FORTBILDUNG DEMENZ

Demenzielle Erkrankungen sind in einer
alternden Gesellschaft ein wachsendes Problem. | -
Der zunehmende Verlust von kognitiven Fahigkeiten

bedeutet eine dramatische Belastung bei der ~ S

Bewiltigung des Alltags. "t
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Die Pyramide der

Demografie wird
mehr und mehr auf die Spitze
gestellt. Markte und Medien
haben deshalb die Zielgruppe
der vitalen Senioren in den
Fokus genommen. Doch die
Medaille des Alters hat noch
eine andere Seite. Nicht nur die
korperliche Leistungsfihigkeit
geht zurtick, auch die intellektu-
ellen Ablaufe verlangsamen sich.
Bei normalen Alterungsprozes-
sen lasst das Erinnerungsvermo-
gen irgendwann nach, typisch
ist zum Beispiel, wenn ein Ter-
min vergessen oder die Geld-
borse verlegt wird. Eine De-
menz fithrt jedoch im Gegen-
satz dazu zu massiven Funkti-
onsverlusten des Gehirns, die
sich auch sehr deutlich bemerk-
bar machen: Nahestehende Per-
sonen werden nicht mehr er-
kannt und Gegenstidnde konnen
nicht mehr in ihren Kontext ein-
geordnet werden. Die Menschen
verlieren nicht nur die Fahig-
keit, neue Informationen zu
speichern, sondern machen
durch die ,,Entgeistlichung” eine
massiver Verdnderung der Per-
sonlichkeit durch. Damit ist ein

Mensch mit Demenz im fortge-
schrittenen Stadium auf Hilfe
angewiesen. Angehorige und
Pflegekrifte stehen dann vor
grofien Herausforderungen.

Demenz kommt von dem la-
teinischen Wort dementia. Es
wurde von dem franzosischen
Psychiater Pinel fiir die Be-
schreibung von Patienten mit
einer ,angeeigneten Idiotie” ge-
braucht. Heute beschreibt der
Begriff ein klinisches Syndrom
als Folge einer chronischen
Krankheit des Gehirns, bei der
Funktionsverluste das Denken,
die Lernfahigkeit, die Sprache,
die Orientierung und das Ur-
teilsvermaogen betreffen. Vorraus-
setzung fiir die Diagnosestel-
lung ist, dass die Symptome
mindestens sechs Monate beste-
hen. In der Folge fiithren diese
Verdnderungen zum Verlust der
sozialen Kompetenz. Nicht ein-
geschrankt sind bei dementen
Menschen die Sinneswahrneh-
mung und das Bewusstsein. Lai-
en setzen Demenz und eine be-
sondere Form der Demenz -
ndmlich Alzheimer - héufig
gleich. In der Medizin werden
die primédren (hirnorgani-
schen) und die sekundiren

(nicht-hirnorganischen) For-
men unterschieden. Letztere ent-
stehen als Folge anderer Krank-
heiten, beispielsweise eines Ge-
hirntumors, Depressionen, Mor-
bus Parkinson sowie Gefif3-
oder Stoffwechselerkrankungen.
Auflerdem konnen toxische Stof-
fe, Arzneimittel oder Drogen ei-
ne sekundire Demenz hervor-
rufen. Folgende hirnorganische
Formen machen 90 Prozent die-
ser Erkrankungen im Alter tiber
65 Jahre aus:

e Die Alzheimer-Demenz
ist mit 60 Prozent die hau-
figste Form. Charakteris-
tisch sind die Schwierig-
keiten im Lernprozess, bei
der Aufnahme neuer Infor-
mationen, verbunden mit
zunehmenden Problemen
mit der Sprache und dem
raumlichen Sehen. Sie ist
eine degenerative, zerebrale
Erkrankung, deren Ursa-
chen bisher nicht erforscht
sind. Typisch sind die
neuropathologischen und
neurochemischen Merk-
male (Amyloidplaques und
Neurofibrillenbtindel).

e Die Form mit Lewy-
Korperchen umfasst etwa
15 Prozent aller Demenz-

erkrankungen. Die Patien-
ten zeigen Symptome einer
gestorten Kognition, Hallu-
zinationen und parkinso-
noiden Auffilligkeiten.
Charakteristisch sind die
neuropathologischen Ver-
dnderungen, so genannte
Lewy-Korperchen in den
Nervenzellen.
Frontotemporale De-
menzen sind neuropatho-
logisch auf eine Atrophie im
Frontal- und Temporallap-
pen des Gehirns zurtick-
zufiihren. Die Betroffenen
zeigen schon sehr frith Ver-
haltensdnderungen bei
intakten rdumlichen und
visuellen Fihigkeiten.
Typisch sind ein reduziertes
Hygienebewusstsein, volli-
ger Verlust sozialer Kon-
takte und keinerlei sexuelle
Hemmungen.

Vaskuldre Demenzen
entstehen in der Folge einer
verminderten Blutversor-
gung des Gehirns, zum Bei-
spiel nach einem Schlagan-
fall. Die Symptome sind
nicht einheitlich, weil sie da-
von abhédngen, welche Re-
gionen des Gehirns beson-
ders geschddigt wurden. »

DIE PTA IN DER APOTHEKE | September 2012 | www.pta-aktuell.de 35



FORTBILDUNG DEMENZ

» Im Unterschied zur Alz-
heimer-Demenz sind hier
héufiger Storungen der Auf-
merksambkeit, eine generelle
Verlangsamung der Psycho-
motorik und depressive Symp-
tome festzustellen. Vaskulare
Demenzen umfassen etwa 10
bis 15 Prozent der Demenz-
erkrankungen. Ein grofler Teil
der vaskularen Demenzen
liefe sich durch eine gesunde
Lebensweise wie Alkohol- und
Rauchverzicht, Blutdrucksen-
kung und Gewichtsabnahme
vermeiden.

umfassende Primarprivention
nicht moglich. Allerdings gibt es
Risiko- und Schutzfaktoren. Es
ist bekannt, dass hohes Lebens-
alter und bestimmte Risikofak-
toren fiir Durchblutungssto-
rungen im Gehirn, zum Beispiel
Rauchen, Ubergewicht, Blut-
hochdruck, iitbermifliger Alko-
holkonsum und Fettstoffwech-
selstorungen dementielle Er-
krankungen begiinstigen. 25
Prozent der Alzheimerpatienten
gelten als familidr vorbelastet.
Dennoch ist Alzheimer keine
Erkrankung, die klassischer-

THERAPIE DER VASKULAREN DEMENZ

Auftreten der ersten Symptome
beginnen. Wenn Verhaltensauf-
falligkeiten sichtbar werden,
sind bereits Millionen Neuro-
nen zerstort. Neuropathologisch
ist zundchst eine Vergréberung
der Gehirnstrukturen zu erken-
nen. Spéter ist insbesondere die
Hippocampusregion von den
Abbauprozessen betroffen - das
ist eine spezifische Veranderung
unter Morbus Alzheimer. Im
Verlauf der Erkrankung nimmt
die Gehirnmasse bis zu 20 Pro-
zent ab. Im mittleren oder spa-
ten Krankheitsstadium ldsst sich

Fur die optimale Behandlung von Demenzpatienten muss die Form be-
kannt sein und bei der Auswahl der Therapeutika berlcksichtigt werden.
Der Nutzen von Acetylcholinesterasehemmer ist im Wesentlichen fur

die Behandlung der Alzheimer-Demenz nachgewiesen. Bei der vaskularen
Demenz sind diese Wirkstoffe bisher nicht zugelassen, es gibt aber
Hinweise auf Wirksamkeit. Memantin ist nur wenig untersucht. Werden
diese Antidementiva verordnet, ist es ,,off lable“. Nootropika wie Nicergolin
gelten als zweite Wahl bei der vaskularen Demenz. Wichtig bei Patienten
mit einer vaskularen Demenz ist die Behandlung der Risikofaktoren
Bluthochdruck, Diabetes und Fettstoffwechselstérung. Insbesondere

der Blutdrucksenkung und der -verdiinnung kommt eine wichtige
Bedeutung zu. Eine bessere Durchblutung des Gehirns wirkt einer weiteren
Verschlechterung der Hirnleistung entgegen.

Risiken Die Erkrankung ist
nach ihrem Entdecker, dem
Neuropathologen Alois Alzhei-
mer, der die klinischen Merk-
male bereits Anfang des 20.
Jahrhunderts beschrieb, be-
nannt. Auch tiber 100 Jahre spa-
ter ist die genaue Ursache noch
nicht erklart. Damit verbunden
gibt es bisher keine nachhaltige
erfolgreiche  medikamentose
Therapie. Die vielfiltigen Be-
handlungsstrategien zielen zwar
auf die neuropathologischen
Verdnderungen, konnen aber
das Fortschreiten der Krankheit
nicht authalten. Auch ist eine

weise mit einer hohen geneti-
schen Pradisposition entsteht.
Schliefllich treten drei Viertel
der Fille sporadisch auf. Unter-
suchungen konnten nachwei-
sen, dass ein hoher Bildungs-
stand, geistige Aktivitdt im Alter
und soziale Kontakte sich posi-
tiv auf die Gehirnstrukturen
auswirken und die kognitiven
Funktionen stéirken.

Pathologische Veranderun-
gen Wissenschaftler gehen da-
von aus, dass die neurodegene-
rativen Verdnderungen unter
Alzheimer bereits Jahre vor dem
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ein Alzheimerbefund tber bild-
gebende Verfahren (Magnetre-
sonanzspektroskopie und Com-
putertomografie) nachweisen.
Typisch fir die biochemischen
pathologischen Prozesse sind ne-
ben dem Verlust von Nervenzel-
len die Ablagerung von Amy-
loidplaques und die Bildung
von Neurofibrillenbiindel.

Diese Amyloidplaques sind Ei-
weiflablagerungen in Gefaflwin-
den und an Nervenzellen. Sie
reduzieren die neuronale Kom-
munikation und die Sauerstoff-
und Energieversorgung der
Hirnareale. Amyloid-B-Protein

ist ein Spaltprodukt eines gro-
Beren Transmembranproteins
(APP - Amyloid-Pré-Protein),
das bei jedem Menschen vor-
kommt. Die Neigung zu ver-
mehrten Amyloidablagerungen
kann - wenn auch selten - ver-
erbt werden. Zum Beispiel bei
Trisomie 21 oder der multiplen
Systematrophie sind sie zu fin-
den. Zehn Prozent der Patienten
weisen die genetische Disposi-
tion dafiir auf und erkranken
dann schon im frithen Lebens-
alter zwischen 30 und 50 Jahren.
Die Neurofibrillenbiindel ent-
stehen aus Tauproteinen inner-
halb der Zelle. Dieser Baustein
der Zelle stabilisiert Mikrotu-
buli, indem es diese zu gleich-
mafligen Biindeln zusammen-
fasst. Die Tauaktivitit wird
durch Einbau von Phosphat-
gruppen kontrolliert. Bei Alz-
heimer kommt es zu einer
tibermaf3igen Phosphorylierung
und damit zur Bildung eines
fehlerhaften Tauproteins, das
seine Funktion nicht mehr er-
filllen kann. Innerhalb der Zelle
werden Transportprozesse ge-
stort und die Stabilitdt beein-
trachtigt. Als Folge sterben die
Zellen ab. Fur die pharmakolo-
gische Therapie ist bedeutsam,
dass insbesondere cholinerge
Neuronen an dem Zellunter-
gang beteiligt sind. In den Re-
gionen des Gehirns, in denen
besonders viel Acetylcholin pro-
duziert wird, dem Nucleus basa-
lis Meynert, sind die Ablagerun-
gen und der Zellverlust beson-
ders massiv. Acetylcholin ist ein
wichtiger Botenstoff fiir die Ver-
mittlung vieler kognitiver Pro-
zesse (Lernen, Orientieren, Auf-
merksamkeit). Im fortgeschrit-
tenen Stadium der Alzheimer-
krankheit entsteht ein Mangel
an Acetylcholin, und die Kom-
munikation unter den Nerven-
zellen im Gehirn ist gestort.
Demenz wird deshalb oft auch
als Acetylcholinmangelsyndrom
bezeichnet, weil die ge- >
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» samte cholinerge Transmis-
sion bei den Betroffenen ver-
mindert ist. Klinisch duf3ert sich
diese Storung zunéchst in Form
von Problemen mit dem Kurz-
zeitgeddachtnis und verstdrkt
sich mit zunehmender Krank-
heitsdauer. Die meisten Antide-
mentiva zielen auf eine Stabi-
lisierung der Konzentration an
Acetylcholin. Jedoch wissen For-
scher, dass die Symptome auf-
grund eines Acetylcholinman-
gels erst relativ spit im Krank-
heitsverlauf auftreten, nachdem
schon serotonerge und norad-
renerge Nervenzellen abgestor-
ben sind und die ersten psy-
chiatrischen Veranderungen der
Patienten ausgelost haben.

Der Verlauf ist schleichend:
Auffillig wird zunédchst der Ver-
lust des Kurzzeitgedéchtnisses,

wihrend lange zuriickliegende
Ereignisse noch gut erinnert
werden. Ein frithes Symptom
einer Alzheimer-Demenz ist au-
Blerdem eine Storung des Ge-
ruchssinns. Diese Beeintrach-
tigung geht einher mit der Abla-
gerung von Neurofibrillen im
Hippokampus und entorhinalen
Kortex. Weiterhin stellen sich
Wortfindungsstérungen, Schwi-
chung der Entscheidungsfahig-
keit, Gedédchtnis- und Lernsto-
rungen ein. Mit der Zeit lasst die
Orientierung nach und eigent-
lich bekannte Orte werden nicht
wiedererkannt. Im Alltag wer-
den tégliche Aufgaben, wie Ein-
kaufen, Kochen, Essen und An-
ziehen zum Problem. Hiufig
vollziehen sich dann auch Per-
sonlichkeitsveranderungen. Pa-
tienten werden aggressiv, fithlen
sich verfolgt und leiden héufig

ZIELE DER
MEDIKAMENTOSEN
DEMENZTHERAPIE

+

Verlangsamung oder
Stillstand des
Krankheitsfortschritts
Verbesserung der
klinischen Gesamt-
symptomatik (kognitiv
und nicht-kognitiv)
M&glichst langer Erhalt
der vorhandenen Fahig-
keiten

M&glichst langer Erhalt
des sozialen Umfelds
und der Alltagsfahig-
keiten

Erleichterung der
Pflege

unter Depressionen. Diese Be-
gleiterkrankungen sind mit An-
tidepressiva oder Neuroleptika
zu behandeln. Im schweren Sta-
dium kann sich der Betroffene
nicht mehr alleine zurechtfin-
den. Selbst in der eigenen Woh-
nung ist keine Orientierung
mehr méglich und Personen
werden nicht mehr erkannt.
Auch die Motorik ist sehr einge-
schrankt und bereitet beim
Essen und Laufen Schwierigkei-
ten. In diesem Stadium sind die
meisten Patienten bettldgerig
und pflegebediirftig.

Diagnosestellung Mediziner
sind sich einig, dass es ein wich-
tiges Ziel ist, eine Demenzer-
krankung so frith wie moglich
zu diagnostizieren. Doch welche
Anzeichen geben Aufschluss?
Die wichtigste Vorgehensweise



ist zundchst die Ausschlussdiag-
nostik. Sekundér bedingte De-
menzen sind heilbar, wenn die
Ursache bekannt ist und behan-
delt werden kann. Héufig spie-
len andere Grunderkrankungen
oder Medikamente dabei eine
Rolle. Aber auch fiir die prima-
ren Erkrankungen ist es wichtig,

prozentiger Sicherheit die Diag-
nose Alzheimer zu stellen. Diese
kann aber erst nach dem Tode
durch Autopsie zu 100 Prozent
bestatigt werden. Der Arzt be-
fragt nicht nur den Patienten
selber, sondern auch Angehori-
ge, die viel besser die pathologi-
schen Verdnderungen des Pa-

kognitiven Tests. Hierbei muss
der Patient zum Beispiel das ak-
tuelle Datum, den Monat oder
die Jahreszeit nennen. Der Test
tberprift die Fahigkeiten zur
Orientierung, Merkfihigkeit,
Konzentrationsfahigkeit und
zur Sprache. Beim so genannten
Uhrentest soll eine vorgegebene

(mit einer Computertomografie
oder einer Magnetresonanzto-
mografie) vorgenommen. Ob-
wohl die Wissenschaft mogliche
Biomarker fiir die Labordiag-
nostik erforscht, gibt es tiber das
Blutbild bisher keinen spezifi-
schen Wert fiir Morbus Alzhei-
mer. Die Untersuchung des Ner-

»Antidementiva konnen den Krankheitsverlauf nur
verlangsamen und die psychischen Symptome mildern.«

sie frithzeitig zu erkennen, um
die Entwicklung von Begleiter-
scheinungen besonders im frii-
hen Stadium noch herauszuzo-
gern. Mit verschiedenen Verfah-
ren ist es heute moglich, mit 90-

tienten beschreiben konnen.
Mithilfe von Demenztests kann
der kognitive Zustand von Pa-
tienten alle paar Monate tber-
prift werden. Der Mini-Men-
tal-Status-Test ist einer dieser

Zeit in eine Blankouhr einge-
zeichnet werden. Fiir die Diffe-
rentialdiagnose einer Alzhei-
mererkrankung werden aufler-
dem Untersuchungen des Bluts,
des Liquors und des Gehirns

venwassers kann jedoch mit re-
lativ hoher Sicherheit eine mog-
liche Demenz vorhersagen be-
ziehungsweise deren Diagnose
festigen. Bildgebende Verfahren
konnen besonders im fort-  »
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» geschrittenen Stadium die
Abnahme an Gehirnmasse nach-
weisen. Alle Untersuchungser-
gebnisse sollten aber immer eng
mit den typischen Veranderun-
gen der kognitiven Leistungen
korrelieren, um eine Diagnose
sicher zu stellen.

Therapie Alzheimer ist nicht
heilbar - bis heute konnen Arz-
neimittel den Verlauf nur ver-
langsamen und Begleitsympto-
me lindern. Die Behandlung
von Patienten erfolgt mit einer
Kombination aus medikamen-
toser Therapie und nicht-medi-
kamentdser Mafinahmen. Ziel
sollte sein, die Betroffenen so-

bis mittelschweren Alzheimer-
Demenz empfohlen. In den
Leitlinien der fithrenden Gesell-
schaften werden sie genannt
und fithren zu einer Verbesse-
rung des Gesamteindrucks. Die
Alltagskompetenz bleibt linger
erhalten und Verhaltensauffil-
ligkeiten (z. B. Halluzinationen,
Aggressionen und Depressio-
nen) werden zundchst gemildert.

Actylcholinesterasehemmer
Da sich die Erkrankung ausge-
hend vom Untergang der Ner-
venzellen und einem damit
verbundenen Actylcholinman-
gel entwickelt, zielen die Hemm-
stoffe der Acetylcholinesterase

IMMER MEHR MENSCHEN BETROFFEN

bis zwolf Monaten das Ur-
sprungsniveau. Dennoch gilt die
Empfehlung, die Therapie wei-
ter fortzufithren, auch wenn die
anfinglichen Verbesserungen
irgendwann wieder verschwin-
den. Die Substanzen verlieren
auch nach dem ersten Jahr nicht
ihre Wirksamkeit. Fiir alle Ace-
tylcholinesterasehemmer gilt,
sie langsam bei Therapiebeginn
aufzutitrieren, um die Neben-
wirkungsrate zu reduzieren.
Auch nach einer Therapiepause
von mehr als drei Tagen sollte
wieder mit einer niedrigen Do-
sis begonnen werden. Typische
Nebenwirkungen dieser Gruppe
sind gastrointestinale Beschwer-

Hier zu Lande leiden zurzeit etwa 1,1 Millionen Menschen unter Demenz.
Statistiken der Deutschen Alzheimer Gesellschaft rechnen mit einer
Zunahme dieser Zahlen auf etwa 2,6 Millionen bis zum Jahr 2050, sofern
weiterhin kein Durchbruch in Pravention und Therapie gelingt. Etwa zwei
Drittel der Demenzkranken leidet unter Morbus Alzheimer - der haufigsten
Form. Da die Demenz eine typische Alterserkrankung ist, steigt die Prava-
lenzrate mit zunehmendem Alter steil an. Weniger als drei Prozent der
Erkrankten sind junger als 65 Jahre. Dramatisch nimmt jedoch dann diese
Zahl zu: Im Abstand von funf Altersjahren verdoppelt sich die Krankenziffer.
Von den 90-Jahrigen leidet etwa jeder Dritte unter einer Demenz.

lange wie moglich korperlich
und geistig aktiv zu halten inte-
griert in ihrem sozialen Umfeld.
Antidementiva sollen die
Hirnfunktionen verbessern und
die Folgeerscheinungen aus dem
Untergang der Nervenzellen un-
terdriicken. So lassen sich die
Krankheitssymptome eine Zeit-
lang mildern und das Fort-
schreiten wird verzégert. Typi-
sche Vertreter der Antidemen-
tiva sind die Acetylcholines-
terasehemmer (Donepezil,
Rivastigmin, Galantamin) und
Memantin. Erste werden vor-
rangig zur Therapie der leichten

darauf, die Konzentration des
Transmitters Acetylcholin im
synaptischen Spalt zu erhohen
und die Aktivierung der Acetyl-
cholinrezeptoren zu verstarken.
Die zugelassenen Wirkstoffe
unterscheiden sich lediglich in
der Pharmakokinetik, werden
aber in ihrer Wirksambkeit gleich
bewertet. Fiir diese Substanzen
konnte ein moderater klinischer
Nutzen gezeigt werden. In den
ersten Monaten der Therapie
lasst sich die kognitive Leis-
tungsfahigkeit geringfiigig stei-
gern, danach nimmt sie allméh-
lich ab und erreicht nach neun
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den. Deshalb sollte die Ein-
nahme der oralen Darreichungs-
formen moglichst mit der Mahl-
zeit erfolgen. Fiir Patienten mit
Schluckstérungen eignen sich
besonders die Tropflosung oder
Schmelztablette. Weiter gibt es
Kapseln oder Tabletten. Rivas-
tigmin steht den Patienten auch
in Form eines Transdermalen
Therapeutischen Systems zur
Verfiigung. Bei einem Vergleich
der Pflasteranwendung mit der
oralen Einnahme traten unter
der Pflastertherapie weniger
gastrointestinale Nebenwirkun-
gen auf - dafir aber leichte

Hautirritationen. Sind die Ne-
benwirkungen zu belastend,
konnen diese mit Antiemetika
kurzfristig behandelt werden.
Eine weitere mogliche uner-
wiinschte Wirkung von allen
Substanzen dieser Familie ist die
Bradykardie. Patienten, die ei-
nen Betablocker bekommen
oder bereits eine Herzerkran-
kung haben, sollten engmaschig
uberpriift werden. Donepezil
und Galantamin werden im Ge-
gensatz zu Rivastigmin @iber das
Cytochrom-P450-System ver-
stoffwechselt und konnen daher
mit anderen Arzneistoffen in
Wechselwirkung treten. Bei der
Therapie mit Donepezil ist des-
halb besonders die Komedika-
tion mit Hemmstoffen oder
Induktoren von CYP2D6 zu be-
achten. Selektive Serotonin Re-
zeptorantagonisten (SSRI) wie
Paroxetin oder Fluoxetin, aber
auch Metoprolol verstiarken die
Wirkung, CYP-Induktoren wie
Carbamazepin oder Johannis-
kraut senken die Plasmaspiegel
und schwichen die Wirkung.
Alle drei Acetylcholinesterase-
hemmer interagieren mit Anti-
cholinergika und Cholinomi-
metika. Die Ausscheidung von
Donepezil erfolgt iber die
Leber, wéhrend Rivastigmin
und Galantamin renal elimi-
niert werden.

Glutamatwirkung bremsen
Lernprozesse und Gedéichtnis-
bildung laufen unter der Wir-
kung des Stoffes Glutamat ab.
Bei Alzheimer ist eine kontrol-
lierte physiologische Glutamat-
freisetzung jedoch nicht mehr
moglich. Aufgrund einer dauer-
haft iberméafSigen Ausschiittung
reichert sich immer mehr Glu-
tamat im synaptischen Spalt an.
Diese Uberflutung fiihrt letzt-
endlich zu abbauenden Prozes-
sen und zum Untergang von
Nervenzellen. Diese pathologi-
schen Vorginge werden iiber
den NMDA (N-Methyl-D- »
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» Aspartat)-Rezeptor vermit-
telt. Memantin ist ein NMDA-
Antagonist mit einer neuropro-
tektiven Wirkung. Er konkur-
riert mit Glutamat um die Bin-
dungsstelle am Rezeptor und
unterbricht so die Kommunika-
tion. Erst hohere Konzentratio-
nen an Glutamat verdringen
Memantin und ermoglichen die
Reizweiterleitung. Die Substanz
ist nur fir die Therapie der mit-
telschweren bis schweren Alz-
heimererkrankung zugelassen.
Memantin darf alleine oder in
Kombination mit einem Acetyl-
cholinesterasehemmer zur The-
rapie gegeben werden. Aller-
dings kann auch dieser Wirk-
stoff die Krankheit nicht aufhal-
ten. Doch verbessern sich die

zu unterscheiden, ob die uner-
wiinschten Wirkungen eher auf
das Medikament oder die De-
menzerkrankung zuriickzufiih-
ren sind. Bei schweren Nieren-
funktionsstérungen, Einnahme
anderer NMDA-Hemmstoffe
oder Epilepsie sollte der Wirk-
stoff nicht zum Einsatz kom-
men. Ahnlich wie bei den Ace-
tylcholinesterasehemmern wird
auch Memantin langsam auf-
dosiert. Bisher gibt es ihn in
Tropfen- und Tablettenform.

Nootropika Eine Vielzahl von
Wirkstoffen wird zur Férderung
der geistigen Leistungsfihigkeit
eingesetzt. Bisher fehlen fiir den
Einsatz gegen Demenz jedoch
evidenzbasierte Daten. Ginkgo-

NICHT-MEDIKAMENTOSE MASSNAHMEN

zugelassen. Ginkgoextrakte for-
dern die Durchblutung. Aufler-
dem sollen antioxidative und
neuroprotektive Effekte sich
ginstig auf die Hirnleistung
auswirken. Der genaue Wirk-
mechanismus ist noch nicht
ausreichend erforscht. Fir die
enthaltenen Flavonoide und
Terpenoide (Ginkgolide, Biloba-
lid) sind in zahlreichen Tier-
und Zellkulturversuchen die an-
tioxidativen und anti-apopto-
tischen Effekte nachgewiesen
worden. Das Institut fir Quali-
tit und Wirtschaftlichkeit im
(IQWiG)
kommt in seinem Vorbericht zu
der Einschitzung, dass Ginkgo
auf ,Aktivititen des tdglichen
Lebens” einen positiven Einfluss

Gesundheitswesen

Der Beginn einer Demenzerkrankung erzeugt bei den Betroffenen haufig
Unsicherheit, Verstortheit und Unruhe. Der Erkrankte merkt die ersten Anzeichen
der kognitiven Leistungsminderung. Typisch sind dann Verdrangung und auch
aggressives ungeduldiges Verhalten. Vor dem Start der Pharmakotherapie und
spater auch begleitend sind soziale MaBnahmen ein wichtiger Baustein der
Therapie. Angehorige sollten versuchen, dem Dementen Geborgenheit und
Sicherheit zu vermitteln. Das ist Uber bestimmte Strategien moglich: Struktur-
gebung, Akzeptanz der Person und Anregung der Sinne. Ein fester Tagesablauf,
Essensrituale, feste Schlafenszeiten und wiederholende Alltagsablaufe geben den
Patienten eine Orientierung, sodass sie sich in ihrem bekannten Umfeld so lange
wie moglich alleine zurecht finden. Wenn der Erkrankte erlebt, dass er fur
erreichte Leistungen gelobt und im Umgang mit anderen Menschen unterstitzt
wird, splrt er das Geflhl der Akzeptanz trotz der Krankheit. Eine weitere
wirksame nicht-medikamentdse MaBnahme ist, die Sinne Uber Geschmack,
GerUche, Farben oder Musik anzuregen und zu starken. Studien konnten zeigen,
dass insbesondere die Musiktherapie positive Wirkung auf die Stimmungslagen
von dementen Menschen hat.

Alltagskompetenz und der kli-
nische Gesamteindruck gerade
im fortgeschrittenen Stadium
der Alzheimer-Demenz. Insge-
samt ist Memantin gut vertrag-
lich. Bei bestehender Nierenin-
suffizienz sollte die Dosis ange-
passt werden. Nebenwirkungen,
die selten vorkommen, sind
Halluzinationen, Verwirrtheit,
Schwindel, Kopfschmerz, gestei-
gerte Libido und Midigkeit.
Dabei ist es nicht immer leicht

extrakte, Piracetam, Nicergolin
und Vitamine werden neben an-
deren Substanzen als Nootropi-
ka verwendet. Eine nachhaltige
Prophylaxe oder deutliche Be-
einflussung einer fortschreiten-
den Demenz konnte bisher fiir
diese Gruppe nicht nachgewie-
sen werden. In den 1980er-Jah-
ren wurden standardisierte
Ginkgo-biloba-Extrakte fiir
die Indikation ,hirnorganisch
bedingte Leistungsstérungen”
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hat. Die Erkenntnisse zur Beur-
teilung der Verbesserung der
kognitiven Leistungsfahigkeit
erlauben noch keine abschlie-
Bende Beurteilung. Ginkgo ist
zur symptomatischen Behand-
lung des dementiellen Syn-
droms bei primir degenerativer
oder vaskuldrer Demenz, sowie
Mischformen angezeigt.

Nicergolin stammt von der
Gruppe der Mutterkornalkalo-
ide ab und verbessert die Flief3-

eigenschaften des Blutes. Der
Wirkmechanismus ist nicht ge-
nau bekannt. Nicergolin soll
tiber eine bessere Durchblutung
des Gehirns das Gewebe besser
mit Sauerstoff und Nahrstoffen
versorgen.

Piracetam wirkt sich ebenfalls
glinstig auf die Flieeigenschaf-
ten des Blutes aus. Es wird zur
Behandlung von leichten bis
mittelschweren altersbedingten
Hirnleistungsstérungen und an-
deren hirnorganisch bedingten
Leistungsstorungen eingesetzt.
Auflerdem hat Piracetam eine
glinstige Wirkung auf Hirnscha-
den infolge einer mangelnden
Sauerstoff- und Glukosezufuhr
zum Beispiel
Schlaganfall.

nach einem

Hilfe aus der Apotheke Apo-
theker und PTA konnen Betrof-
fene und Angehérige intensiv
unterstiitzen. Vielfach sind Apo-
thekenmitarbeiter eine erste An-
laufstelle, wenn Anzeichen von
Vergesslichkeit oder Konzentra-
tionslosigkeit auftreten. Dann
heifit es: ,Haben Sie nicht etwas
zur Steigerung der geistigen
Leistungsfahigkeit? Ich bin so
vergesslich geworden” An die-
ser Stelle sollte immer nachge-
fragt werden, fiir welchen Zweck
das Mittel gedacht sein soll. W

Dr. Katja Renner, Apothekerin

= Weiteres zur Hilfe aus der
Apotheke sowie Einnahme-
hinweise zu Antidementiva
finden Sie, wenn Sie diesen
Artikel online unter
www.pta-aktuell.de lesen!

i)
Q WEBCODE: C9042



