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Demenz - Epidemiologie, Erscheinungsformen,
Diagnostik, Therapie und Prognose

Demenzerkrankungen gehdéren zu
den haufigsten Krankheiten im ho-
heren Alter und werden Patienten,
Angehorige, das Gesundheitssys-
tem sowie die Behorden zukiinftig
vor grof3e Herausforderungen stel-
len. Die Alzheimer-Demenz ist der
am meisten verbreitete Typ, gefolgt
von der vaskuldaren Demenz. Alle De-
menzformen sind chronische progre-
diente Erkrankungen, fiir die zurzeit
keine kurative Therapie existiert und
deren Voranschreiten sich lediglich
medikamentos teilweise verlangsa-
men ldsst. Psychiatrische Erkrankun-
gen wie die Depression begleiten
die Demenz oft und miissen ebenso
therapiert werden. Das Uberleben ab
der Diagnosestellung einer Demenz
betragt etwa 3 bis 7 Jahre. Haufige
Todesursachen sind respiratorische
Krankheiten und Herz-Kreislauf-
Erkrankungen. Der Beitrag gibt einen
Uberblick iiber die verschiedenen
Demenzformen, deren Risikofakto-
ren, die mogliche Diagnostik, die
Therapie und die Prognose.

Einleitung

Dank Fortschritten in der Medizin, Ver-
besserungen der Arbeitssicherheit und
eines gesunden Lebensstils erreicht die
Bevolkerung in der westlichen Welt ein
immer hoheres Alter. Trotz aller Vorteile

kann dies die Gesellschaft und die Me-
dizin vor Herausforderungen stellen. So
nimmt die Anzahl der an Demenz Er-
krankten stetig zu. Diese Patienten wer-
den friher oder spater pflegebedurftig,
was einen hohen personellen und fi-
nanziellen Aufwand mit sich bringt.

Die Inzidenz und die Pravalenz der
Demenz steigen mit dem Lebensalter.
Das Risiko, irgendwann im Leben an
einer Alzheimer-Demenz zu erkranken,
wird aktuell fir Manner mit 11 % und
fUr Frauen mit 14 % angegeben®. Somit
ist die Demenz eine verbreitete Erkran-
kung. Tatsdchlich stellt sie bei den Uber
85-jahrigen Frauen die zweithdufigste
und bei den gleichaltrigen Mannern
die dritthaufigste Todesursache in der
Schweiz dar.

Demenzerkrankungen umfassen ei-
nige Subtypen. Die Alzheimer-Demenz
ist die bekannteste und auch die hau-
figste Form, gefolgt von der vaskularen
Demenz, der frontotemporalen Demenz
und der Lewy-Koérperchen- Demenz. Auf
die verschiedenen Formen wird weiter
unten detailliert eingegangen.

Zwar sind mittlerweile verschiedene
Risikofaktoren und genetische Konstel-
lationen entdeckt worden, aber die ei-
gentliche Ursache der Demenz ist nach
wie vor unbekannt. Genau so steht es
um die Behandlung: Ein kurativer The-
rapieansatz existiert nicht, es gibt ledig-
lich einige Medikamente, welche die
Progression etwas verlangsamen kon-
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nen. Somit ist die Demenzerkrankung
eine chronische und progrediente Er-
krankung, welche innerhalb von durch-
schnittlich 8 bis 10 Jahren zum Tod fuhrt.
Fur an Demenz Erkrankte wird es im
Laufe der Krankheit immer schwieriger,
sich selbststandig zu versorgen. Die
Vergesslichkeit nimmt zu und die mo-
torischen Fahigkeiten verschlechtern
sich, insbesondere im Rahmen einer
Apraxie (gestorte Ausfihrung zielge-
richteter willkdrlicher Bewegungen,
z. B. Zdhneputzen), was fUr Zahnéarzte
und Dentalhygieniker relevant wird. Die
Mundhygiene und somit der Zahnstatus
leiden bei vielen Betroffenen. Ein enges
Recallintervall und ggf. eine Assistenz
bei der Mundhygiene durch ambulan-
tes Pflegepersonal oder auch die Schu-
lung des Personals im Pflegeheim sind
von groBer Wichtigkeit. Eine regelmé-
Bige Mundhygiene tragt dazu bei, die
orale Gesundheit und den Zahnstatus
weitgehend zu erhalten. In einer Stu-
die konnte durch die Einhaltung einer
strikten Mundhygiene im Pflegeheim
das Auftreten von Lungenentzindun-
gen, welche die haufigste Todesursache
von an Demenz Erkrankten darstellen,
signifikant reduziert werden®.

Fallbeispiel

Eine 75-jahrige Patientin sucht im Rah-
men des Recalls ihren Zahnarzt auf, der

127

QD



ALLGEMEINMEDIZIN

60-64 65-69

70-74

75-79

80-84 85-89 90-94

Altersgruppe

Abb. 1

Pravalenz der Demenz in Europa. Die Daten stammen aus einer Publikation der

Gesellschaft Alzheimer Europe’. Es wurde eine systematische Analyse der Literatur durchge-
fuhrt, um die Pravalenz der Demenz unterschiedlicher Altersgruppen in Europa zu ermitteln.

sie seit mehr als 10 Jahren betreut. Al-
lerdings ist die Patientin einen Tag vor
dem vereinbarten Termin in der Praxis
erschienen, weil sie das Datum ver-
wechselt hat. In der klinischen Untersu-
chung wird eine zunehmend vernach-
lassigte Mundhygiene festgestellt. Auf
die Fragen des Zahnarztes antwortet
die Patientin umstandlich und ausfthr-
lich, aber inhaltlich unbefriedigend. Da
wahrend der Konsultation die Extraktion
eines Zahnes erforderlich war, werden
der Patientin nach Aufkldrung tber
das postoperative Prozedere Analge-
tika mitgegeben. Trotzdem ruft sie am
nachsten Tag in der Praxis an, weil sie
nicht mehr weil3, wie die Medikamente
einzunehmen sind. Der aufmerksame
Zahnarzt halt Rtcksprache mit der Toch-
ter der Patientin, welche die Einschat-
zung teilt. Daraufhin wird ein Termin
beim Hausarzt zur weiteren Abkldrung
und Therapie vereinbart.

Epidemiologie

Gemals einer Publikation der Weltge-
sundheitsorganisation WHO wurde
die Anzahl der an Demenz Erkrankten
(somit die Prévalenz, d. h. die Anzahl Er-
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krankter zu einem gewissen Zeitpunkt)
im Jahr 2010 auf weltweit Uber 35 Milli-
onen geschatzt. Alle 20 Jahre soll sich
dieser Wert in etwa verdoppeln, und
2050 ist mit 115 Millionen Erkrankten zu
rechnen®. Jedes Jahr kommen weltweit
fast 8 Millionen Neuerkrankte dazu, was
laut WHO einem neuen Patienten alle
4 Sekunden entspricht’. Die Zahl der
Neuerkrankungen in einem Jahr (somit
die Inzidenz) liegt in Deutschland ge-
schéatzt bei 200.000 Patienten, also bei
Uber 500 Neuerkrankten pro Tag'. Wie
erwahnt betragt das lebenslange Risiko,
an Morbus Alzheimer zu erkranken, bei
Mannern etwa 11 % und bei Frauen un-
gefahr 14 %®. Das Risiko, an Demenz zu
erkranken, steigt mit zunehmendem Al-
ter und wird in der Abbildung 1 grafisch
dargestellt.

Demenzformen

Es gibt verschiedene Demenzformen,
und nicht selten kommt es zu Misch-
typen, z. B. zu einer mit einem vasku-
laren Anteil kombinierten Demenz
vom Alzheimer-Typ. Die eindeutige
Zuordnung ist rein klinisch nicht im-
mer moglich.

Morbus Alzheimer

Der Morbus Alzheimer stellt mit un-
geféhr 50 % aller Demenzformen den
haufigsten Typ dar®**. Die genaue Ur-
sache ist bis heute nicht bekannt, aber
es gibt genetische Risikofaktoren, die
das Auftreten der Alzheimer-Erkrankung
beglinstigen. Eine genetische, meist
im friihen Alter vorkommende Alzhei-
mer-Demenz ist jedoch dullerst selten
(vermutlich unter 2 %).

Der Morbus Alzheimer beginnt fast
immer mit einer Gedachtnisstérung.
Schon bald kommt es dann zu wei-
teren Defiziten der Hirnleistung wie z. B.
Orientierungsstérungen, Sprachstérun-
gen, Apraxie sowie Problemen beim Le-
sen, Rechnen und logischen Denken. Zu
Beginn der Erkrankung stehen Defizite
des Kurzzeitgeddchtnisses im Vorder-
grund, wahrend im weiteren Verlauf
auch das Langzeitgedachtnis betroffen
ist. Die Patienten leiden an einer soge-
nannten Zeitgitterstérung, was bedeu-
tet, dass zeitliche Zusammenhdnge
durcheinandergebracht werden. Oft
sind aber sekundare Verhaltensauffal-
ligkeiten wie Antriebslosigkeit, fehlende
Krankheitseinsicht, Aggression, Depres-
sion, Angstlichkeit und Agitation noch
viel belastender. Als Folge der Defizite
macht sich eine EinbulRe von Fahigkei-
ten im Alltag bemerkbar. Primér sind
dabei hohere Alltagsfunktionen betrof-
fen, etwa das Regeln der Finanzen oder
die Tabletteneinnahme. Spater kommt
es zu Einbullen in den basalen Funkti-
onen des Alltags: So haben Menschen
mit Demenz Probleme beim Anziehen,
bei der Toilettenbenutzung und bei der
Koérperhygiene, was auch die Mundhy-
giene einschliefst.

Bei der Alzheimer-Demenz treten
Ablagerungen im Hirn auf. Zum einen
handelt es sich hier um sogenannte
senile Plaques, die aus EiweilSbruchsti-
cken (Beta-Amyloid-Peptid) bestehen,
zum anderen um faserférmige Abla-
gerungen, den sogenannten Neuro-
fibrillenblndeln, die aus abnormem,
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Abb.2 Schematische Darstellung der histopathologischen Veranderungen bei Morbus Alzheimer (modifiziert nach einer Grafik der BrightFocus
Foundation; Internet: www.brightfocus.org/alzheimers/infographic/amyloid-plaques-and-neurofibrillary-tangles). Senile (Amyloid-)Plaques: extrazel-
luldre Amyloid-B-Ablagerungen; Alzheimer-Fibrillen: intrazelluldre Blindel, die aus Tau-Protein bestehen.

verklumptem Eiweils (Tau-Protein mit
falsch angehdngten Phosphatgruppen,
,neurofibrillary tangles”) bestehen. Die
pathologischen Verdnderungen sind ty-
pischerweise primdrim Hippocampus zu
finden, zudem kortikal vor allem im Be-
reich des Temporal- und Parietallappens,
wobei sich die kortikalen Ablagerungen
im Verlauf der Erkrankung auf den gan-
zen Kortex ausbreiten kdnnen® (Abb. 2).

Die Ursache der Alzheimer-Demenz
konnte bis heute nicht geklart werden.
Es gibt jedoch Risikofaktoren, die fir
eine Alzheimer-Erkrankung pradisponie-
ren. Der wichtigste Risikofaktor ist das
Alter®. Ein Zustand nach Schadel-Hirn-
Trauma gilt als weiterer Risikofaktor®.
Gemal einer Metaanalyse begUnsti-
gen dardber hinaus folgende Faktoren
eine Alzheimer-Erkrankung: Depression,

arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus
Typ I, Stenose der Arteria carotis und
schlechte Bildung®. Die viel beachtete
FINGER-Studie konnte zeigen, dass der
kognitive Abbau durch eine Kombina-
tion von gesunder Erndhrung, Bewe-
gung, Kognitionstraining sowie eng-
maschiger Kontrolle kardiovaskularer
Risikofaktoren signifikant reduziert wer-
den kann?, Fir Zahnéarzte von beson-
derem Interesse: Auch das Vorliegen
einer Parodontitis gilt als Risikofaktor
fur eine Alzheimer-Demenz. Dies wird
damit begriindet, dass es sich bei der
Parodontitis um eine chronisch ent-
zindliche Erkrankung handelt®%.

Die Mehrheit der Alzheimer-Erkran-
kungen tritt spontan auf, es kann also
jeder Mensch daran erkranken. Weniger
als 1 bis 2 % aller Alzheimer-Falle gehen
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auf die erblich bedingte, frih auftre-
tende familidre Form zurtick, die meis-
ten treten sporadisch auf. Bislang sind
drei Mutationen bekannt (Mutation des
Prasenilin-2- Gens, des Prasenilin-1-Gens
und des Amyloidprékursorproteins)*.
Diese drei Gene fUhren vermutlich zu
einer erhéhten Produktion von Amy-
loid-B"*, was eine gestorte Nerven-
zellfunktion zur Folge hat und so eine
Alzheimer-Demenz auslésen kdnnte. Die
davon betroffenen Patienten erkranken
typischerweise in deutlich jingerem Al-
ter als genetisch nicht Vorbelastete.

Vaskulare Demenz

Die vaskuldre Demenz stellt mit ca. 16
bis 20 % aller Demenzformen®? den
zweithaufigsten Typ dar. Hierbei unter-
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scheidet man die makrovaskuldre Form
(= makrovaskuldre Enzephalopathie)
mit rezidivierenden Insulten von der
mikrovaskularen Form (= mikrovasku-
lare Enzephalopathie), die mit einer
Arteriosklerose der kleinen Gefal3e ver-
bunden ist. Bei der makrovaskuldren
Form kommt es entweder zu einem
Schlaganfall in einem fir die Kognition
wichtigen Gebiet oder zu multiplen klei-
neren Schlaganfallen, die auch stumm
verlaufen konnen. Dies bedeutet, dass
kein Ereignis stattfindet, welches der
Patient bewusst wahrnimmt. Die von
den Schlaganféllen betroffenen Gebiete
kdnnen sowohl in der Hirnrinde als auch
in der wei3en Substanz lokalisiert sein.
Im Gegensatz zur Alzheimer-Demenz mit
einer langsamen Progredienz kommt
es bei der vaskularen Demenz oft zu
einer akuten, stufenweise verlaufen-
den, fluktuierenden Verschlechterung.
Die Risikofaktoren fiir diese Erkrankung
sind im Wesentlichen dieselben wie fur
den Herzinfarkt: arterielle Hypertonie,
Diabetes mellitus, Rauchen, erhdhte
Blutfettwerte, Herzerkrankungen wie
Vorhofflimmern u. a. In der Autopsie
eines betroffenen Gehirns stellen sich
multiple Infarktareale dar.

Bei der mikrovaskuldren Form, auch
subkortikale Leukenzephalopathie oder
bei starker Ausprdgung friher Morbus
Binswanger genannt, ist typischerweise
die weille Hirnsubstanz betroffen, wo-
hingegen die Hirnrinde (= Kortex, graue
Substanz) meist verschont bleibt. Es
kommt zu einem progredienten Ver-
schluss der kleinen hirnversorgenden
Gefale, wobei die Ursache haufig eine
Hypertonie ist. Im Verlauf wird das
Gewebe zunehmend unzureichend
durchblutet, was zum Absterben von
Nervenzellen fuhrt. Mehrheitlich sind
die Stammganglien und das Gro3hirn-
marklager betroffen®.

Eine weitere Form der vaskuldren
Demenz ist die zerebrale Amyloidan-
giopathie. Dabei treten Blutungen aus
kleinen und gro3en Geféllen im Gehirn
und in der Folge eine Demenz auf. Es
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sind spontane Blutungen in das Hirn-
gewebe, die nicht traumatisch, sondern
durch Einlagerung pathologischer Ei-
weille in die GefalBwand zustande
kommen. Bei den Eiweil3en handelt es
sich um das sogenannte Amyloid, das
auch in der Alzheimer- Erkrankung eine
wesentliche Rolle spielt*. Primar stehen
bei der vaskuldren Demenz neuropsy-
chologisch Aufmerksamkeitsdefizite
und dysexekutive Stérungen (Hand-
lungsplanung) im Vordergrund, spater
kommen aber oft auch Gedéchtnis-
storungen hinzu. Zudem kénnen die
Patienten an einer Stérung des Ganges
leiden (Anmerkung: gilt fur alle Formen
der vaskuldren Demenz). Dieser ist typi-
scherweise kleinschrittig und kann an
das Gangmuster eines Parkinson-Patien-
ten erinnern.

Nicht selten leiden Patienten an einer
Mischung aus Alzheimer- und vaskularer
Demenz. Therapeutisch wichtig sind
die Einstellung und die Optimierung
der Risikofaktoren. Dies bedeutet, dass
Erkrankungen wie die arterielle Hyper-
tonie oder ein Diabetes mellitus medika-
mentos eingestellt werden mussen. Eine
Thrombozytenaggregationshemmung
mit Acetylsalicylsdure (z. B. Aspirin car-
dio”) oder mit Clopidogrel (z. B. Plavix®)
kann ebenfalls analog zur Sekundarpro-
phylaxe des Hirnschlages zum Einsatz
kommen. Die Letalitdt der vaskuldren
Demenz ist hoher als bei der Alzheimer-
Demenz’. Nach der Diagnosestellung ei-
ner vaskuldren Demenz betrdgt das me-
diane Uberleben lediglich etwa 3 Jahre”.

Frontotemporale Demenz

Wie der Name bereits suggeriert, betrifft
dieser friher auch als Pick-Demenz be-
zeichnete Typ vor allem den Frontal-
und den Temporallappen. Speziell an
der frontotemporalen Demenz ist das
familidr gehadufte Auftreten. Die Haufig-
keit von unter Verwandten ersten Gra-
des ebenfalls Betroffenen wird mit rund
30 % angegeben, wobei allerdings nur
in etwa 10 % der Falle ein klarer, domi-

nanter Erbgang vorliegt!. Des Weiteren
ist das relativ junge, zwischen dem 45.
und dem 65. Lebensjahr liegende Ma-
nifestationsalter typisch fur die Erkran-
kung®. In der Bildgebung kann bei der
frontotemporalen Demenz eine Atro-
phie des Frontal- und/ oder des Tem-
porallappens nachgewiesen werden®.

Klinisch stehen bei dieser Demenz-
form lange Zeit die Verhaltensauffallig-
keiten im Vordergrund, wahrend andere
kognitive Stérungen erst spater dazu-
kommen. Typische Beispiele sind ver-
minderte Selbstkontrolle, Enthemmung
(auch sexueller Art), Aggressionen, Wut-
ausbruche, Unruhe, Vernachlassigung
der personlichen Hygiene, Rededrang,
unpassende Bemerkungen, Witzelsucht,
Mallosigkeit beim Essen und Trinken,
Abnahme des Einfihlungsvermdgens,
eigenartiges Verhalten, Stérung der Pla-
nungs-, Organisations- und Urteilsfahig-
keit sowie fehlende Krankheitseinsicht*.

Therapeutisch kommen Antidepres-
siva und Sedativa zum Einsatz, welche
jedoch nur die Symptome lindern kon-
nen. Die frontotemporale Demenz kann
schneller als die Alzheimer-Demenz
voranschreiten, was sich auch im me-
dianen Uberleben widerspiegelt. Die
Lebenserwartung ab Diagnosestellung
betragt meist 3 bis 4 Jahre, es gibt aber
auch Betroffene mit einem sehr langsa-
men Verlauf3,

Lewy-Korperchen-Demenz

Charakteristisch fur die Lewy-Korper-
chen-Demenz (auch Lewy-Body-De-
menz genannt) ist das gleichzeitige
Auftreten einer Demenz und von
Symptomen, wie sie dhnlich bei der
Parkinson-Krankheit beobachtet wer-
den (Tremor, Rigor, Akinesie). Es kommt
bei dieser Erkrankung zur Einlagerung
von Lewy-Kérperchen in Regionen, die
auch beim Morbus Parkinson betroffen
waren, namlich im Locus coeruleus und
in der Substantia nigra, zusatzlich aber
auch im Kortex®. Die Lewy-Korperchen
sind aus a-Synuclein aufgebaut und la-
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gern sich in den Nervenzellen ein, wo-
durch deren Funktion gestort ist®. Die
Lewy-Kdrperchen-Demenz macht etwa
10 % aller Demenzformen aus?.

Zu den typischen Symptomen ge-
horen Halluzinationen, insbesondere
visueller Art, fluktuierende kognitive
Fahigkeiten und Parkinson-ahnliche
motorische Symptome?.

Therapeutisch kommen wie beim
Morbus Alzheimer Acetylcholinestera-
se-Inhibitoren zum Einsatz?. Rivastigmin
hat sich bei Patienten mit Lewy-Korper-
chen- Demenz als besonders effektiv
erwiesen: Halluzinationen, Apathie und
Angstzustande konnten signifikant
reduziert werden*. Die motorischen
Begleiterscheinungen wie Tremor, Ri-
gor und Akinesie lassen sich analog
zur Parkinson-Krankheit mit Levodopa
therapieren, das Ansprechen ist jedoch
geringer als bei Parkinson-Patienten®”.

Diagnostik

Eine Demenzerkrankung zu diagnos-
tizieren ist klinisch meist nicht mit
Sicherheit moglich. Dennoch [3sst
sich mittels interdisziplindrer Abkla-
rung, zu der eine umfassende medi-
zinische Untersuchung (Anamnese,
klinische Untersuchung, Bildgebung
[ideal Magnetresonanztomografie],
breite Labordiagnostik und ggf. Liquor-
untersuchung) sowie eine neuropsy-
chologische Testung gehoren, eine mit
groBer Wahrscheinlichkeit zutreffende
Diagnose stellen. In Zukunft werden
neue diagnostische Maglichkeiten (z. B.
PET-Untersuchung einschliefSlich Amy-
loid-PET oder Liquormarker) eventuell
eine groBere Rolle spielen. Eine end-
glltige Diagnosestellung ist heute nur
mittels histologischer Analyse von Hirn-
gewebe realisierbar. Dies geschieht al-
lerdings nicht, solange der Patient noch
lebt, und Autopsien werden immer sel-
tener durchgefihrt (Abb. 3).

Folgende Erkrankungen, die de-
menzéhnliche Symptome hervorrufen

kénnen und durch eine entsprechende
Behandlung reversibel sind, mtssen aus-
geschlossen werden: Borreliose, HIV-oder
Syphiliserkrankung, metabolische Stérun-
gen wie eine Schilddrisenstoffwechsel-
storung und Mangelzustande wie z. B.
ein Vitamin-B” oder Folsduremangel.
Zudem gilt es, mittels Bildgebung immer
auch eine Blutung (im Besonderen ein
Subduralhdmatom) oder einen Tumor
auszuschlielen.

Therapie

Die Therapie wurde oben in den ein-
zelnen Abschnitten bereits erldutert.
Neben den Acetylcholinesterase-Inhi-
bitoren und dem Memantin kommen
je nach Auspragung der Symptome An-
tidepressiva und Neuroleptika zum Ein-
satz. Da bis heute keine kausale Therapie
existiert, sind erganzende Behandlungs-
maflinahmen dullerst wichtig. Mittels
Physio- bzw. Ergotherapie und Logopa-
die ist eine Unterstlitzung der betrof-
fenen Patienten moglich. Alle Formen
von Kreativtherapie wie beispielsweise
Musik-, Mal- und Tanztherapie kénnen
sich positiv auswirken. Verschiedene
Formen des Geddchtnistrainings sollten
alltagsbezogen angewendet werden.
Von besonderer Bedeutung ist aber die
Unterstitzung der Angehorigen, die
auch vom Erfahrungsaustausch in An-
gehorigengruppen profitieren kdnnen.
Zudem werden fur Betroffene Selbsthil-
fegruppen angeboten. Die rechtzeitige
Unterstltzung bei der Mundhygiene
und eine regelmallige professionelle
Zahnreinigung sind ebenfalls wesent-
liche Bestandteile der Therapie.

Eine kurative Therapie des Morbus
Alzheimer existiert derzeit nicht. Daher
konnen lediglich Medikamente einge-
setzt werden, die das Voranschreiten der
Krankheit verlangsamen oder die durch
sie ausgeldsten Symptome lindern. Ak-
tuell stehen zur Behandlung der Alzhei-
mer-Erkrankung Cholinesterase-Inhibi-
toren und Memantin zur Verfiigung.
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Der Acetylcholin-Rezeptor spielt bei
Lern- und Erinnerungsprozessen eine
wichtige Rolle¥®. Acetylcholin ist ein
Neurotransmitter, der an den Acetylcho-
lin-Rezeptor bindet. Es konnte nachge-
wiesen werden, dass bei an Morbus Alz-
heimer erkrankten Patienten ein Verlust
an Acetylcholin-Rezeptoren auftritt*.
Zudem ist das fur die Herstellung von
Acetylcholin verantwortliche Enzym,
die Cholin-Acetyltransferase, nur noch
in beschréanktem Male verfligbar?®.
Durch diese Verdnderungen nimmt die
Konzentration an Acetylcholin in den
Nervenzellen ab®. Aufgrund all dieser
Prozesse kommt es zu einem Defizit
des Neurotransmitters Acetylcholin.
Die Acetylcholinesterase-Inhibitoren
(Rivastigmin, Donepezil, Galantamin)
reduzieren den Abbau von Acetylcho-
lin, was zu einer erhohten Verfligbarkeit
des Acetylcholins fuhrt? Diese Gruppe
von Medikamenten wird vor allem bei
milder bis mittelschwerer Auspragung
der Erkrankung eingesetzt”.

Eine weitere Wirkstoffgruppe stellt
Memantin dar. Bei diesem Medikament
handelt es sich um einen NMDA-Rezep-
torantagonisten. Memantin blockiert
somit den NMDA-Rezeptor. Normaler-
weise bindet Glutamat an den NMDA-
Rezeptor. Wird dieser jedoch durch
Memantin blockiert, vermag Glutamat
nicht oder nur noch in reduzierter Weise
anzudocken. Beim Morbus Alzheimer
kann Glutamat in erhéhter Konzentra-
tion vorkommen und so zu einer Uber-
stimulierung der Nervenzellen fihren,
was auch Neuroexzitotoxizitat genannt
wird. Eine Uberstimulation der Ner-
venzellen hat unter Umstanden deren
Tod zur Folge. Zum Einsatz kommmt Me-
mantin bei mittlerer bis schwerer De-
menz oder bei milder Demenz, falls die
Acetylcholinesterase-Inhibitoren nicht
vertragen werden”. Der Nutzen beider
Substanzklassen ist als eher gering ein-
zustufen, aber dennoch kann die Funk-
tionalitdt langer erhalten bleiben, und
zudem kénnen sich auch Verhaltensauf-
falligkeiten verbessern.
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Eine genaue Prognose beziglich
der Lebenserwartung ab Erstdiagnose
zu stellen ist im Einzelfall schwierig. Ge-
mal einer Studie betragt das mediane
Uberleben ab Diagnose bei 65-jahrigen
Patienten ca. 8 Jahre und bei 90-jahri-
gen Patienten gerade noch 3 Jahre’.
Dies ist jedoch auch durch das hohere
Erkrankungsalter bedingt. Da sich selbst
die Diagnosestellung nicht einfach ge-
staltet, vergehen ab Symptombeginn
bis zur Diagnose Morbus Alzheimer im
Durchschnitt fast 3 Jahre®.

Prognose

Bei allen in diesem Beitrag beschriebe-
nen Demenzformen handelt es sich um
progrediente chronische Krankheiten,
fur die es keine kurative Therapie gibt.
Ausnahmen stellen die behandelbaren
Ursachen der Demenz wie eine Hypo-
thyreose, ein Vitaminmangel oder ein
Normaldruckhydrozephalus dar.

Im Laufe der Demenzerkrankung
kommt es in etwa 60 % der Falle zu psy-
chiatrischen Begleiterscheinungen wie
Depression, Apathie, Angstzustande,
Schlafschwierigkeiten (auch behavi-
orale und psychologische Symptome
der Demenz [BPSD] genannt)’®3. An
Demenz erkrankte Patienten leiden im
Vergleich mit solchen ohne Demenz
bis zu viermal haufiger an psychiatri-
schen Begleiterkrankungen?®. Diese
stellen fir Angehorige wie auch fur das
Pflegepersonal eine Herausforderung
dar und sind ein wichtiger Risikofaktor
fur eine frihzeitige Einweisung in ein
Pflege- oder Altersheim®, Nach wie vor
werden psychiatrische Begleitkrankhei-
ten bei dlteren und vor allem bei de-
menten Patienten zu wenig erkannt,
womit den Betroffenen eine eigentlich
indizierte nicht medikamentdse oder
medikamentdse Therapie vorenthalten
wird.

Eine genaue Uberlebensprognose
fur einen bestimmten an Demenz er-
krankten Patienten zu geben ist nicht
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maoglich. Es existieren Daten, die eine
ungefdhre Prognose flur die verschie-
denen Demenztypen zulassen. Des
Weiteren ist die Prognose aber auch
vom Alter des Patienten zum Erkran-
kungszeitpunkt abhangig. Gemafl einer
Ubersichtsarbeit betragt das mediane
Uberleben ab Beginn einer Demenzer-
krankung bis zum Tod 3 bis 12 Jahre.
Das mediane Uberleben ab der Diag-
nosestellung einer Demenz bis zum Tod
wird in derselben Studie mit 3 bis knapp
7 Jahre beziffert®. Die haufigste Todesur-
sache bei an Demenz Erkrankten ist mit
fast 40 % die Pneumonie, gefolgt von
der ischamischen Herzerkrankung mit
knapp 25 %’. Krankheiten des respirato-
rischen und des Herz-Kreislauf-Systems
machen fast 85 % der Todesursachen
aus’.
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