollierte Studien
verfugbar sind. Psychosoziale Aktivierung in verschiedener Form (z.B. Musik- und
Kunsttherapie) oder sozialer Kontakt kann in Einzelfallen zur Verbesserung von
Verhaltensauffalligkeiten und Befinden fuihren [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad C nach
OAG 2010]. Wesentlich ist die psychosoziale Unterstiitzung fiir Patientinnen und Patienten
sowie Angehorige.

7.9.1. Kognitive Interventionen

Kognitive Interventionen zielen darauf ab, kognitive Funktionen (Gedachtnis,
Aufmerksamkeit, Sprache etc.) zu aktivieren. Diese Interventionen konnen einzeln oder in
Gruppen durch Therapeutinnen und Therapeuten oder trainierte Angehorige durchgefiihrt
werden. Obwohl eine deutliche Abgrenzung voneinander nicht immer moglich ist, konnen
sie folgendermalBen eingeteilt werden [DGPPN/DGN 2009]:
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» Kognitives Training: Durchfiihrung von Ubungen kognitiver Funktionen

» Kognitive Stimulation: Anregung kognitiver Tatigkeiten z.B. Uber Aktivierung von
Altgedachtnisinhalten oder Einbindung in Konversation

» Kognitive Rehabilitation: unterschiedliche Kombination aus den beiden
vorgenannten

» Realitatsorientierung: Forderung der Orientierung in Zeit und Raum durch Hinweise
und Hilfen

» Reminiszenz / autobiographische Arbeit: Aktivierung von autobiographischen,
insbesondere emotional positiv besetzten Altgedachtnisinhalten

Empfehlungen

Einige Studien belegen den Effekt einer kognitiven Intervention und des korperlichen
Trainings bei Personen mit MCI [Evidenzlevel 1a, Empfehlungsgrad C nach OAG 2010].

Es gibt Evidenz fur geringe Effekte von kognitivem Training / kognitiver Stimulation auf
die kognitive Leistung bei Patientinnen und Patienten mit leichter bis mittelschwerer
Demenz. Die Moglichkeit, an einem strukturierten kognitiven Stimulationsprogramm
teilzunehmen, kann angeboten werden. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene Ilb,
Leitlinienadaptation NICE 2007, DGPPN/DGN 2009].

Obwohl es einige Hinweise auf einen vorteilhaften Effekt fur die Aktivitaten des taglichen
Lebens gibt, ist die Evidenz nicht ausreichend um eine abgesicherte Schlussfolgerung zur
Effektivitat von Interventionen bei Personen mit leichter bis mittelschwerer Demenz
herzuleiten, die deren unmittelbare Umgebung (z.B. Wohnung) ihren Bedurfnissen
anpassen [CMAJ 2008].

Realitatsorientierung und Reminiszenzverfahren konnen in allen Krankheitsstadien
aufgrund von geringen Effekten auf die kognitive Leistung zur Anwendung kommen.
[Empfehlungsgrad C, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

In einer Meta-Analyse mit drei Studien wird die Wirksamkeit von kognitiven Trainings- und
Stimulationsverfahren, inklusive Realitatsorientierung auf die kognitive Leistungsfahigkeit
gegenuber keiner Behandlung belegt. Es zeigte sich allerdings kein Hinweis auf eine
Wirkung gegenuber einer unspezifischen Behandlung [Quayhagen et al. 1995]. In einer
weiteren Studie wird von der Uberlegenheit von kognitiver Rehabilitation bei leichter
Demenz gegenuber mentaler Stimulation mittels Computeribungsaufgaben berichtet
[Loewenstein et al. 2004]. Ein Cochrane-Review uUber sechs randomisierte kontrollierte
Studien zu kognitivem Training und kognitiver Stimulation kam zu dem Schluss, dass es
keinen Hinweis fur die Wirkung auf die kognitive Funktion durch diese MaBnahmen bei
Patientinnen und Patienten mit leichter Alzheimer-Demenz oder vaskularer Demenz gibt
[Clare et al. 2003]. In einer weiteren Meta-Analyse uber 19 kontrollierte Studien, mit
allerdings teils geringer Studienqualitat konnte eine Wirkung von kognitiven Verfahren
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nachgewiesen werden. In dieser Analyse werden kognitive Stimulations- und
Trainingsverfahren (Aktivierung von Altgedachtnisinhalten, Problemloseaufgaben, verbale
Kommunikation und kreative Aktivitat) im Gegensatz zu stutzenden Verfahren, wie Einsatz
von Gedachtnishilfen, als wirksam hervorgehoben. In sechs von diesen 19 Studien gibt es
Hinweise auf langer dauernde Effekte auf die kognitive Leistung (mehrere Monate) [Sitzer
et al. 2006]. In zwei Studien ergeben sich Hinweise fur eine direkte Trainierbarkeit von
Alltagsfunktionen [Loewenstein et al. 2004, Zanetti et al. 2001]. Eine systematische
Ubersichtsarbeit zur psychosozialen Intervention bei leichter Demenz zeigte keine
uberzeugenden Effekte durch diese Art der Intervention [Woods et al. 2005].

In der Reminiszenztherapie geht es um das Wiederauflebenlassen von Erinnerungen zur
Verarbeitung von Erlebnissen aus der Vergangenheit. Dadurch konnten derzeit keine
signifikanten Verbesserungen nachgewiesen werden [DEGAM 2008]. Reminiszenztherapie
erwies sich allerdings in einer Meta-Analyse uber vier Studien als wirksam zur Verbesserung
der Kognition und Stimmung, bei allerdings begrenzter Qualitat der Studien [Woods et al.
2005].

Zusammenfassend lasst die Studienlage keine eindeutige Bewertung der Wirkung von
kognitivem Training und kognitiver Stimulation zu, was aber nicht unbedingt auf die
Ineffektivitat dieser Ansatze zuriickzufuhren ist, sondern zeigt, dass es hier noch mehr
qualitativ hochwertige Studien braucht. Fur Realitatsorientierung und
Reminiszenzverfahren finden sich Hinweise auf die Wirkung fir alle Schweregrade der
Demenz. Die Effekte kognitiver MaBnahmen sind generell klein und eine langer dauernde
Wirkung konnte nicht Uberzeugend gezeigt werden [DGPPN/DGN 2009].

Auch die CMAJ-Leitlinien schlieBen zusammenfassend, dass die Evidenzlage unzureichend
ist, um sich fir oder gegen Kkognitives Training, kognitive Rehabilitation oder
umweltbezogene Interventionen auszusprechen, um bei Personen mit milder bis moderater
Demenz die kognitive Funktion aufrechtzuerhalten oder zu verbessern [CMAJ 2008].

Empfehlungen

Es gibt derzeit keine ausreichende Evidenz, um den Einsatz von kognitivem Training bei
vaskularer Demenz zu empfehlen [Grad C Empfehlung, Level 2 Evidenz nach CMAJ 2008].
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7.9.2. Korperliche Aktivitat / Bewegung
Empfehlungen

Es gibt gute Evidenz dafiir, dass ein individualisiertes korperliches Trainingsprogramm
einen positiven Einfluss auf die funktionelle Leistungsfahigkeit bei Personen mit leichter
bis mittelschwerer Demenz hat [CMAJ 2008].

Es gibt Hinweise, dass korperliche Aktivierung zum Erhalt der Alltagsfunktionen,
Beweglichkeit und Balance beitragt. Der Einsatz kann empfohlen werden. Es existiert
jedoch keine ausreichende Evidenz fiir die systematische Anwendung bestimmter
korperlicher Aktivierungsverfahren. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene Ilb, DGPPN/DGN
2009].

Bei Personen mit milder bis moderater Demenz kann korperliche Aktivitat Auswirkungen
auf Kraft, Fitness, und kognitive und funktionale Parameter haben [Heyn et al. 2004]. In
einer systematischen Ubersichtsarbeit zeigten sich in einigen Untersuchungen positive
Effekte auf Stimmung, Alltagsfunktionen und Schlafverhalten bei Demenzerkrankten durch
korperliche Aktivitat. Die meisten dieser Studien wurden in Pflegeheimen durchgefiihrt
[Chung et al. 2002]. Bei einer Meta-Analyse des Cochrane Instituts fanden sich keine
eindeutigen Hinweise fur die Wirkung von korperlicher Aktivierung auf Kognition,
Alltagsfunktionen, Verhaltenssymptome, Depressivitat oder Mortalitat. In dieser
Untersuchung wurde darauf hingewiesen, dass es nur eine geringe Zahl von hochwertigen
Studien diesbeziglich gibt und es wurden lediglich zwei Studien in diese Metaanalyse
eingeschlossen [Forbes et al. 2008]. Eine randomisierte kontrollierte Studie zeigte, dass ein
Trainingsprogramm mit 1 Stunde korperlicher Aktivitat zweimal wochentlich mit einer
signifikanten Verzogerung des funktionalen Abbaus bei Pflegeheimbewohnern mit
Alzheimer-Erkrankung verbunden war, verglichen mit einer Routineversorgung [Rolland et
al. 2007]. In einer osterreichischen Untersuchung bei Personen in einer geriatrischen
Sonderkrankenanstalt konnte bei Patientinnen und Patienten mit einem mittleren Alter von
87 Jahren gezeigt werden, dass sich durch ein intensives Kraft- und Gleichgewichtstraining
(3x wochentlich 50 Minuten, 10 Wochen lang) die kognitive Leistung signifikant verbessert
hatte (von MMSE 20,9 auf 23,9 Punkte im Mittel) [Dorner et al. 2007]. Ahnliches zeigte sich
auch in einer amerikanischen Studie. Auch hier konnte der mittlere MMSE Score durch ein
ahnliches Trainingsdesign um 3,1 Punkte verbessert werden [Baum et al. 2003]. In einer
Schweizer Studie konnte eine geringe kognitive Funktionsverbesserung nach einem
achtwochigen Krafttraining (1x wochentlich) gezeigt werden [Perring-Chiello et al. 1998].
In einer anderen Studie konnten durch ein 12-wochiges korperliches Training zwar keine
deutlichen Verbesserungen in der neurokognitiven Funktion, jedoch eine Verbesserung in
der physischen Fitness und der Stimmung gezeigt werden [Tsutsumi et al. 1997].

7.9.3. Physiotherapie

Schwerpunkt der physiotherapeutischen MaBnahmen bei Demenzekrankungen bildet die
Bewegungstherapie, erganzt durch begleitende MaBnahmen der physikalischen Therapie
mit dem Ziel, pathologische Bewegungsmuster, krankhafte Muskel- und Skelettzustande
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und fehlgeleitete neuromuskuliare Ubertragungen zu therapieren. Hervorzuheben ist, dass
Demenzerkrankte ein erhohtes Risiko fur Stlirze aufweisen, und Physiotherapie einigen
Risikofaktoren fur Stirze entgegen wirken kann. Bei zu Hause betreuten
Demenzpatientinnen und -patienten kommen den behandelnden Physiotherapeutinnen und
Physiotherapeuten auch in der Beratung der Angehorigen, in der Beratung bei der
Hilfsmittelversorgung und in der Inspektion der heimischen Umgebung (Gefahrenquellen
fur die Erkrankten) wichtige Aufgaben zu [DEGAM 2008].

7.9.4. Ergotherapie
Empfehlungen

Es gibt Evidenz, dass ergotherapeutische, individuell angepasste MaBnahmen bei
Patientinnen und Patienten mit leichter bis mittelschwerer Demenz unter Einbeziehung
der Bezugspersonen zum Erhalt der Alltagsfunktionen beitragen. Der Einsatz kann
empfohlen werden. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene Ilb, Leitlinienadaptation NICE
2007; DGPPN/DGN 2009].

Ziel der Ergotherapie ist, eine Verbesserung der Teilhabe und der Lebensqualitat im
individuellen Alltag und Lebenskontext zu erreichen [DGPPN/DGN 2009]. Ein weiteres Ziel
ist es, Betroffene und Angehorige bei der Durchfuhrung der fur sie bedeutungsvollen
Tatigkeiten in den Bereichen Selbstversorgung, Produktivitat und Freizeit in ihrer
personlichen Umwelt zu starken. Es werden spezifische Aktivitaten, Umweltanpassungen
und Beratung getatigt und ressourcenorientiert eingesetzt, um den Erkrankten und deren
Angehorigen Handlungsfahigkeit im Alltag, in der gesellschaftlichen Teilhabe und in der
Verbesserung der Lebensqualitat zu ermoglichen. Nach einem standardisierten Assessment-
Verfahren werden gezielt Therapieansatze gewahlt, die vor dem Hintergrund der
individuellen Lebenssituation angemessen sind [DEGAM 2008]. Die Ergotherapie setzt
Ubungsmaterialien, funktionelle, spielerische, handwerkliche und gestalterische Techniken
sowie lebenspraktische Ubungen ein. Von groRer Wichtigkeit ist das Training
alltagsrelevanter Handlungen (ADL-Training), wobei individuell benotigte Tatigkeiten wie
z.B. das Einkaufen, die Haushaltsfihrung, die Orientierung im Haus, soziale Aktivitaten und
andere Freizeittatigkeiten, das Anziehen oder das Waschen gelbt werden und ggf.
Kompensationsstrategien zum Erhalt dieser Tatigkeiten erarbeitet und bei Bedarf auch die
Angehorigen und Betreuenden miteinbezogen werden [DEGAM 2008]. Weitere wichtige
Aufgabengebiete der Ergotherapie in bezug auf Demenzerkrankte sind die Beratung zur
Hilfsmittelanpassung und die Schulung im Umgang mit Hilfsmitteln sowie Beratungen zu
Wohnraum- und Umfeldanpassungen vor Ort [DEGAM 2008].

Zahlreiche Studien wurden publiziert, in denen der Effekt von Ergotherapie bei
Patientinnen und Patienten mit milder bzw. moderater Demenz untersucht wurden. Die
Interventionen beinhalteten Modifikationen von Umweltfaktoren, Erlernen von
Kompensationsstrategien fur Patientinnen und Patienten und das Erlernen von Strategien
zur Problemlosung und zur Aufrechterhaltung der Autonomie und der sozialen Partizipation
der Patientinnen und Patienten. Dabei zeigten sich in der Interventionsgruppe
Verbesserungen in den Alltagsfunktionen sowie in der Lebensqualitat der Patientinnen und
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Patienten [Graff et al. 2006, Graff et al. 2007, Graff et al. 2008]. In einer anderen Studie
konnte durch individuelle Ergotherapie mit Behandlungsplanen im hauslichen Umfeld unter
Einbeziehung der Angehorigen eine Wirksamkeit im Bereich Motivierbarkeit und Reduktion
von problematischem Verhalten gezeigt werden [Gitlin et al. 2008].

Eine sichere Beurteilung der Studienlage ist jedoch aufgrund methodologischer Mangel
nicht moglich. Es existieren aber Hinweise auf die Wirkung von Ergotherapie insbesondere
im hauslichen Umfeld der Betroffenen [DGPPN/DGN 2009].

7.9.5. Verhaltenstherapie

Die Verhaltenstherapie stellt ein Spektrum von Formen der Psychotherapie dar, wobei die
Hilfe zur Selbsthilfe fir die Patientinnen und Patienten im Mittelpunkt steht.
Verhaltenstherapie eignet sich vor allem zur Behandlung von Demenzkranken im
Fruhstadium. Betreuende Personen werden darin geschult, selbststandiges Verhalten durch
positives Zuwenden zu verstarken und so zu fordern. Zu Beginn der Erkrankung stehen die
Demenzkranken selbst im Zentrum der Therapie, spater verschiebt sich der Schwerpunkt
auf Interventionen mit Hilfe der Angehorigen und Betreuenden (z.B. Forderung
selbststandigen Verhaltens bei der Nahrungsaufnahme oder bei der Korperpflege) [DEGAM
2008]. Die Wirksamkeit der Verhaltenstherapie bei depressiven Storungen Demenzkranker
im Fruhstadium konnte durch einige Studien belegt werden [Spector et al. 2000a, Reifler
et al. 1986, Teri et al. 1988, Thase et al. 2000].

7.9.6. Andere nicht-pharmakologische Therapieformen

Empfehlungen

Es gibt Hinweise, dass aktive Musiktherapie geringe Effekte auf psychische und
Verhaltenssymptome bei Menschen mit Demenz hat. Sie kann empfohlen werden.
[Empfehlungsgrad C, Evidenzebene lla, DGPPN/DGN 2009].

Rezeptive Musiktherapie, insbesondere das Vorspielen von Musik mit biographischem
Bezug (,,preferred music*) kann geringe Effekte auf agitiertes und aggressives Verhalten
haben. Sie kann empfohlen werden. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene Ill, DGPPN/DGN
2009].

Bei der Musiktherapie wird entweder die aktive Beteiligung der Patientinnen und
Patienten mittels Stimme oder Instrument am musikalischen Geschehen gefordert (aktive
Musiktherapie) oder es wird Patientinnen und Patienten Musik vorgespielt (rezeptive
Musiktherapie). Bei der Musiktherapie werden emotional positiv  besetzte
Altgedachtnisinhalte genutzt und interpersonale Erfahrungen gefordert. In einem
Cochrane-Review, in dem funf randomisierte kontrollierte Studien zur Musiktherapie bei
Demenzerkrankten eingeschlossen wurden, konnte aufgrund der Heterogenitat der Studien
keine abschlieBende Bewertung zur Wirksamkeit vorgenommen werden [Vink et al. 2004].
In einer Studie =zeigte sich, unabhangig vom Schweregrad der Demenz, bei
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Pflegeheimbewohnern eine signifikante Zunahme von Anteilnahme durch interaktives
Musizieren im Vergleich zu einer Ruhephase, passives Horen von Musik ging mit keiner
Zunahme des Antriebs einher [Holmes et al. 2006]. In einer anderen Studie zeigte sich
durch aktive Musiktherapie eine Verbesserung von psychischen und Verhaltenssymptomen
bei Patientinnen und Patienten mit moderater bis schwerer Demenz, die auch noch vier
Wochen nachher andauerte. Hier zeigten sich insbesondere positive Effekte auf
Wahnerleben, agitiertes Verhalten, Angst, Apathie, Reizbarkeit, Unruhezustande sowie
Schlafrhythmusstorungen [Raglio et al. 2008]. In einer anderen Ubersichtsarbeit zu
Musiktherapie wurde in sieben kleineren Studien mit teils mangelnder Qualitat gezeigt,
dass das Horen von personlich bevorzugter Musik positive Effekte auf agitiertes Verhalten
bewirkte [Sung und Chan 2005].

Kunsttherapie in der Behandlung von Demenzerkrankten beinhaltet verhaltens- und
tiefenpsychologische sowie heilpadagogisch-rehabilitative Ansatze. Sie kommt vor allem
zum Einsatz, wenn kognitive Leistungen wie Sprach- und Erinnerungsvermogen
beeintrachtigt sind und eroffnen bzw. erweitern die Moglichkeiten einer non-verbalen
Ausdrucksweise [GanB 2005]. In einer randomisierten kontrollierten Studie wurden durch
eine psychodynamisch orientierte Kunsttherapie Verbesserungen im Bereich der Stimmung,
der Gesamtbefindlichkeit im Lebensalltag sowie der kognitiven Leistung alterer
Demenzerkrankter gezeigt. [Rusted et al. 2006]

Empfehlungen

Die Anwendung von Aromastoffen kann geringe Effekte auf agitiertes Verhalten und
allgemeine Verhaltenssymptome bei Patientinnen und Patienten mit mittelschwerer bis
schwerer Demenz haben. Sie kann empfohlen werden. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene
Ib, DGPPN/DGN 2009].

In der Aromatherapie werden Geruchsstoffe zur positiven Beeinflussung von
Verhaltenssymptomen bei Demenz eingesetzt. In einer Ubersicht, die vier randomisierte
kontrollierte Studien mit einbezog, konnten allerdings keine signifikanten Wirkungen auf
agitiertes Verhalten und allgemeine Verhaltenssymptome gezeigt werden [Thorgrimsen et
al. 2003, Ballard et al. 2002].

Empfehlungen

Multisensorische Verfahren (Snoezelen) mit individualisierten biographiebezogenen Stimuli
im 24-Stunden-Ansatz konnen geringe Effekte auf Freude und Aktivitat bei Patientinnen
und Patienten mit mittelschwerer bis schwerer Demenz haben. Sie konnen empfohlen
werden. [Empfehlungsgrad C, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

Unter Snoezelen versteht man multisensorische Anwendungen beruhigender Stimuli mit
dem Ziel der beruhigenden und entspannenden Wirkung auf Demenzerkrankte [DGPPN/DGN
2009]. Der Begriff Snoezelen leitet sich aus den beiden hollandischen Wortern ,,snuffelen“
(schnuffeln, schnuppern) und ,doezelen*“ (dosen, schlummern) ab. Snoezelen ist ein
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Sammelbegriff fur eine Vielzahl verschiedenartiger Aktivitaten auf der sensorischen Ebene,
bei denen die Sinne durch Reize wie Licht, Gerausche, Geflihle, Geriiche und Geschmack
angeregt werden [DEGAM 2008]. In einer Ubersichtsarbeit wurden zwei randomisierten
kontrollierten Studien mit guter Qualitat inkludiert [Ballard et al. 2002]. In einer dieser
Studien wurde ein positiver Effekt von individualisiertem, biographiebezogenem 23-
Stunden Snoezelen auf emotionale Teilaspekte wie Freude und Aktivitat sowie Apathie bei
Personen mit mittelschwerer bis schwerer Demenz berichtet [van Weet et al. 2005],
wahrend in der anderen Studie keine eindeutigen Effekte durch Snoezelen gezeigt werden
konnten [Baker et al. 2003].

Empfehlungen

Es gibt keine ausreichenden Hinweise fiir einen therapeutischen Effekt von Licht, die eine
spezielle Empfehlung in der Anwendung bei Menschen mit Demenz erlauben.
[Evidenzebene Ib, DGPPN/DGN 2009]

Durch Lichttherapie soll bei Patientinnen und Patienten mit Demenz ein positiver Effekt
auf den Schlaf-Wach-Rhythmus und auf psychische und Verhaltenssymptome erzielt
werden. In einer Meta-Analyse des Cochrane-Instituts wurden drei randomisierte
kontrollierte Studien mit guter Qualitat einbezogen. Dabei zeigte sich allerdings keine
Wirkung durch Lichttherapie auf Schlafstorungen und Verhaltenssymptome. [Forbes et al.
2009] in einer anderen Ubersichtsarbeit, in der fiinf randomisierte kontrollierte Studien
beruicksichtigt wurden, wird uUber wenig eindeutige Hinweise fur die Wirkung von
Lichttherapie auf den Schlaf-Wach-Rhythmus berichtet [Skjerve et al. 2004].

Es gibt noch weitere nicht-pharmakologische Methoden, die bei Demenzerkrankten
angewendet werden. Im Realitats-Orientierungs-Training werden den Patientinnen und
Patienten Informationen zur Orientierung (Datum, Ort, etc.) angeboten. Dadurch konnte
eine geringe Verbesserung kognitiver Funktionen und des Verhaltens gezeigt werden, wobei
unklar ist, wie lange dieser Effekt anhalt [Spector et al. 2000a und b]. In der
Validationstherapie adaptieren Therapeutinnen und Therapeuten ihr Verhalten
stadienorientiert an den Patientinnen und Patienten und konzentrieren sich auf deren
Bedurfnisse. Durch die Validationstherapie konnten trotz positiven Tendenzen keine
signifikanten Verbesserungen gezeigt werden [Grasel et al. 2003, Neal und Briggs 2003]. In
der basalen Stimulation ist das Therapieprinzip eine Reduktion von agitiertem Verhalten
und die Verbesserung des Korperschemas vor allem bei bettlagerigen Patientinnen und
Patienten. Noch gibt es zu wenige Studien, die eine gesicherte Bewertung dieser Methode
zulassen [Swartz et al. 2000].
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Empfehlungen

Angehorigentraining zum Umgang mit psychischen und Verhaltenssymptomen bei Demenz
kann geringe Effekte auf diese Symptome beim Erkrankten haben. Sie sollten angeboten
werden. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

Zur Behandlung depressiver Symptome bei Demenzerkrankten sind Edukations- und
Unterstutzungsprogramme von Pflegenden und Betreuenden wirksam und sollten
eingesetzt werden. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

Familienahnliche Esssituationen, verbale Unterstiitzung und positive Verstarkung konnen
das Essverhalten von Menschen mit Demenz verbessern und konnen empfohlen werden.
[Empfehlungsgrad B, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

Angemessene strukturierte soziale Aktivierung wahrend des Tages kann zu einer Besserung
des Tag-Nacht-Schlafverhaltnisses fuhren und sollte eingesetzt werden. [Empfehlungsgrad
B, Evidenzebene IIb, DGPPN/DGN 2009].

Zur Pravention von Erkrankungen, die durch die Pflege und Betreuung hervorgerufen
werden, und zur Reduktion von Belastung der pflegenden Angehorigen sollten
strukturierte Angebote fiir Bezugspersonen von Demenzerkrankten vorgesehen werden.
Inhaltlich sollten neben der allgemeinen Wissensvermittlung zur Erkrankung, das
Management in bezug auf Patientenverhalten, Bewaltigungsstrategien und
Entlastungsmoglichkeiten fur die Angehorigen sowie die Integration in die Behandlung der
Demenzkranken im Vordergrund stehen. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene Iib,
DGPPN/DGN 2009].

Spezifische Behandlungsprogramme bewirken bei leicht bis mittelschwer betroffenen
Demenzkranken ahnliche bis nur maRig bessere Therapieerfolge hinsichtlich Mobilitat und
Selbstversorgungsfahigkeit wie bei kognitiv Gesunden. [Empfehlungsgrad B, Evidenzebene
[Ib, DGPPN/DGN 2009].

Seite 139 ncw




o

wnetzwerk aktiv

7.10. Nahtstellen

Wichtige Nahtstellen im Rahmen von ,,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz*“:

» Patientenfilhrende Arztinnen und Arzte mit anderen Arztinnen und Arzten im
Netzwerk

» Patientenfiihrende Arztinnen und Arzte mit Case Management, auch wenn nur in
beratender Funktion

» Weitere behandelnde (Netzwerk-)Arztinnen und Arzte mit Betroffenen und
Angehorigen, und eventuell vorhandenem Case Management

» Patientenfiihrende Arztinnen und Arzte mit Therapieangeboten und sozialen und
mobilen Pflegediensten

7.11.  Rolle und Aufgaben der patientenfiihrenden
Arztinnen und Arzte im Netzwerk

Patientenfilhrende Arztinnen und Arzte sind fiir die medizinische Koordinierung, die
Information der Betroffenen und ihrer Angehorigen Uber Therapieformen und
-moglichkeiten zustandig, fur die Beobachtung des medizinischen Therapieverlaufs, das
medizinische Assessment und die Anpassung der gewahlten Therapien. Dies erfolgt in
Abstimmung mit dem ,Hilfeplan“. Ist das Case Management nur in beratender Funktion
tatig, dann fallen die Koordinierungsaufgaben den patientenfiihrenden Arztinnen und Arzte
zu. Bei verordnungspflichtigen Therapien (z.B. Physiotherapie) ist eine Absprache zwischen
Arztinnen und Arzten und Case Management moglich, Informationen iiber eventuelle
erganzende Therapien (z.B. Musiktherapie) konnen von beiden Seiten eingebracht werden
und in Absprache mit den Betroffenen und deren Angehorigen organisiert werden. Dabei
kann bei Bedarf auch auf Angebote zurlickgegriffen werden, die nicht im Netzwerk
vorhanden sind. Das Case Management hat eine Kopie der Dokumentation und Daten, wenn
kein elektronisches Datenmanagement vorhanden ist.
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8. SCHULUNG UND EMPOWERMENT

Basierend auf den Referenzleitlinien: CMAJ 2008, DGPPN/DGN 2009, NICE 2007

Die Empfehlungen, die aus deutschen Dokumenten uUbernommen wurden sind direkte
Zitate, die aus englischen Dokumenten sind sinngemal libersetzt.

Der Umgang mit Demenzpatientinnen und -patienten und ihren Angehorigen erfordert ein
hohes MaB an Einflihlungsvermogen und Geduld, sowie Kenntnisse uber den Verlauf und die
Symptomatik der verschiedenen Demenzerkrankungen. Auch die organisatorischen und
berufstibergreifenden Instrumente der integrierten Versorgung bediirfen Fahigkeiten und
Fertigkeiten, die in der Ausbildung von Gesundheits- und Sozialberufen oft zu kurz
kommen. Andererseits brauchen auch die Betroffenen und ihre pflegenden Angehorigen
Unterstutzung, um mit der Krankheit umgehen zu lernen und den Betroffenen so lange wie
moglich ein unabhangiges und eigenstandiges Leben zu ermoglichen.

8.1. Schulung und Fortbildung fiir Gesundheits- und
Sozialberufe

Empfehlungen

Alle Gesundheits- und Sozialberufe, die mit der Betreuung von alteren Menschen zu tun
haben, sollten uber Fruhwarnzeichen, Symptome und Krankheitsverlaufe von
Demenzerkrankungen im Rahmen ihrer spezifischen Tatigkeiten entsprechende Schulungen
besuchen. [basierend auf NICE 2007, recommendation]

Eine Fortbildung zu Management und Umgang mit ,problematischem* Verhalten und in
der Kommunikation mit Demenzerkrankten wird empfohlen. [NICE 2007 recommendation]

Evidenz-basierte Aus- und Weiterbildung mithilfe von Softwareprogrammen und Praxis-
Workshops zur Unterstiitzung der niedergelassenen Arztinnen und Arzte in der Diagnose
und im Management von Demenzerkrankungen sollte nach lokalen Gegebenheiten
implementiert werden. Besteht die Moglichkeit eines berufsubergreifenden Angebotes,
sollte dieses bevorzugt werden. [basierend auf NICE 2007, recommendation]

Es wird empfohlen, dass Betreuende in Pflegeeinrichtungen in der Versorgung von
Demenzkranken regelmafig weitergebildet werden, zum Beispiel im Umgang mit
Psychopharmaka oder mit aggressivem Verhalten. [basierend auf AAN 2008, guideline]

Die Einstellung, das Wissen und die Fahigkeiten der betreuenden Gesundheits- und
Sozialberufe, konnen maBgeblichen Einfluss auf das Wohlbefinden, die Lebensqualitat und

Seite 141 ncw




gee

netzwerk aktiv

die funktionellen Fahigkeiten der Patientinnen und Patienten haben. Training und
Weiterbildung alleine machen jedoch noch keinen Unterschied, wenn die organisatorischen
Rahmenbedingungen und die Begleitung und Supervision der betreuenden Personen nicht
ebenfalls angepasst werden. [NICE 2007, Burgio et al. 1990]

Fiir teilnehmende Arztinnen und Arzte, Therapeutinnen und Therapeuten, Pflegepersonen
und soziale Dienste gibt es im Rahmen von ,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz“
eigene verpflichtende Schulungsprogramme, die im Projektkonzept Abschnitt
Schulung/Fortbildung  dargestellt  sind. Informationen Zu Schulungs- und
Fortbildungsanforderungen konnen jeweils beim Netzwerkmanagement bezogen oder den
Projektunterlagen entnommen werden. Nach der verpflichtenden Basis-Schulung vor
Einschreibung in das Netzwerk sind jahrlich verpflichtend zumindest ein lokales
Netzwerktreffen und ein Qualitatszirkel zu besuchen.

8.2. Empowerment von Betroffenen und ihren
Angehorigen

8.2.1. Gemeinsame Unterstiitzung von Betroffenen und ihren
Angehorigen

Empfehlungen

Zusatzlicher Benefit fur Betroffene und pflegende Angehorige kann durch internet-
basierte Informationsprogramme, telefonische Beratung und Tageszentren bzw.
kurzzeitige Pflegeeinrichtungen gewonnen werden. [NICE 2007, recommendation und AAN
2008, Practice Option]

Informationen mussen an die Bediirfnisse der Betroffenen und ihrer Angehorigen angepasst
werden. [SIGN 2006 Evidenzlevel 2+, Empfehlungsgrad C]

Mit der integrierten Versorgung werden auch immer mehr Instrumente entwickelt, wie die
Betroffenen und ihre pflegenden Angehorigen unterstlitzt werden konnen. Durch eine frihe
Diagnose einer Demenzerkrankung ergeben sich Moglichkeiten, durch Training und
Aktivierung der Betroffenen den Verlauf der Demenzerkrankung zu beeinflussen und auch
die Angehorigen von Anfang an zu schulen. Die Evidenzlage fur Schulungs- und
TrainingsmaBnahmen ist jedoch noch kaum vorhanden. Die meisten Studien [Clare 2004,
Bird 2004, Yale 1995, Zarit 2004, Watkins 2006], inklusive eines RCTs [Eloniemi 2001],
zeigen positive Effekte fur regelmafRige Gruppentreffen fur Betroffene und ihre
Angehorigen, fur regelmaBige telefonische Beratung durch ein Care oder Case Management
und mehrtagige Schulungsprogramme. Die Interventionen flhrten zu einer Verringerung
der Depression und der Scham liber den Gedachtnisverlust sowie einer Verbesserung der
allgemeinen Gemiitslage durch den Besuch der Gruppen. AuBer bei Watkins (2006) werden
die Outcomes fur die Betroffenen jedoch mit denen der Angehorigen vermischt und
fraglich ist auch, ob die follow-up Zeiten von maximal 3 Jahren geniugen, um
aussagekraftige Ergebnisse zu erhalten. Ein weiteres Manko sind die jeweils kleinen
Stichproben von unter 100 Personen. [NICE 2007]
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8.2.2. Empowerment und Einbindung von Betroffenen

Drei Fallstudien [Stokes 2004, Sperlinger und McAuslane 1994, Mozley et al. 1999] bieten
Evidenz, dass die Einbeziehung von Betroffenen in die Evaluierung und Ausrichtung von
Therapie und Pflege auch bei fortgeschrittener kognitiver Einschrankung moglich und
wunschenswert ist. Alle Studien konnten nachweisen, dass Demenzerkrankte sehr wohl
noch ihre eigene Meinung und Sichtweise haben und diese auch artikulieren konnen.
Voraussetzung dafir sind von Seiten der Betroffenen noch ein MindestmaB an Orientierung
und Sprachlichkeit, eine ruhige Umgebung und Klarheit und Aufmerksamkeit von Seiten der
betreuenden oder befragenden Person. Es wird empfohlen, sich nicht auf die Beurteilung
von Dritten zu verlassen, sondern die Demenzpatientinnen und -patientinnen in den
Therapie- und Pflegeprozess aktiv mit einzubeziehen und ihre Meinung einzuholen. [NICE
2007] Aggressives Verhalten kann durch die Anpassung der professionellen Betreuung
ebenfalls verringert werden [Stokes 2004]. Diese MaBnahmen konnen auch zur weiteren
Planung der Therapie und Pflege herangezogen werden. [NICE 2007]

8.2.3. Schulung und Training fiir (pflegende) Angehorige
Empfehlungen

Zumindest kurzfristige Programme zur Schulung von pflegenden Angehorigen sollten zur
Verfugung stehen, um die Zufriedenheit dieser zu erhohen. [AAN 2008 guideline]

Intensive langfristige Mehrkomponentenprogramme sollten fiir pflegende Angehorige
angeboten werden, um die Institutionalisierung der Demenzerkrankten hinauszuzogern.
Dazu zahlen umfassende psychoedukative Trainings und Selbsthilfegruppen. [NICE 2007
recommendation und AAN 2008 guideline, SIGN 2006 Evidenzlevel 1+, Empfehlungsgrad B]

Fiur pflegende Angehorige muss durch soziale Dienste und Angebote flir Kurzzeitpflege die
Moglichkeit geschaffen werden, die Interventionsprogramme auch in Anspruch zu nehmen.
[NICE 2007 recommendation]

Pflegende Angehorige von Demenzerkrankten gehoren zu den Pflegepersonen mit dem
hochsten Stresslevel, der hochsten emotionalen Belastung und dem schlechtesten
personlichen Gesundheitszustand. [Brodaty 2003a und b, Sorensen 2002] Neben der
Unterstutzung in ihrer Pflegetatigkeit benodtigen sie Informationen zu rechtlichen, sozialen
und finanziellen Fragen. Denn je besser die pflegende Person mit der Situation zu recht
kommt, desto besser geht es auch der oder dem Betroffenen und sie konnen langer in ihrer
gewohnten Umgebung bleiben. [NICE 2007, S 280]

Die Literatur zu Interventionen fir pflegende Angehorige ist mittlerweile mannigfaltig, der
Grad der Evidenz ist jedoch nach wie vor ambivalent. Viele Studien zeigen zwar Effekte,
diese sind aber oft nicht oder nur wenig signifikant. In einer Metaanalyse, die
ausschlieBlich RCTs verglich [Sorensen 2002], kamen die Autoren zu dem Schluss, dass
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psychologische Therapien (typischerweise CBT, cognitive behavioural therapy) und
psychoedukative Programme den besten Outcome in bezug auf Depression hatten, wahrend
Mehrkomponentenprogramme positive Effekte auf das emotionale Befinden und die
Belastung durch die Pflegesituation hatten. Diese Mehrkomponentenprogramme beinhalten
zumeist den regelmaligen Besuch von Selbsthilfegruppen, regelmalbige
Informationsvermittlung sowohl verbal als auch telefonisch, Telefonhotlines fiir Notfalle
(wenn die Belastung zu groB wird) sowie Schulungen und Informationen zu
Medikamentenmanagement und Pflege. Diese Resultate wurden in einer aktuelleren
Metaanalyse mit denselben Einschlusskriterien im Rahmen der Erstellung der NICE
Guideline bestatigt, wobei auch hier die Effekte klein blieben. Diese Studie konnte
zusatzlich nachweisen, dass in der Erstellung solcher Mehrkomponentenprogramme auch
auf das Geschlecht und die ethnische Herkunft der pflegenden Angehdrigen eingegangen
werden muss, da sich hier Unterschiede im Zugang zur Pflege, aber auch in der Akzeptanz
der Unterstlitzung gezeigt haben. [NICE 2007]

Zwei Studien haben nachgewiesen, dass ein langfristiges Fortbildungs- und
Unterstutzungsprogramm beziehungsweise ein Beratungsangebot und Selbsthilfegruppen
die Einweisung des Demenzkranken in eine Pflegeeinrichtung um 12 bis 24 Monate
verzogert. [Brodaty und Gresham 1989, Mittelman et al. 1996]

8.2.4. Empowermentangebote im Rahmen von ,netzwerk aktiv -
besser leben mit demenz“

Fiur Patientinnen und Patienten sowie deren Angehorige gibt es im Rahmen des Netzwerkes
Angebote, die im Projektkonzept in den Kapiteln Patientinnen- und Patienten- und
Angehorigenempowerment beschrieben werden und durch das Case Management vermittelt
werden. Auch die Arztin bzw. der Arzt ibernimmt im Rahmen des Empowerments eine
wichtige Aufgabe. Er gibt Informationen gezielt weiter (sowohl Informationen zum
Krankheitsbild, der Versorgung als auch bei Bedarf zu UnterstiitzungsmaBnahmen) und
unterstutzt diese Informationsweitergabe durch das Aushandigen der auf die gegebene
Information bezogenen Unterlagen (Folder, Broschiren, Merkblatter). Daruber hinaus
stehen der Arztin oder dem Arzt Vorlagen fiir Merkblitter zur Verfiigung, die er nach
Bedarf befullen kann.

Die Angebote werden zum Beispiel von Selbsthilfegruppen wie der Osterreichischen
Alzheimerliga und Pflegeorganisationen wie dem Osterreichischen Roten Kreuz abgedeckt.
Dabei geht es um den Aufbau von Kompetenzen im Bereich der Pflege und Medikation, der
Stressbewaltigung, aber auch dem Entgegenwirken von sozialer Isolation durch die
Moglichkeit von Gruppentreffen und gemeinsamer Freizeitgestaltung. Ziel ist es, ein
moglichst umfassendes Spektrum abzudecken, dabei jedoch auf die lokalen Verhaltnisse
und individuellen Bedurfnisse einzugehen. So wird es Aufgabe des lokalen
Netzwerkmanagements sein, die lokal zur Verfligung stehenden Angebote zu sichten und
einzubinden.

8.3 und 8.4 basieren auf der Definition der Nahtstellen, Rollen und Verantwortlichkeiten
sowie Dokumentation, die im Rahmen mehrerer Arbeitsgruppensitzungen zur
Bundesqualitatsleitlinie Demenz formuliert wurden und auf Erganzungen durch das CCIV.
Fir eine genaue Aufschlisselung siehe Anhang 2.
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8.3. Nahtstellen

Wichtige Nahtstellen im Rahmen von ,,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz*“:

» Netzwerkarztinnen und -arzte mit Netzwerk- und Care Management
» Patientenfiihrende Arztinnen und Arzte mit Betroffenen und Familienangehorigen

8.4. Rolle und Aufgaben der Arztinnen und Arzte im
Netzwerk

Vor Einschreibung in das Netzwerk miissen Arztinnen und Arzte, sowie alle anderen
interessierten Professionen, eine Basisschulung absolvieren. Nach Einschreibung ist die
Teilnahme an zumindest einem lokalen Netzwerktreffen und zumindest einem
Qualitatszirkel im Jahr verpflichtend. Weitere Fortbildungsprogramme werden vom
Netzwerkmanagement unterstutzt.

Flir Betroffene und ihre Angehorigen existiert im Rahmen des integrierten
Versorgungsnetzwerkes ein Empowermentkonzept, welches die Empfehlung und
Vermittlung von bestehenden Empowermentangeboten durch das Case Management oder
auch Beratungsstellen vorsieht (z.B. Angehorigengruppen, Pflegeschulungen, etc.). Diese
werden uber Angebote von Organisationen (wie z.B. Rotes Kreuz, Hilfswerk, Caritas etc.)
im oder auBerhalb des Netzwerks abgedeckt.

Fir alle Professionisten im Netzwerk gibt es zudem Informationsmaterialien, die uUber das
Netzwerkmanagement bezogen werden konnen. Informationsmaterialien fur Patientinnen
und Patienten und Angehorige konnen ebenfalls von Akteuren im Netzwerk von dieser
Stelle bezogen werden, und im Anschluss im Rahmen von Informationsgesprachen (z.B.
arztliches Gesprach oder Beratungsgesprach im Case Management) weitergegeben werden.
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9. INTEGRIERTE VERSORGUNG,
VERNETZUNG UND MANAGEMENT
VON DEMENZ

Basierend auf den Referenzleitlinien: CMAJ 2008, DGPPN/DGN 2009, NICE 2007, AAN
Management 2008, SIGN 2006

Demenz erfordert eine ,long term care®, welche Kodner als ,part health care and part
social care* definiert. [Kodner und Spreeuwenberg 2002] Es handelt sich hierbei um ein
Konzept der integrierten Versorgung, welches eng mit der ,continuity of care“, wie sie
auch von der EU propagiert wird, verknupft ist. Gefordert wird ein reibungsloser Ablauf der
Pflege und Versorgung von der Primar- bis zur Palliativversorgung. Da die Versorgung
Demenzkranker eine kontinuierliche Betreuung der Betroffenen und der pflegenden
Angehorigen bedeutet, kommen viele verschiedene Gesundheits- und Sozialdienste in der
Betreuung zusammen, welche koordiniert und informiert werden mussen. Neben der
Koordination zwischen verschiedenen Sektoren, Institutionen und Berufsgruppen, liegt
auch eine umfassende und an die lokalen Gegebenheiten angepasste
Informationsbereitstellung fur betroffene und pflegende  Angehorige im
Verantwortungsbereich der Gesundheits- und Sozialdienstleister [NICE 2007]. Barrieren zu
einer guten und integrierten Versorgung sind aus Sicht der Primarversorger mangelnde
Zeit, inadaquate Remuneration, begrenzter Zugang zu und Zusammenarbeit mit
Facharztinnen und Facharzten, unzureichende Vergiutung von Demenzmedikation,
unzureichende  Angebote der Gemeinden, schlechte  Zusammenarbeit  mit
Gemeindediensten, unzureichende Schulungsprogramme flr Patientinnen und Patienten
sowie ein Fehlen von interdisziplinaren Teams [Allen et al. 2005, Hinton et al. 2007]. Eine
umfassende Darstellung der derzeitigen Versorgungslage und Systemliicken in Osterreich
findet sich im ,,Ersten Osterreichischen Demenzbericht“ [WGKK 2009], der ein hnliches
Bild zeichnet. Laut diesem Bericht erkennen die einzelnen Akteure im oOsterreichischen
Gesundheitssystem Problembereiche in der Kommunikation, der Information, der Struktur
und Versorgung sowie im Bereich Lehre und Forschung. [WGKK 2009, Kapitel 7]

Obwohl es einige vielversprechende Beispiele zur integrierten Versorgung Demenzkranker
gibt, sind diese nach wie vor eher die Ausnahme in der Versorgungslandschaft. [Cherry et
al. 2004, Callahan et al. 2006, Vickrey et al. 2006, Bass et al. 2003] Das Angebot und die
Bandbreite der eingesetzten Instrumente und Modelle sind international sehr
unterschiedlich. Diese reichen von spezialisierten Demenzabteilungen in Heimen, uber
multidisziplinare Gemeinschaftspraxen hin zu kommunalen Netzwerken, die eine
Komplettversorgung der Betroffenen und ihrer pflegenden Angehorigen daheim anbieten
konnen. Wie weit die Vernetzung der einzelnen Dienste geht, wird stark vom Gesundheits-
und Sozialsystem eines Landes und den lokalen Gegebenheiten beeinflusst. Wichtige
Elemente sind aber oft [Leichsenring 2004, Jolley et al. 2006]:
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» Das Betreuungskonzept basiert auf der Definition von ,,long term care* und ,,chains
of care“, welche sicherstellen wollen, dass eine moglichst reibungs- und nahtlose
Versorgung der alteren Menschen gewahrleistet wird.

» Die Modelle arbeiten mit interdisziplinaren Assessment Teams, welche die Aufgabe
haben, den Bedarf an Betreuungs- und Versorgungsleistungen in der Gemeinde zu
erheben, zu evaluieren, zu dokumentieren und gegebenenfalls fehlende Leistungen
ZU organisieren.

» Auch die Betreuung und Diagnose der Patienten erfolgt in interdisziplinaren Teams
von Arztinnen und Arzten, Therapeutinnen und Therapeuten sowie Pflegepersonal.

» Kommunale Zentren sind Plattformen zur Koordination und Information von Pflege-
und sozialen Diensten sowie zur Bedarfserhebung.

» Neben den medizinischen und pflegerischen Diensten werden oft auch
Informationsstellen zu Sozialleistungen oder kulturellen Angeboten zur Verfiigung
gestellt, sowie Freizeitraume und verschiedene Selbsthilfegruppen.

Es gibt international keine einheitliche Meinung, welches Fachgebiet (z.B. Neurologie,
Psychiatrie) oder welche Spezialisierung (z.B. Geriatrie, geriatrische Psychiatrie) die
Flhrungsrolle Ubernehmen soll, und das wird auch von den individuellen und lokalen
Gegebenheiten sowie der patientenfiihrenden Arztin bzw. dem patientenfilhrenden Arzt
abhangen. [National Audit Office 2007]

Hier soll noch einmal betont werden, wie wichtig ein offener und ehrlicher Umgang mit
den Betroffenen und deren Angehorigen von Seiten der diagnosestellenden Arztin bzw. des
diagnosestellenden Arztes ist, und das jede Betreuung mit einer Mitteilung der Diagnose
und einem ausfuhrlichen Informationsgesprach beginnt. [CMAJ 2008, NICE 2007, SIGN 2006,
AAN Management 2008] Neben der Beobachtung, Behandlung und Begleitung muss auch das
Management eventuell vorhandener Komorbiditaten mitgedacht werden. [CMAJ 2008]

Eine ausfiihrliche Ubersicht und Bewertung iiber internationale Erfahrungen, Modelle und
Evaluierungen zur integrierten Versorgung von Demenzkranken findet sich im ,Ersten
Osterreichischen Demenzbericht“ [WGKK 2009]. Dieser sowie die hier prasentierten
internationalen Daten und Empfehlungen bilden die wissenschaftliche Basis fiir die
Organisation des Netzwerks, welches sich aus folgenden Elementen zusammensetzt:

Case/Care Management

Patientinnen-, Patienten- und Angehorigenempowerment
Informations- und Datenmanagement
Schulung/Fortbildung

Medizinische Leitlinie/Behandlungspfad
Qualitatsmanagement und Evaluierung

¢ @ ¢ ¢ @ ¢

Die vorliegende medizinische Leitlinie orientiert sich an Interdisziplinaritat, Kooperation
und Einbindung der Betroffenen und deren Angehoriger und bildet einen integralen
Bestandteil von ,,netzwerk aktiv - besser leben mit demenz“. Weitere Informationen zu
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den anderen Komponenten des Netzwerkes sind beim lokalen Netzwerkmanagement und
Care Management zu erhalten.
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Qualitat in der
Medizin
Anmerkung: fablich unterlegt sind jene 18 Papiere, die im AGREE-Prozess evaluiert wurden.
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Anhang 2. Ubersicht iiber die Rollen und Aufgaben der Beteiligten im integrierten Versorgungsnetzwerk Demenz, basierend auf dem Entwurf

zur Bundesqualitatsleitlinie Demenz (bereits abgestimmt, aber noch nicht offiziell abgenommen, Stand vom 9.9.2009).
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ArztingArzt fir Patient und Angehdrigen/ Bezugsparsonen Patient und Angsharigen/
Allgemeinmedizin Bzzugsparsonan
+  Bai Verdachtsdiagnose Demenz Zuweisung |+ Uberweisung an ¢ Uberweisungsschein
zn Fachirztin/Facharzt fir Meurclogis/ Fachérztin/Facharzt +  Befund
Peychiatrie oder Spezialambulanz
Therapie:
+  Kontinuierliche Weiterbehandlung ¢+ Informaticnstransfer zu Facharzting ¢  [berwzisungsschein
basierend auf facharztl. Diagnose, Therapie Facharzt {mind. halbjghrlich
Uberweisung), sowie gof. MTD. gof.
¢ |nformation von Patient sowie Ange- || mobile Dienste e
hérigen/Bezugspersonen zu Erkrankung, * Informaticnstransfer zu Patientin
Therapie, Unterstitzungsangebotzn und Fatient und Angzhgrigen/
notwendigen Schritten Bzzugspersonen |
+  Gof Initierung von nichtmedikamentésen |+ gof. Zuweisung anMTD + ggf. Zuweisungsschein
Therapien
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#  Einlzitung der medikamantdsen Therapie
{Erstverordnung Antidementiva)

+  Rickilbarweizung sowie Information an
Hausarztin | Hausarzt

+  Verlaufskontrolle und Weiterverordnung

von Antidementiva

Angeharigen/ Bezugspersonen ibar
Therapis sowiz Anderungen der Therapie

Bazugspersonan

+ Informationstransfer zur Hausarztin
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+ Informationstransfer zu Patienting

Fatient sowie Angehdrigen/
Bazugspersonen

Nahtstellenparter Ralle und Verantwortungsbereich primare Nahtstellenprozesse s i
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Eruberkenpung:
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Diagngstik Differentialdiagngstik
+  Figen-/Fremdanamness (aufbauend auf
hausérztlichem Befund)
¢ Neurologischer Status
Facharztin/ * Einsatzvalider Tests(zB.MMSE) |
Facharzt fir + Falls notwendig: Zuweisung zu Labor, s Cgf. Zuweisung an Radiclogen, + ggf. Zuweisungsschein
Naurclogha, Réntgen atc. Labor, Psychologing Psychologen
Meurologieund | » Differenzizrung von Demenzartund [ A
Psychiatrie, Schweregad [
Psychiatieund | +  Information van Fatient und Angzh t}rigen,-'- "'+ Informationstransfer zu Patientin/
Neurclogie baw. Bezugspersonen dber Diagnoss Patient sowie Angehdrigen/
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T R R e I SRS T Infomarichias s vt
Dokumente
Cedachtnis- Sighe Fachdrztin/Facharzt fur Meurglogie/ Siehe Facharzting Facharzt fir Neurolo-
ambulanz Psychiatria gie/Psychiatrie
Memary Klinik
Klinlscha= Diagnostik/Differentialdiagnostik:
[Gesundheits- » ggf. ineuro-Jpsychelogische Abklirung *» Informaticonstransfer zu » EBefund
psychologin bew. {kognitiver Status) zuweizender Arztin | zuweizendam
Klinischer- Arzt
[Gusundheits= [ --cocooooeo e N
pavehaologs, Therapie/Batrauung:
Neuropsychologin/ | *  ggf. Psychologische Unterstitzung von
Neuropsychologe Fatientin/Patient und/oder
Angehérigen/Bezugspersonen
+ ggf. Yerlaufsbeabachtung
+ Bahandlung/Batreuung nach Unfillen oder
bei sonstigen Komplikationan
Stationdrer Bereich | =+  Abklarung und Bshandlung von
(Krankenanstalten) Komorbidititen
"+ Kooperation und Koordination mit + Entlassungsmanagement | - +  Patientenbrief/ Arzthrief
Hausarztin/Hausarzt, mobilen Diensten + Informationstransfer zu + Fflegetransferierungs-
und Angeharigen/Bezugspersonan zuweizender Arztin | zuweizendam bericht bzw.
Arzt (Haus-/ Facharzt), zu mobilen Situationsbericht
Diensten und Angehérigen/Bazugs-
persanen
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Nahtstellenpartner Rolle und Veramwortungsbereich primare Nahtstellenprozesse e
Dokumente
Thersoie:
+ Stadiengerachte Ergo- und Bewegungs- Informationstransfer zu
tharapie sowie Logopédiz in Absprache mit zuwaisender Arztin | zuwaisendem
MTD der Hausdrztin [ dem Hausarzt Arzt (Haus-/Facharzt) |
+  Aufklirung und Information von Informationstransfer zu Patientin/ | Dokumentia! zu defimieren
Patientinnen Patientan, Angeharigen und Patient sowie Angehérigen
Bazugspersonen /Bezugsparsonan
Betrewung und Yersorqung:
#  Durchfilhrung ven Batreuung und Hilfe
+ Férderung des Patienten im Rahmen der
Mobile Pllege und | Tavigkeit e
Betreuungsdienste | +  Verlaufsbeobachtung Infarmationstransfer Gber Verlaufs- | Dokumentia! zu defimieren
beobachtung zur betreuenden
_________________________ Arztin [ zum betrevenden Arzt |
» Aufklirung und Information (ginschlizllich Informationstransfer zu Patientin/
Angeharger/Bezugspersonan) Patient sowie Angehérigen
/Bezugspersonan
+ Tagesbetreuung und Farderung von
Patientinnen/Patizntzn
* Hilfestellungen im taglichen Ablawf |
Tageszentren +  Verlaufsheobachtung Informationstransfer Gher Verlaufs- | Dokumentie) zu definieren
beobachtung zur betreuenden
______________________  Arztin [ dem betrevenden At |
+  Aufklarung und Infermation von Informationstransfer zu Patientin/
Patientinnen Patientan, Angeharigen und Patient sowie Angehdrigen
Bazugspersonen Bzzugsparsonan
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e il el ¥ g shieess it B e Informationsweitergabe/
Dokumente
*  Tages- und Machtbetrzuung
#  Durchfilhrung ven Batreuung und Hilfe
* Initiierung therapeutischer Dienste I K
Pflegeheim;/ '+ Kontinuierliche medizinische Betrauung + gof. Informationstransfer mit
stationire Pflege vormals betreuenden Arztinnen/ Dokumentia) zu definiaren

Arzten (Hausarzt/Facharzt)

+  Medizinische Hilfz im Anlassfall

»  Speziellz Angebota in der
Demenzbetreuung erstrebenswert
{validiation, biopsychosoziales Modall)

+  Lfd Information und Abstimmung mit # Informaticnstransfer zu

Angehargen/Bezugspersonen Angehérigen Bazugspersonen

Fachdrztin/ Facharzt fir Meurologie/Psychiatrie: umfasst Fachirztinnen, Facharzte fir Meurologie, Maurologie und Psychiatrie, Psychiatrie und

Meuralogie sowie Psychiatrie
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Arztliches Zentrum fiir Qualitat in der Medizin: Leitlinien Clearingbericht , Demanz®. 2005 in:
http: ! ‘wawleitlinien.de /clearingverfahren / clearingberichts demenz  09demenz /pdf /| |berichtdemeanz ] pdf (letzter Zugriff: 20.04. 2009)

Deutsche Cesellschaft fiir Psychiatrie, Psychotherapie und Mervenheilkunde: Rahmenkonzept Intagrierte Versorgung Demenzen. Der Mervenarzt
10/2006. 5. 1264 - 1269

Monsch, Andraas U. et al: Kensensus zur Diagnostik und Betrecung von Demenzkranken in der Schweiz. Schweizer Madizinisches Forum 2008; &
(8):144-149.

Mational Collaborating Centre for Mental Health: Dementia. & NICE-3CIE Cuideline on supporting people with dementia and their carers in health
and social care. National Clinical Practice Cuideline Mumber 42. 2007 In: http:/ ‘weawnice org.uk/nicemedia/ pdf /CC420ementiafinal. pdf
{letzter Zugriff: 21. Mai 2008)

Oistarrzichische Gesellschaft fir Allgemeinmedizin (OCAM) (Hrsg.): Demenz - Friherkennung in der allgemeinmedizinischen Praxis. Konsensus
Statement. Update Europe - Internationale Zeitschrift fir drztliche Fortbildung 2004,

Ostarreichischa Alzheimergesellschaft: Konsensusstatement .Demenz®. Update 2006. Meuropsychiatrie 2006; Band 20 (4): 221 - 231.

Registerad Murses Association of Ontario (RNAD): Caregiving strategies for older adults with delirium, dementia and depression. 2004, In:
http:/ ‘weaw.rnao.org/ bestpracticas PDF/BPC_careqiving_strategies_ddd.pdf (letzter Zugriff: 21. Mai 2008)

Royal Australian College of Family Practitioners/ N3W Department of Health: Care of Patients with Dementia in General Practice. 2003, in:
o healeh new gov ay /pubs o/ pdf/ ia_gui (latztar Zugriff: 21. Mai 2008
Scottish Intercollegiate Guidalines Metwork: Management of people with dementia. National Clinical Guideline Mo. 86. February 2006. In:
http: ! ‘wew.sign.ac.uk/ pdf /signde. paf {letzter Zugriff: 26. Mai 2008)

Universitdt Witten/Herdecke: Leitlinie Diagnose, Therapie und Versorgung bei Demenz. Mai 2005,
intern/Demenz Start/demenz start html {letzter Zugriff: 21.04. 2009)
LS Praventive Services Task Force: Screening for Dementia. June 2003, In: http:/ fvanw.ahrg.gov) clinic/ 3rduspstf/dementia/dementrr pdf (letzter
Zugriff: 26. Mai 2008)

Wiener Gehietskrankenkasse: Erster Osterreichischer Demenzbericht. 2009 Wien
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Anhang 3. Ankurzungsverzeichnis

AAN
ACE-Hemmer
AchEl

AD
ADAS-cog
ADL

AG

AGREE
APA

ApoE

ASS

BPSD
BIQG
BQLL
CAIDE Study
CBT

CClv

CCT

CDR

Cl

CIBIC plus

CMA
CMAJ
CMRT
DAD
DEGAM
DGPPN

DGN

DSM

EbM

EEG

EMEA
EURODEM
FAQ

FDA
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American Association of Neurology

Angiotensin Converting Enzym-Hemmer
Acetylcholinesterase-Inhibitor

Alzheimer Krankheit

Alzheimer's Disease Assessment Scale-cognitive subscale
Activities of daily life (Aktivitaten des taglichen Lebens)
Arbeitsgruppe

Appraisal of Guideline’s Research and Evaluation
American Psychiatric Association

Apolipoprotein E

Accetylsalicylsaure

Behavioural and Psychotic Symptoms in Dementia
(Osterreichisches) Bundesinstitut fiir Qualitat im Gesundheitswesen
(Osterreichische) Bundesqualitatsleitlinie
Cardiovascular Risk Factor, Aging and Dementia Studie
cognitive behavioural therapy

Competence Center Integrierte Versorgung

craniale Computertomographie

Clinical Dementia Rating

Confidence Interval

Clinician's Interview-Based Impression of Change plus Caregiver
Information

Canadian Medical Association

Canadian Medical Association Journal
combinable Magnetic Resonance Tool
Disability Assessment in Dementia

Deutsche Gesellschaft fur Allgemeinmedizin

Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und
Nervenheilkunde

Deutsche Gesellschagt fur Neurologie

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
Evidenzbasierte Medizin

Elektroenzephalogramm

European Medicines Agency

European Study on Dementia

Functional Activities Questionnaire

US Food and Drug Adminsitration
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FDG-PET
FGO

FTD

HR

ICD
IQWIG

v
Ki
LBD
MAK

MCI
MMSE
MoCA©
NADH
NICE
NMDA-Rezeptor
NPI

OAG

OAK

ODB
OGAM
OGCCM
OGGG
OGN
OGPP

OR

PET Scan
RCT

RR

SIGN
SPECT
SORLA1
SSRI
SYST-EUR
TAK
TFDD
TSH
UPDRS
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Fluor-Deoxyglykose-PET

Fonds Gesundes Osterreich
Fronto-temporale Demenz

Hazard Ratio

International Classification of Diseases

(Deutsches) Institut fur Qualitat und Wirtschaftlichkeit im
Gesundheitswesen

Integrierte Versorgung

Konfidenzinterval

Lewy-Korperchen Demenz (auch DLB)

mikrosomale Antikorper (auch TPO-AK = Thyreo-Peroxidase-
Antikorper)

Mild Cognitive Impairment

Mini Mental State Examination

Montreal Cognitive Assessment
Nicotinsaureamid-Adenin-Dinukleotid (reduzierte Form)
National Institute for Health and Clinical Excellence (UK)
N-Methyl-D-Aspartam -Rezeptor

Neuropsychiatric Inventory

Osterreichische Alzheimer Gesellschaft

Osterreichische Arztekammer

Erster Osterreichischer Demenzbericht

Osterreichische Gesellschaft fiir Allgemeinmedizin
Osterreichische Gesellschaft fiir Case und Care Management
Osterreichische Gesellschaft fiir Gerontologie und Geriatrie
Osterreichische Gesellschaft fiir Neurologie

Osterreichische Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psychotherapie
Odds Ratio

Positronen-Emissions-Tomographie Scan

Randomised Controlled Trial

Relative Risk

Scottish Intercollegiate Guidelines Network

Single Photon Emission Computed Tomography
Sortilin-related Rezeptor Gen

Selective serotonin reuptake inhibitors

Systolic Hypertension in Europe Study
Thyreoglobulin-Antikorper

Test zur Fruherkennung von Demenzen mit Depressionsabgrenzung
Thyreoidea-Stimulierendes Hormon = Thyreotropin

Unified Parkinson’s Disease Rating Skala
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USPSTF United States Preventive Services Task Force
VD Vaskulare Demenz
WHO World Health Organisation
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