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Aktualisierung 01/2022

¢ Die Guideline wurde vollstandig tUberarbeitet und aktualisiert

¢ Neu: Definition und Schweregrad neurokognitiver Stérungen (Kap. 1)

* Erweiterte Symptombeschreibung der verschiedenen Demenzen (Kap. 2)

¢ Die Feststellung des Demenz-Schweregrads richtet sich nicht primar nach dem Ergebnis des
MMST, sondern nach dem Ausmass der Betreuungsbedurftigkeit (Kap. 3.3)

* Erweiterte Anwendungshinweise zur Therapie mit Antidementiva (Kap. 4.2)

¢ Erweiterte Darstellung der Therapiemdglichkeiten nicht-kognitiver Stérungen; Antidementiva
kdénnen auch bei Verhaltensauffalligkeiten eingesetzt werden (Kap. 4.3)

* Neu: Méglichkeiten der Demenzpravention (Kap. 5)

* Neu: Checkliste Betreuungsangebote (Anhang).

1. Definition, Epidemiologie
Definition
* Neurokognitive Stérungen (= Neurocognitive disorders, NCD) umfassen ein atiologisch heterogenes
klinisches Syndrom, das sich durch erworbene und fortschreitende kognitive Einbussen auszeichnet -
in folgenden Domanen
* Lernen und Gedachtnis -> Immediatgedachtnis, Kurz-/Langzeitgedachtnis
¢ Komplexe Aufmerksamkeit -> Vigilanz, selektive und geteilte Aufmerksamkeit,
Verarbeitungsgeschwindigkeit
* Exekutive Funktionen -> Planen, logisches Denken, Fehlerkontrolle, mentale Flexibilitat
* Sprache -> Expressive Sprache (Benennen, Fluenz, Syntax), rezeptive Sprache
* Perzeptuell-motorische Fahigkeit -> Zeichnen, visuelle Perzeption

¢ Soziale Kognition -> Emotionen erkennen, Empathie/,theory of mind”, Verhaltenskontrolle.

Neurokognitive Stérungen werden zunachst nach ihrem Schweregrad beurteilt (nach A. Monsch, 2021)

¢ Leichte NCD (= Minor neurocognitive disorder, friher MCI: Mild Cognitive Impairment)
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* Leichte Abnahme gegentber dem der friheren Leistungsfahigkeit, basierend auf der Einschatzung
der betroffenen Person, einer nahen Bezugsperson oder der arztlichen Beurteilung in mindestens
einer der 0. g. Domadnen

* Leichte Abnahme der kognitiven Leistungsfahigkeit, vorzugsweise dokumentiert in
psychometrischen Tests

¢ Erhaltene Fahigkeit, die Alltagsgeschafte zu erledigen

* Nicht erklarbar durch eine andere Erkrankung (z. B. Schizophrenie, Depression)

¢ Schwere NCD (= Major neurocognitive disorder, entsprechend der Demenzerkrankung)

¢ Signifikante Abnahme gegeniber der friheren Leistungsfahigkeit, basierend auf der Einschatzung
der betroffenen Person, einer nahen Bezugsperson oder der drztlichen Beurteilung

» Starke Abnahme der kognitiven Leistungsfahigkeit, vorzugsweise dokumentiert in
neuropsychologischen Tests

¢ Braucht Hilfe in gewissen Alltagsfunktionen (Patient bendétigt zumindest Hilfe z. B. beim Zahlen von
Rechnungen oder der Einnahme von Medikamenten)

* Stérungen sind nicht erklarbar durch eine andere Erkrankung (z. B. Schizophrenie, Depression) oder

ein Delir.
Gemeinsames Merkmal ist der Nachweis einer fortschreitenden Abnahme der kognitiven Leistung.

Epidemiologie

* |In der Schweiz sind aktuell ca. 119'000 Personen an Demenz erkrankt, die jahrliche
Neuerkrankungsrate wird mit ca. 28'000 angegeben (1)

* Es gibt Hinweise, dass die Pravalenz - vermutlich aufgrund eines gestinderen Lebensstils - leicht
racklaufig ist (40)

¢ Die Alzheimer-Demenz ist die haufigste Demenz, gefolgt von vaskularer Demenz, Lewy-Body-Demenz

(LBD) und frontotemporaler Demenz (FTD).

2. Die haufigsten Demenzen - Uberblick

Symptomatik

ALZHEIMER-DEMENZ
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¢ Beachte: Neben der typischen Verlaufsform (primares Symptom: Gedachtnisstérung) gibt es nicht

amnestische Varianten.

Tabelle 1: Typische Alzheimer-Demenz und nicht amnestische Varianten

Typische Alzheimer-Demenz

Nicht amnestische Varianten*

* Langsame kognitive Verschlechterung lber
Monate bis Jahre

* Objektivierbare Verschlechterung (eigene
Beobachtung oder anamnestisch)

* Dominante Symptomatik:
Amnestische Prasentation!

s Sprachbetont: Logopenische Variante
- Wortfindungsstérung

* Visuospatiale Variante (Posteriore
kortikale Atrophie: PCA)
- Spatiale Kognition, Agnosie, Alexie

+ Exekutive Dysfunktion (frontale Variante:
fvAD)
- Problemlésung, schlussfolgerndes Denken

u.a. eingeschrankt

* Immer noch ein anderer Bereich betroffen

LEWY-Body-DEMENZ (LBD) (51)

¢ Die LBD wird oft nicht erkannt!

* Die Diagnose LBD erfolgt an 4 Hauptkriterien (s. Tabelle 2), Wenn zwei Kriterien erfullt sind, ist die

Diagnose wahrscheinlich

¢ Supportive Symptome: Cave Hypersensitivitat gegentber Neuroleptika, posturale Instabilitat, rez.

StlUrze, Synkopen, schwere autonome Stdrungen - insbesondere Orthostase, Hypersomnie, Hyposmie,

Verkennungern, Apathie, Angst, Depression.

Tabelle 2: Hauptkriterien der LBD

1. Fluktuation

Fluktuation der Kognition mit wechselnder
Aufmerksamkeit und Wachheit

« Kann verwechselt werden mit Delir

Klinisch: ,Zoning out” (plbtzliches Wegtreten),
Tagesmiidigkeit

3. RBD: REM Sleep behavior disorder (bei 70 %)

Gehen oft motorischen und kognitiven Symptomen um Jahre
voraus

» Fehlende Muskelatonie fiihrt zum Ausagieren von Traumen
(z. B. Patient*innen schlagen um sich, kann zu Verletzung
fihren!)

2. Visuelle Halluzinationen (bei 80 %)

« Gut ausgestaltet: Kinder, andere Personen,
Tiere

« Gefiihl von Anwesenheiten, Vorbeigehen

4. Parkinsonismus

« Eines der folgenden Symptome: Bradykinesie, Ruhetremor,
Rigiditat

« Gleichzeitig oder nach Demenzsymptomen!

e DD Parkinsondemenz: Zuerst Parkinson, dann Demenz!

FRONTOTEMPORALE DEMENZ (FTD), Uberbegriff FTLD (Frontotemporale lobédre Degeneration)

¢ Die FTD ist die haufigste Demenz im Alter < 50 J.

* Je nach Variante bestimmen Verhaltensanderung oder Sprachveranderungen das klinische Bild (s.

Abbildung 1)

¢ In der Frihphase sind Gedachtnis und Orientierung erhalten

Abbildung 1
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Frontotemporale lobare Degeneration (FTLD)

Verhaltensénderung Sprachveranderung
Frontotemporale Demenz | i |Primar progressive Semantische Demenz
(bvFTD) (bvFTD) i |Aphasie (PPA)
Kortikobasale Degeneration Ohne und mit Motoneuronen-
i : erkrankung:

Supranukledre Paralyse

ALS-Symptomen-Komplex

Abbildung von Riiegger/Bopp

Bei der Verhaltensvariante missen mindestens 3 der folgenden Kriterien erflllt sein (52)

¢ Schon im frihen Stadium Auftreten von Enthemmung (sozial inadaquates Verhalten, impulsives
Verhalten, Verlust von Manieren)

* Apathie/Tragheit

* Verlust von Empathie (Einfihlungsvermogen, soziales Interesse u. a.)

* Perseveratives/zwanghaftesVerhalten (repetitive Bewegungen, stereotype Sprache, rituelles Verhalten)

* Hyperoralitat (verandertes Essverhalten, "Binge Eating" vermehrter Alkohol-oder Zigarettenkonsum,
Verzehr von nicht Essbarem)

* Dysexekutives neuropsychologisches Profil

Dft finden sich folgende Befunde in der Bildgebung: Frontal- +/- Temporallappenatrophie,

Hypoperfusion, Hypometabolismus.

VASKULARE DEMENZ (Vascular cognitive disorder, VCD) (53, 54)

Bur die Diagnose einer VCD ist erforderlich (nach Monsch, 2021)

Klinisch

* Kognitive Einbussen im zeitlichen Zusammenhang mit zerebrovaskularem Ereignis (Stroke) -> Der
Beginn ist oft abrupt mit schrittweisem oder fluktuierendem Verlauf.

Oder auch ohne Anamnese eines zerebrovaskularen Ereignisses, bei

* Verlangsamter Informationsverarbeitung, komplexer Aufmerksamkeitsstérung +/- frontaler

Exekutivfunktionsstérung
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e Zusatzlich mindestensein klinisches Kriterium
* Imperativer Harndrang/andere Harnfunktionsstérung, die nicht durch urologische Erkrankung
erklarbar ist
* Frihe Gangunsicherheit (kleinschrittiger Gang, magnetischer Gang, apraktischer, ataktischer oder
parkinsonistischer Gang) oder nicht evozierte Stirze

¢ Personlichkeits- oder /Stimmungsveranderungen (insbesondere Depression und Affektinkontinenz).

Bildgebung

Klare Zeichen einer zerebrovaskuldren Erkrankung im CT oder MRI

¢ Solitdre oder multiple Infarkte

¢ Multiple lakunare Infarkte

¢ Starke mikrovaskuldre Enzephalopathie

¢ Strategische Lokalisation von Hdmorrhagien oder zwei oder mehrere intrazerebrale Hamorrhagien (an

Amyloidangiopathie denken!).

3. (Frah-)Diagnostik

3.1. Case-finding, Eigen- und Fremdanamnese

¢ Demenz ist eine klinische Diagnose, die in vielen Fallen vom Hausarzt gestellt werden kann. Bei
Krankheitsverdacht und Wunsch des Patienten soll eine Diagnostik stattfinden
* Eine klare Diagnose ist Voraussetzung fur ein Case- und Care-Management

* Ein Screening bei alteren Menschen ist nicht sinnvoll (2-4, 41), stattdessen wird individuelles Case-

finding empfohlen
* Dabeiist die eingehende Eigen- und Fremdanamnese entscheidend - und wichtiger als etwa
psychometrische Tests! Bei entsprechendem Verdacht anschliessend hausarztliche Abklarungen und

(selten) bei Bedarf zusatzliche Diagnostik und Beratung in einer Memory Clinic.

Red Flags

* Subjektive Beschwerden, Hinweise durch Angehdrige, Spitex oder Dritte
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* Auffalligkeiten in der Praxis (Probleme bei der Termineinhaltung, beim Medikamenten- und

Diabetesmanagement)

* Neue Probleme bei den Finanzen (z. B. Mahnungen)

¢ St. n. Delir.

Somatischer/Psychischer Status

Bei Patient*innen mit red flags soll eine eingehende anamnestische Abklarung erfolgen, die die Bereiche

in Tabelle 3 umfasst (soweit nicht schon bekannt)

Tabelle 3: Anamnestische Abklarung bei Verdacht auf Demenz

Neurologische

Koordinations- und Gleichgewichtsstorungen, Apraxie, Tremor,

Symptome Paresen, allgemeine Schwache (motorisch/sensibel),
Antriebsstérung, Dysphagie, Krampfanfalle, Schadel-Hirn-
Traumata

Noxen Alkohol, Nikotin, Drogen, Medikamente (nach Benzodiazepin

fragen!)

Herzkreislauf

Orthostase, kardiopulmonale Beschwerden,

Herzrhythmusstérungen
Erndhrung Gewichtsverlauf, Nahrungsaufnahme/verédnderte
Erndahrungsgewohnheiten, Zahnstatus, Dysphagie, Verdauung,
Defakationsbeschwerden (z. B. Obstipation), Diaten, Diabetes
Miktion Urininkontinenz, Dysurie, hdufiges Wasserlassen,
Harndrang
Sensationen Schwindel, Kopfschmerzen, allgemeine
Schmerzen
Schlaf Tagesschlafrigkeit, Ein- und Durschlafstérungen, (Alb-)Traume,
nachtliche Unruhe, Parasomnien, Schnarchen, Apnoephasen
Mobilitat Gehhilfen, Stlirze (Haufigkeit, Ursache, Ablauf), subjektive

Gangunsicherheit

Neurologische

Koordinations- und Gleichgewichtsstérungen,

Symptome Tremor, Paresen, allgemeine Schwéache (motorisch/sensibel),
Antriebsstorung, Dysphagie, Krampfanfalle, Schadel-Hirn-Traumata

Sprache Undeutliches oder verlangsamtes Sprechen, Wortfindungsstérung,
Paraphrasien

Sinnesorgane Seh-/Horvermogen, verandertes Riechen/Schmecken

Psychische Verfassung | Depressive Symptome inkl. Suizidalitat, Angst, Reizbarkeit,

Sinnestauschungen
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3.2. Psychometrische Tests (48)

Far die arztliche Praxis sind folgende psychometrische Tests geeignet, die Verdachtsdiagnose zu
erharten:

Mini-Mental-State-Test (MMST), der Uhrzeit-Zeichnen-Test (UZT) und MoCA-Test.

Die Sensitivitat dieser Verfahren ist bei leichtgradiger und fraglicher Demenz jedoch eingeschrankt, eine
(atiologische) Differentialdiagnose ist nicht moglich (4, 5, 8). Die Testergebnisse missen unter
Berucksichtigung des jeweiligen Patienten und seiner bisherigen ,normalen” Leistungsfahigkeit

eingeordnet werden. Es gibt nicht den cut-off point fur alle Patient*innen.

Mini-Mental-State-Test (MMST)

* |st fur Kostentbernahme von den Krankenkassen erforderlich, wird aber selten nachgefragt. Es
besteht auch die Mdglichkeit, die Testergebnisse von MoCa in MMST umzurechnen.

Vorteile

* Weit verbreiteter Screeningtest. Bei normalem Resultat kann aber eine Demenz nicht ausgeschlossen
werden, insbesondere bei Patient*innen mit hohem Bildungsniveau oder bei FTD. In der
Allgemeinarztpraxis: Sensitivitat: 78 %, Spezifitat: 88 %, pos. pradiktiver Wert (PPV): 54 %, neg.
pradiktiver Wert (NPV): 96 % (8-9)

* Wenig aufwendig

¢ Kostengunstig.

Nachteile

* Nicht zuverlassig zur Diagnose einer leichten Demenz oder eines MCl, wird zusatzlich der Uhren-
Zeichnen-Test durchgefihrt (s. u.), sind die Ergebnisse besser

¢ Bei Nicht-Alzheimer-Demenzen in Fruhstadien weniger gut geeignet (z. B. bei FTD anfangs keine
Gedachtnis- und Orientierungsstérungen) (6-8)

e Pruft kaum Exekutivfunktionen und semantisches Gedachtnis

¢ Berucksichtigt weder Alter, Geschlecht noch Ausbildungsniveau.

WMMST

Uhren-Test
* Der Uhren-Test erfasst visuell-konstruktive Defizite, die auf raumliche Orientierungsstorungen

hinweisen. Die Sensitivitat liegt bei 90 %, die Spezifitat bei 56 %, der PPV bei 84 %, der NPV bei 69 % (8)
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* Es werden aber auch die planerischen Fahigkeiten geprift (Exekutivfunktionen).
Tipp: Wenn der Uhrentest pathologisch ausfallt, kann eine Vorlage gegeben werden und danach
nochmals abzeichnen lassen -> wenn dies nicht gelingt, ist ein planerisches Defizit vorhanden.

Dhren-Test

Informant Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly (IQCODE)

* Ist ein bewahrter Screening-Fragebogen zur Fremdbeurteilung der kognitiven Leistungsfahigkeit einer
Person. Ein Angehdriger oder eine Betreuungsperson beurteilt dabei, ob und in welchem Ausmass sich
die Fahigkeit einer Person verandert hat, verschiedene Alltagsaufgaben zu bewaltigen

¢ Sensitivitat (je nach cut-off-point): 75-100 %, Spezifitat: 75-98 %.

[QCODE

Montreal Cognitive Assessment (MoCA)(4, 5)

¢ Der Montreal Cognitive Assessment (MoCA) ist ein kurzer Screening-Test zur Detektion einer
kognitiven Beeintrachtigung. Sensitivitat: 94 %, Spezifitat: 0 60 %

* MoCA ist sensitiver in der Aufdeckung einer leichten neurokognitiven Stérung und einer Parkinson-
Demenz als der MMST

¢ Prufung von Gedachtnis, Sprache, Visuokonstruktion, Aufmerksamkeit, Exekutivfunktion

¢ BerUcksichtigt Ausbildung des Patienten

MoCa-Test, Umrechnungstabelle MoCa-MMST.

Trail-Making-Test A+B
* Testverfahren zur Beurteilung von visuell-raumlichen, visuomotorischen und exekutiven Funktionen

* Der Trail-Making-Test (im Dokument Seite 34 ff) ist ein wichtiges Instrument zur Beurteilung der

Fahreignung.

3.3. Feststellung des Schweregrades

¢ Bei Diagnosestellung soll auch der Schweregrad bestimmt werden, der sich auf das Ausmass der
Betreuungsbeddirftigkeit bezieht. Der Schweregrad sollte nicht auf die erreichte Punktzahl im MMS

abgestutzt werden

© 2024 Verein mediX schweiz

10


https://www.medix.ch/wissen/guidelines/psychiatrie/demenz-uhrentest/
https://rsph.anu.edu.au/files/German_short.pdf
https://www.mocatest.ch/de
https://www.mocatest.ch/de/umrechnung
https://www.memoryclinic.ch/fileadmin/user_upload/Memory_Clinic/CERAD-Plus/CERAD-Plus_Testbatterie.pdf

* Entscheidend fur die klinische Einschatzung des Schweregrades und dem Unterstitzungsbedarf sind
nicht psychometrische Tests, sondern die Alltagsfahigkeiten. Psychometrische Testergebnisse mussen

nicht mit der Alltagsfahigkeit korrelieren, konnen aber wichtige Hinweise geben.

Demenz-Schweregrad nach Beeintrachtigung der Alltagsfunktionen

¢ Leicht: Instrumentierte Fahigkeiten des Alltags: Haushalt, Umgang mit Finanzen,
Medikamenteneinnahme

* Mittelschwer: Basale Aktivitaten des Alltags, z. B. Nahrungsaufnahme, Ankleiden

¢ Schwer: Vollstandig abhangig.

Hinweis: Bei einer mittelschweren Demenz ist die Urteilsfahigkeit bezlglich Finanzen und

Administration fast immer nicht mehr gegeben, zudem ist die Fahreignung in diesem Stadium nicht

mehr gegeben!

Qlinical Frailty Score

3.4. Differentialdiagnose/Ausschluss einer reversiblen Demenz

* Es gibt eine Reihe von Erkrankungen, die zu dem klinischen Bild einer Demenz fuhren kénnen
(Ubersicht Tabelle A1 im Anhang) und potenziell reversibel sind. Ihr Anteil durfte etwa 5-10 %
betragen, die Zahl der diagnostizierten reversiblen Demenzen ist seit Jahren riicklaufig

* Einen umfassenden Uberblick Gber die verschiedenen Ursachen neurokognitiver Stérung zeigt die
Abbildung A1 im Anhang.

0 Wichtig ist die Abgrenzung zu Depression und Delir

Demenz oder Depression?

¢ Depression ist ein Risikofaktor fur die Entwicklung einer Demenz (4). Depressive Symptome kénnen
zudem Begleitsymptome einer beginnenden Demenz sein. Andererseits klagen an Depression
Erkrankte oft auch unter Gedachtnisstérungen (2, 3, 4)

¢ Testinstrument: Geriatrische Depressionsskala (GDS) -> Download hier

Hinweis: An Depression Erkrankte neigen beim Losen der Testaufgaben eher zu resignativer Haltung

(,1ch schaff das nicht”), wahrend an Demenz Erkrankte sich oft sehr anstrengen, aber nicht (immer) die

richtigen Antworten finden (5).
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Demenz oder Delir?
¢ Demenz und Delir lassen sich zumeist aufgrund des zeitlichen Verlaufs und der Auspragung der
Bewusstseinstribung unterscheiden (5, Tabelle 4).

Tabelle 4: Abgrenzung Demenz und Delir (nach [11])

Merkmale Demenz Delir

« Symptombeginn « Langsam o Akut

« Symptomverlauf o Langsam progredient | « Fluktuierend

« Bewusstsein o Klar o Verwirrt

» Desorientiertheit « Langsam progredient | « Fluktuierend

« Psychomotorik « Oft unauffallig « Hypo-/hyperaktiv
0 Beachte

* Demenzen sind allgemein der grosste Risikofaktor fur die Entwicklung eines Delirs!
¢ Symptome des Delirs (Fluktuationen der Aufmerksamkeit, EPMS und optische Halluzinationen,

vorubergehende Bewusstseinsverluste) kommen typischerweise auch bei Lewy-Body-Demenz vor.

3.4.1. Labor
Zur Identifikation behandelbarer Demenz-Syndrome und Komorbiditdten kdnnen verschiedene

Laboruntersuchungen sinnvoll sein (2, 3). Es gibt dazu aber keine handlungsleitenden Studien (5).

mediX empfiehlt
e Differential-Blutbild, Glukose, TSH, Kreatinin, Vitamin B12, Elektrolyte (Na, K, Ca), Folsaure, Leberwerte
* Weitere Laboruntersuchungen bei unklarer Situation oder entsprechendem klinischem Verdacht: Z. B.

Lues-, HIV-Serologie.

3.4.2. Bildgebung

Hintergrund

* Die Frage, ob eine Bildgebung zur DD routinemassig durchgefihrt werden sollte, ist umstritten (5, 59)

* Es fehlt Evidenz, dass eine routinemassige Bildgebung das Outcome der meisten Patienten verbessert
(4)

* Die Indikation zur Bildgebung sollte sich orientieren an Hinweisen auf potenziell behandelbare

Demenzen, am Wunsch der Patient*innen nach Abklarung unter Berucksichtigung ihres klinischen
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Zustandes und an den moglicherweise aus der Bildgebung sich ergebenden Konsequenzen (2, 5).

mediX empfiehlt Bildgebung unter folgenden Voraussetzungen

¢ Der Patient/die Patientin ist junger als 65 Jahre

* Atypischer oder unklarer Verlauf

¢ Rasche Symptomentwicklung (innerhalb eines Jahres)

¢ Jungst erlittene Kopfverletzung

* Ungeklarte neurologische Symptomatik (z. B. Krampfanfalle, Inkontinenz, Gangstérungen, Apathie etc.)

* Neu aufgetretene fokale Symptome (z. B. Babinski-Reflex, Hemiparese)

Krebsleiden in der Anamnese und Wunsch des Patienten nach potentieller Behandlung einer

Hirmetastase oder primarem Hirntumor

Antikoagulantieneinnahme oder Blutgerinnungsstérung

¢ Ev. zum Ausschluss einer Nicht-Alzheimer-Demenz, sofern Therapie mit Antidementiva erwogen wird
(bei vask. Demenz und FTD sind Antidementiva ohne Nutzennachweis!)

¢ Falls sich die Demenz nach Aspirin/OAK verschlechtert (Subduralhamatom ohne Sturz, Blutung bei

Amyloidangiopathie).

Bildgebende Verfahren

* Das MRI ist im Vergleich zur CT insgesamt sensitiver in der Erkennung von Ursachen sekundarer
Demenzen und zur Beurteilung vaskularer Lasionen (4, 5)

* Insbesondere bei klinischem Verdacht auf entziindliche, tumordse oder metabolische Erkrankungen
sowie bei jingeren Menschen ist das MRI erste Wahl

* Ein (natives) CT reicht aus fur die Diagnose eines Hdmatoms, etwa bei polymorbiden betagten
Patient*innen zum Ausschluss einer Blutung

¢ |st kein MRI verfugbar, sollte eine CT durchgeflhrt werden.

Beachte

¢ MRI nur an einem Institut, wo ein ,Demenzprotokoll” (Darstellung der mesotemporalen Strukturen)
durchgefihrt wird

¢ Funktionelle Messungen des Glukosemetabolismus (18F-FDG-PET) und der zerebralen Perfusion
(HMPAO-SPECT) mit nuklearmedizinischen Verfahren gehdren nicht zur Routinediagnostik (Diagnostik

insbesondere bei unklarer Parkinsonsymptomatik)
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* Heutewird bei jungeren Patient*innen zur Sicherung der Diagnose oft sowohl eine PET-Untersuchung
als auch eine Liquoruntersuchung durchgefuhrt (mit Demenzmarkern). Die Indikation sollte von

Spezialisten gestellt werden (Memory Clinic, Neurologen, Geriater).

3.4.3. Uberweisung an Memory Clinic
In folgenden Féllen ist die Konsultation in einer Memory Clinic zu empfehlen (2, 3)

* Patient*innen < 65 Jahre

Atypische Symptomatik oder Verlauf (z. B. Verhaltensstérungen)

Diskrepanz zwischen Angaben der Patient*innen oder der Angehdrigen und den erhobenen Befunden

Uberforderungssituationen (Arzt, Angehdérige, Patient*innen)

Unsicherheit in der Diagnose

Klarung der Atiologie.

3.5. Feststellung der Fahrtauglichkeit

¢ Siehe mediX Factsheet Verkehrsmedizin.

4. Therapie

4.1. Psychosoziale und pflegerische Massnahmen

* Eine kausale Therapie gibt es derzeit nicht. Psychosoziale und pflegerische Massnahmen sind die
tragenden Saulen im Behandlungskonzept

* Coaching der Angehdérigen ist essenziell und fuhrt zu einem besseren Krankheitsverlauf.

Therapieziele

¢ Verbesserung der Lebensqualitat von Betroffenen und ihrer Angehérigen/Pflegenden
* Verbesserung der kognitiven, funktionellen und psychopathologischen Stérungen.
Die einzelnen Massnahmen sind individuell und unter Berucksichtigung der lokalen Angebote zu treffen

(ambulante Pflege- und Therapieeinrichtungen, Alzheimer-Selbsthilfegruppen etc).

Begleitung und Betreuung von Angehorigen und Patient*innen
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¢ Eine Checkliste mit Anlaufstellen findet sich inTabelle A2 im Anhang.

4.2. Therapie mit Antidementiva

Wirksamkeit/Nutzen

Alzheimer Demenz

* Antidementiva kénnen den kognitiven Leistungsabbau bei Alzheimer-Demenz verlangsamen und die
Fahigkeit, Dinge des Alltags zu bewaltigen, verbessern (palliative Therapie). Diese Effekte sind in
zahlreichen Studien nachgewiesen, oft anhand verschiedener Skalen

* Die erzielten Effekte von Cholinesterasehemmern (ChE-Hemmer) und Memantin sind insgesamt gering
(4, 18, 19). Die positive Bewertung von ChE-Hemmern beruht vor allem auf einem Vorteil von
durchschnittlich 3-4 Punkten auf der 70 Punkte umfassenden kognitiven Leistungsskala (ADAS-cog).
Ob diese Verbesserungen klinisch relevant relevant sind, ist umstritten

Hinweis: Seit Oktober 2021 lauft ein Health Technology Assessment (HTA) im Auftrag des BAG. Dabei

soll die klinische und wirtschaftliche Evidenz der o. g. Antidementiva bei Patient*innen mit Alzheimer-
oder Parkinson-Demenz in der Schweiz bewertet werden.

* Esist aber zu bedenken, dass manche Patient*innen erkennbar auf Antidementiva ansprechen (18),
was fir einen Therapieversuch spricht. Nach Schatzungen durften etwa 15 % ein klinisch relevantes
Ansprechen haben in Bezug auf kognitive Fahigkeiten und 8 % hinsichtlich Alltagsbewaltigung (19)

* Ob Antidementiva den Langzeit-Outcome (z. B. Notwendigkeit zur Einweisung in ein Pflegeheim)
verbessern, ist zweifelhaft (Literatur bei [18])

¢ Praktisch alle publizierten Guidelines und Reviews empfehlen den Einsatz von ChE-Hemmer bzw.
Memantin (4, 18, 20-24), z. T. explizit mit der Ermunterung, ChE-Hemmer auch bei Eintritt ins schwere
Stadium fortzusetzen - insbesondere Donepezil (4)

¢ Zahlreiche Studien zeigen insbesondere Nutzen bezlglich Verhaltensauffalligkeiten und Demenz
(siehe unten): Der Einsatz von Antidementiva kann den Einsatz von Neuroleptika verhindern oder

reduzieren.

0 Hinweisin den USA ist im Juni 2021 der monoklonale Antikérper Aducanumab(AduheIm®) zur
Therapie der Alzheimer-Demenz in einem beschleunigten Verfahren zugelassen worden. Der Nutzen
von Aducanumab ist jedoch dusserst umstritten (24, 58). In Phase-IlI-Studien konnte zwar belegt werden,

dass Aducanumab die alzheimerspezifischen Beta-Amyloid-Ablagerungen im Gehirn entfernt. Allerdings
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konnten kognitive Verbesserungen bei den mit Aducanumab behandelten Alzheimer-Patientinnen nicht
nachgewiesen werden. Die Europdische Arzneimittel-Agentur EMA hat das Medikament im Dezember
2021 nicht zugelassen (-> EMA Refusal).

Aktualisierung 08/2022: Biogen hat sein Zulassungsgesuch fur Aducanumab bei Swissmedic

zurlckgezogen (-> alzheimer schweiz)

Lewy Body Demenz

* Es gibt nur wenige RCT. ChE-Hemmer kénnen demnach die kognitiven Funktionen etwas verbessern,
wirken aber auch auf psychotische Symptome (44-46). In manchen Fallen kénnen temporar
Halluzinationen und Fluktuationen erheblich verbessert werden. Ein Therapieversuch (Off-label) z. B.

mit Rivastigmin oder Donepezil, wird bei psychotischen Symptomen empfohlen.

Vaskuldare Demenz und Frontotemporale Demenz
¢ Es gibt keine hinreichende Evidenz fur eine Wirksamkeit von Cholinesterasehemmern oder Memantin

und entsprechend auch keine Therapieempfehlungen fur Antidementiva.

mediXempfiehlt

* Kein genereller Einsatz von Cholinesterasehemmern bei Patient*innen ohne
Verhaltensauffalligkeiten und langsamem Verlauf. Die therapeutische Méglichkeit sollte aber immer
im Kontext von pro und contra mit den Patient*innen und ihren Angehdrigen besprochen werden. Ein
zeitlich limitierter Therapieversuch ist sinnvoll, sofern keine Kontraindikationen vorhanden sind
(insbesondere kardiale Kl bei ChE-Hemmern)

* Der Nutzen ist regelmassig alle 3-6 Monate zu Uberprifen, auch wenn sich der spezifische
medikamentdse Effekt aufgrund der fortschreitenden Krankheit nicht sicher ermitteln lasst

* Die Behandlung soll abgebrochen werden
¢ Bei starken NW und fragwurdiger Wirkung
¢ Bei Erreichen des schweren Stadiums (insbesondere bei Eintritt in eine Institution, ausser bei

Verhaltensauffalligkeiten).

* Kein genereller Einsatz von Memantin bei mittelschwerer oder schwerer Demenz bei Patienten ohne

Verhaltensauffalligkeiten. Auf Wunsch des Patienten oder der Angehdérigen kann die Therapie aber bei

leichter bis mittelschwerer Demenz unter Einhaltung der Limitatio erfolgen
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¢ Keine Kombinationsbehandlung, da keine ausreichende Evidenz aus hochwertigen Studien.
Auf Wunsch der Angehdrigen oder Patienten kann eine Kombination verabreicht werden, wobei
darauf hingewiesen werden sollte, dass ein Praparat bezahlt werden muss

* Cholinesterasehemmer und auch Memantin kénnen bei bestimmten BSPD eingesetzt werden (49).

Antidementiva
1.Cholinesterasehemmer (leichte bis mittelschwere Demenz)
* Donepezil (Aricept®)

® Rivastigmin (Exelon®)

Anwendung

¢ Die Wirkung der Cholinesterasehemmer ist dosisabhangig. Es soll - bei ausreichender Vertraglichkeit -
eine Aufdosierung bis zur zugelassenen Maximaldosis erfolgen

¢ Klinisch relevante Wirksamkeitsunterschiede zwischen den Praparaten sind nicht nachgewiesen (4).
Die Wahl des Medikaments erfolgt nach Neben- und Wechselwirkungsprofil

* Donepezil: Anfangs 1 Tbl. Donepezil-HCI 5 mg/d abends, kurz vor dem Schlafengehen, nach mind. 4
Wochen Dosiserhéhung auf 1 Tbl. Donepezil 10 mg/d (Hochstdosis)

¢ Rivastigmin: Als Pflaster (bevorzugte Applikationsform!) in Anfangs-Dosierung von 4,6 mg/24 h. Nach
mindestens 4-wochiger Behandlung Dosissteigerung auf die empfohlene Dosis von 9,5 mg/24 h (4).
Als Kapsel initial 1,5 mg 2 x tgl. zu den Mahlzeiten. Nach friihestens 14 Tagen Aufdosierung auf 3 mg
morgens und abends. Eine weitere Steigerung um jeweils 1,5 mg morgens und abends soll friihestens
nach weiteren 14 Tagen erfolgen. Wenn die Behandlung langer als einige Tage unterbrochen wurde,

ist der Wiederbeginn mit 2 x tgl. 1,5 mg und anschliessender Dosistitration notwendig.

Nebenwirkungen

¢ Haufigste Nebenwirkung ist der lokale Juckreiz unter dem Pflaster

* Haufige Nebenwirkungen dieser Substanzen sind bei im Allgemeinen guter Vertraglichkeit das
Auftreten von Erbrechen, Ubelkeit, Schwindel, Appetitlosigkeit, Diarrhé und Kopfschmerzen. Diese NW
sind oft vorUbergehend und lassen sich durch langsamere Aufdosierung oder Einnahme der
Medikation zum Essen teilweise vermeiden (4). Kontrainidikation: Insbesondere Blockbilder,

Bradykardien, Synkopen.
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2.Memantin (Axura®, Ebixa®) (mittelschwere bis schwere Demenz)

* Memantin ist ein selektiver, nichtkompetitiver N-Methyl-D-Aspartat (NMDA)-Rezeptorantagonist,
zugelassen bei mittelschwerer bis schwerer Demenz (ab MMST 19). NICE empfiehlt Memantin bei
mittelschwerer Demenz, wenn Cholinesterasehemmer nicht vertragen werden, ansonsten bei

schwerer Demenz (17).

Anwendung

* Um Nebenwirkungen zu reduzieren: Wéchentliche Dosis-Steigerung um 5 mg wahrend der ersten 3
Behandlungswochen. In der 1. Woche Tagesdosis 5 mg, 2. Woche 10 mg/d, 3. Woche 15 mg/d, ab 4.
Woche Erhaltungsdosis von 20 mg/d (Starterpackung!)

¢ Nebenwirkungen: Vor allem Schwindel, Kopfschmerz, Mldigkeit, Obstipation, erhéhter Blutdruck und

Schlafrigkeit, die voribergehend sein kdnnen. Senkt die Schwelle flr Epilepsien!

4.3. Therapie nichtkognitiver Stérungen (BPSD)

Zwei Drittel der Patienten mit Demenzerkrankung (v. a. Alzheimer-Demenz) leiden (meist
vorubergehend) unter psychischen Begleitsymptomen (BPSD = Behavioural and Psychological
Symptoms of Dementia). Oft entstehen diese, wenn die Patienten Uberfordert sind. Die haufigsten
nichtkognitiven Symptome sind in Tabelle 5 zusammengefasst (49).

Tabelle 5: Nicht kognitive Symptome

Verhaltenssymptome Psychische Symptome
- Unruhe, Hyperaktivitat - Depressivitat

- Umherwandern - Angstlichkeit

- Shadowing - Reizbarkeit

- Schlafstorung - Emotionale Instabilitat
- Umgekehrter Tag-Nacht-Rhythmus | - Apathie

- Aggressivitat - Wahn

- Verweigerung - Halluzination

- Stérung der Nahrungsaufnahme - Verkennungen

Abbildung 2: Therapeutischer Algorithmus bei BPSD (aus [49])
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¢ Jede Behandlung von psychischen Begleitsymptomen setzt eine sorgfaltige Ursachenanalyse

voraus! Das Vermeiden oder Ausschalten der auslésenden Faktoren ist handlungsweisend (s. 0. —>

Abbildung 2). Solche Faktoren sind

Massnahmen
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¢ |solation der Betroffenen, im Sinne einer inneren Verlorenheit bei zu wenig Betreuung

Schmerzen (!)

Schlafmangel

Medikamente bei nichtkognitiven Stérungen (BPSD) (49)

Reizuberflutung

Medikamente

Veranderungen der Umgebung

Uberforderung der Angehérigen.

Somatische Begleiterkrankungen (z. B. HWI)

Grundsatze
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Medikamente sollen immer erst verabreicht werden, wenn andere Massnahmen erfolglos bleiben

Die Evidenz fur den Nutzen (atypischer) Neuroleptika ist schwach (25, 26)

Neuroleptika erhéhen bei Demenzkranken das Mortalitatsrisiko, auch das Risiko fur zerebrovaskulare

Ereignisse steigt (4, 27, 28)

Nebenwirkungen sind bei Demenzpatienten starker ausgepragt: Parkinsonismus, erhéhte
Sturzneigung, Ubermassige Sedierung, Spatdyskinesien, Lagerungshypotension -> sorgfaltige Nutzen-

/Risikoabwagung!

0 Antidementiva kénnen auch bei Verhaltensauffalligkeiten eingesetzt werden[49)

* Cholinesterasehemer: Die meisten Studien liegen mit Donepezil vor (bei Patienten mit leichter bis
mittelschwerer Demenz)

* Memantin verhindert teilweise auch das Neuauftreten von BPSD (bei Patienten mit mittelschwerer bis
schwerer Demenz), ist aber insbesondere gut wirksam bei Agitation und Halluzinationen und

Verkennungen.

Tabelle 6: Antidementiva - Wirkung auf Verhaltensstdrungen

Cholinesterasehemmer | Memantin
Apathie
Irritabilitat

Depression
Angespanntheit

Agitation
Wahn
Halluzination
Aggression

Behandlung mit Neuroleptika - Was ist zu beachten?

* Stets niedrigste Dosierung wahlen, bei Bedarf langsam erhéhen. Cave: Verminderte Kreatinin-
Clearance bei alteren Patienten!
* Wenn moglich Monotherapie

* Medikamenteninteraktionen beachten (-> http://www.medig.ch), bei kompliziertem Verlauf Spezialist

hinzuziehen

e Zur Evaluation der verordneten Medikamente -> Beers-Liste, PRISCUS-Liste
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¢ Notwendigkeit der Therapie regelmassig Uberprtfen!

¢ Die Erkrankten resp. die Angehorigen sind Uber die Therapie aufzuklaren

¢ In der Uberwiegenden Zahl der Studien zeigte sich keine psychopathologische Verschlechterung bei
den Patienten durch Absetzen von Antipsychotika. Absetzversuche (ausschleichende Dosierung) sind
deshalb obligatorischer Bestandteil der Therapie (29). Dennoch kann der Einsatz von Psychopharmaka
nicht immer verhindert werden. Immer auch den Einsatz von Memantin evaluieren

* Fur Patienten mit Parkinson-Demenz und Lewy-Body-Demenz sind klassische und viele atypische
Neuroleptika kontraindiziert, da sie Parkinson-Symptome verstarken und Somnolenzattacken auslésen
kénnen. Einsetzbare Neuroleptika bei diesen Erkrankungen sind Clozapin und - mit geringerer Evidenz
-Quetiapin in sehr geringer Dosierung (4, 49). Quetiapin ist aber besser vertraglich und wird

deswegen in der Praxis praferentiell eingesetzt.

Pharmakotherapie von Psychose, Agitiertheit, Aggression

Antidementiva

¢ Cholinesterashemmer kénnen bei Apathie, Depression, Angespanntheit und Irritabilitat bei leichter
bis mittelschwerer Alzheimer-Demenz einen positiven Effekt haben (Limitatio beachten). Bei LBD
konnen ChE-Hemmer in manchen Fallen sehr effektiv sein bei Halluzinationen und Fluktuationen (Off-
label)

* Memantin ist bei Agitation, Aggression, Wahn und Halluzination bei mittelschwerer bis schwerer

Alzheimer-Demenz wirksam (Limitation beachten).

Antipsychotika

* Nur Risperidon (Risperdal®, Generika) ist fur diese Indikation zugelassen

* Die glinstige Wirkung von Risperidon auf psychotische Symptome (Wahn, Halluzination) bei Demenz
ist belegt. Falls eine Behandlung mit Antipsychotika unumganglich ist, wird eine Behandlung mit
Risperidon 0,5-2 mg empfohlen

* Aripiprazol (AbiIify®, Generika) wird aufgrund seiner Wirksamkeit gegen Agitation und Aggression als
alternative Substanz (Off-label-Einsatz) empfohlen (4). Geringerer Einfluss auf QT-Zeit als Quetiapin

¢ Quetiapin (Seroquel®, Generika): Keine hinreichende Evidenz aus Studien, jedoch recht gute klinische

Erfahrungen (ev. Off-label-Einsatz erwagen)
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* Fur andere atypische Antipsychotika gibt es keine Evidenz fir Wirksamkeit bei Demenzkranken, daher
wird der Einsatznichtempfohlen (4)

* Traozodon (Trittico®) wird oft als Alternative eingesetzt.

Antikonvulsiva

¢ Carbamazepin: Es gibt Hinweise auf eine glnstige Wirkung von Carbamazepin auf Agitation und
Aggression (4).

Beachte

* Bei Lewy Body Demenz kann Quetiapin (Seroquel®) und, falls unwirksam, Clozapin (Leponex®)
eingesetzt werden (49). Die Evidenz aus klinischen Studien ist nicht konklusiv

* Bei Quetiapin EKG-Kontrolle vor Therapiebeginn; Clozapin langsam aufdosieren, BB-Kontrollen.

Pharmakotherapie von Depression

¢ Die grdosste bislang publizierte Studie (HTA-SADD) bei Demenzkranken mit Depression findet keinen
Nutzen bei den getesteten Substanzen Mirtazapin (Remeron®) und Sertralin (ZoIoft®), aber mehr
unerwlinschte Effekte als unter Plazebo (31)

* Bei schwerer Depression kann dennoch ein Therapieversuch mit einem SSRI empfohlen werden.
Citalopram wird oft benutzt wegen zusatzlicher Effekte auf andere neuropsychiatrische Symptome (4,
25). Nach etwa 6 Monaten soll ein Auslassversuch vorgenommen werden.

Beachte

¢ Keine trizyklischen Antidepressiva wegen anticholinergischer Wirkung!

* Immer niedrigste Dosierung wahlen (4, 25)

* Antidepressiva kdnnen aber gerade bei vaskuldrer Demenz schwere Nebenwirkungen wie Elektrolyt-
Entgleisung und Antriebssteigerung zeigen. Deshalb sind sie nur unter regelmassiger klinischer

Kontrolle einzusetzen.

Pharmakotherapie von Schlafstérungen

¢ Zunachst immer alle nichtmedikamentdsen Moglichkeiten ausschépfen. Schlafhygiene und geregelte
Schlaf-Wach-Zeiten anstreben, Polypharmazie Uberprtfen und wenn mdoglich reduzieren

¢ Antidepressiva mit geringer anticholinerger Komponente oder leicht sedierende (niedrigpotente)

Neuroleptika: Trazodon (Trittico® 50-150 mg/d), Mirtazapin (Remeron® 15 mg/d), Pipamperon
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(Dipiperon® 20-40 mg/d) kénnen im Einzelfall eingesetzt werden

¢ In der Praxis wird oft alternativ Quetiapin tief dosiert auch als Schlafmittel eingesetzt

* Benzodiazepine/Benzodiazepin-Analoga sollen wegen des Nebenwirkungsprofils nur ausnahmsweise
und kurzzeitig und in geringer Dosierung eingesetzt werden (4); wegen Kumulationsgefahr nur
Lorazepam, Oxazepam oder Temazepam

¢ Melatonin ist in der Behandlung von Schlafstérungen bei Demenz nicht wirksam (25).

Pharmakotherapie von Schmerzen (30)

¢ Schmerzen kdnnen ein BPSD ausldsen oder verstarken

* Schmerzen sollen gezielt behandelt werden unter Bertcksichtigung des delirogenen Potenzials der
Substanzen

* Morphiumderivate (z. B. Targin®) tief dosiert, bevorzugt peroral.

5. Pravention: Was in der Praxis empfohlen werden

kann (47, 50)

0 MerksatzWas dem Herzen gut tut, tut auch dem Hirn gut! (33-35, 50).

Erndhrung (MIND*-Diat)

*MIND: Mediterranean-DASH Intervention for Neurodegenerative Delay (56)
¢ Moglichst viel Vollkornprodukte

* Viel GemUse und Obst

Fleisch Reduktion, mageres Fleisch bevorzugen

¢ Wenig rotes Fleisch, Wurst, fetter Kase, tierisches Fett

Viel NUsse, Samen und Hulsenfriichte

Fette und Ole méglichst pflanzlich

Mdglichst wenig Sussigkeiten.

Allgemeine Pravention

* Bildung, Neues Lernen, auch beim Alterwerden
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* Korrektur von Schwerhdérigkeit (55)

¢ Verhindern von Schadelhirntraumata

* Korrektur von Hypertonie, Ubergewicht

* Vermeiden von Nikotin

¢ Optimale Diabeteseinstellung

* Moderater Alkoholkonsum

* Pravention von Depression und sozialer Isolation

* Viel Bewegung, insbesondere auch Musik und Bewegung (z. B. Tanz)

¢ (Luftverschmutzung minimieren)

Ohne nachgewiesenen Nutzen in der Pravention sind (Auswahl)

® Spezielle Diaten

¢ Antioxidantien, Hormone, Vitamine, Diat, Antidementiva, NSAR, Statine (Studientbersicht in [38])

0 Ausfuhrliche Informationemum akutellen Stand dert Demenz-Pravention —> Report der Lancet

Commission, 2020 [50]).
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7. Anhang

Tabelle A1: Ursachen und Abklarung von potenziell reversiblen Demenzen (Auswahl)

Hyper-/Hypoparathyreoidismus
Diabetes mellitus, Hypoglykémie
Morbus Cushing

Ursache Abklarungsstrategie
Endokrinol./metabol. Erkrankungen
Hypo-/Hyperthyreose TSH-Bestimmung

Anamnese, klin. Untersuchung, Calcium-Bestimmung
Anamnese, BZ-Bestimmung
(Medikamenten-)Anamnese

Exsikkose bei Volumenmangel

Klin. Untersuchung, ev. Kreatinin und Harnstoff bestimmen

Vitaminmangelsyndrome
Vitamin B1 (Wernicke-Enzephalopathie)
Vitamin B6- und B12, Folsauremangel

Klin. Untersuchung, Risikoanamnese, ggfls. Vitamine
bestimmen

Intrakranielle Raumforderung
Meningeome, Tumore, Hamatome,
Hirnmetastasen

MRT, Schadel-CT

Toxine

Alkoholkrankheit

Schwermetalle (Blei, Quecksilber, Mangan,
Arsen)

Anamnese, klin. Untersuchung, gamma-GT

Anamnese, klin. Untersuchung, ggfis. Schwermetalle
bestimmen

Chronische Infektionen
HIV-Enzephalitis, Neurosyphilis, Neuroborreliose
Zytomegalie

Anamnese, klin. Untersuchung, Serologie, ggdfis.
Lumbalpunktion

Medikamente
Psychopharmaka, Antihypertensiva, Kardiaka,
Opiate

Medikamentenanamnese, ggfls. Urin-Stix Benzodiazepine

Chronische Lebererkrankungen
M. Wilson, Hadmochromatose, Leberzirrhose

Anamnese, klin. Untersuchung, Labor

Chronische Nierenerkrankungen
(z. B. Dialyse-Enzephalopathie)

Anamnese, klin. Untersuchung, Labor

Hématologische Krankheiten
Polyzythamie, Multiples Myelom
Anamie

Anamnese, klin. Untersuchung, Blutbild

Tabelle A2: Checkliste Betreuungsangebote/Anlaufstellen (am Beispiel des Kantons Zirich)

1. Alzheimervereinigung Zurich, Schweizerische Alzheimervereinigung
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* Sehr hilfreiche Beratung

* Gipfeltreffen (fUr Betroffene)

 Validationskurs fur Angehorige, weitere Kurse fiir Angehorige

* Angehdrigengruppen (Alzheimer, Frontotemporale Demenz, jung Betroffene)
¢ Entlastungsdienst (Betreuung von Patienten)

¢ Zugehende Beratung (im Kanton Zirich)

2. Pro Senectute

* Treuhanddienst
* Besuchsdienst (Betreuung von Patienten)
¢ Angehdrigengruppe

e Unterstitzung im Haushalt

3. Nachbarschaftshilfe Schweiz

¢ Angehdrigengruppe

4. Niederschwellige Betreuung von Patienten

5. Entlastungsdienst Kanton Ziirich

¢ Betreuung von Betroffenen

6. Spitex, Psychosoziale Spitex, Demenzspezifische Spitex

7. Private Spitex

¢ Betreuung auch nachts moglich

8. Pro Infirmis
* Beratung (vor allem auch rechtlich und versicherungstechnisch) fir jung Betroffene (neu

Diagnostizierte)

9. Altersbeauftrage der Gemeinden, in Zirich: Beratungsstelle Wohnen im Alter (WiA)

* Beratung bezuglich halbambulanter Angebote und Institutionalisierung
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https://www.nachbarschaftshilfeschweiz.ch/
https://entlastungsdienst.ch/zuerich
http://www.spitex-zuerich.ch/
https://www.proinfirmis.ch/
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10. Abklarung vor Ort (bei schwieriger psychosozialer Situation)
e In der Stadt Zurich: SIL
* In gewissen Gemeinden des Kantons Zurich: AIDA-Care

e Im Kanton Zurich: Zugehende Beratung der Alzheimervereinigung

11. Literatur zum Thema Demenz
¢ alzheimer.ch (wertvolle Informationen digital) und hilfreiche Flyer

* Irene Bopp-Kistler (Hrsg.): demenz. Fakten Geschichten Perspektiven (Rueffer&Rub, 2016)

Abbildung A1: Ursachen von neurokognitiven Stérungen im Uberblick

Diagnosen und Specifier
Delir Majore NCD Minore NCD

® Substanzintoxikation @® mit /® ohne Verhaltensstorung ® mit /® ohne Verhaltensstorung
e I T —
@® aufgrund anderem |1> frontotemporal <£
medizinischem Faktor [L | mit Lewy-Korpern + el
@ aufgrund multipler Atiologien |__:> vaskulsr <.£‘
@ hyperaktiv [N aufgrund Schadel-Him-Trauma bl
@ hypoaktiv [L> [ substanz-/medikationsinduziert =l
@® gemischt [l | aufgrund HIV-Infektion I
® akut [\ [ aufgrund Prionenkrankheit Il
@ persistierend I—‘:> aufgrund Parkinson-Krankheit ¢L
r:'} aufgrund Huntington-Krankheit <:Jj
[ Diagnosen @ Specifier E—:> aufgrund anderem medizinischem Faktor cj
E:) aufgrund multipler Atiologie <;J

+ weitere Differenzierung: "wahrscheinlich”, "moglich”

Aus: Maier, W., Barnikol, U. Neurokognitive Stérungen im DSM-5. Nervenarzt 85, 564-570 (2014)
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