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Demenz und Wachkoma:
Was sollten Andsthesisten
und Intensivmediziner
wissen?

Zusammenfassung

Die hdufigsten Demenzformen sind
Alzheimer-Demenz (AD) und vaskuldre
Demenz; sie treten im hoheren Lebens-
alter auf. Fir sekunddre Demenzen
gibt es ein breiteres Ursachenspektrum.
Demenzpatienten weisen intellektuelle
Stérungen in verschiedenen Funktions-
bereichen auf; schlieBlich sind sie nicht
mehr in der Lage, Alltagsaufgaben zu
bewiltigen. Ein Vorstadium kann die
leichte kognitive Stérung (MCI) sein.
Fiir die Erfassung der Demenz gibt es
Testverfahren, die sich fiir Screening und
Quantifizierung eignen. Eine Organ-
diagnostik ist immer erforderlich, um se-
kundiare Demenzen, die teilweise durch
Behandlung des Grundleidens reversibel
sind, klar abzugrenzen. Fir AD gibt es
bestitigende Befunde durch MRT- und
Liquoranalyse. Die Behandlung der
vaskuldren Demenz erfolgt durch Re-
duktion der vaskuldren Risikofaktoren;
AD wird mit Acetylcholinesterase-Hem-
mern behandelt. Schon im friihen De-
menzstadium soll an die Erstellung einer
Patientenverfligung und/oder einer Vor-
sorgevollmacht gedacht werden.

Ein Wachkoma ist immer Folge einer
schweren Hinschddigung, die trauma-
tisch, hypoxisch oder durch andere Ur-
sachen bedingt ist. Die Reversibilitat ist
unterschiedlich, bei posttraumatischen
Féllen besser. Ein Wachkoma kann auch
Endzustand eines Demenzprozesses
sein, beispielsweise bei Creutzfeldt-
Jakob-Krankheit (CJD) und chronischen
Enzephalitiden. In solchen Féllen gibt
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Dementia and vegetative state - what do the anaesthetist

and intensivist need to know?

H. W. Prange

es zumeist keine Therapiemoglichkeiten
mehr; dies ist bei Entscheidungen tber
Therapiefortsetzung und Einleitung le-
benserhaltender Mafinahmen zu be-
denken.

Summary

Alzheimer's Disease (AD) and vascular
dementia are the most frequent forms
of dementia and develop in old age.
Secondary dementia has a broad
spectrum of causes. Demented patients
present with intellectual impairments
in different domains and finally are
unable to cope with the ordinary tasks
of daily life. Mild cognitive impairment
(MCI) may be a precursor of dementia.
Scores for screening and quantification
of dementia are available. In each case
of suspected dementia, general and CNS
diagnostics are necessary to clarify the
underlying cause and identify cases with
reversible manifestations of secondary
dementia. For AD, confirmatory CSF and
MRI criteria are available. Treatment of
vascular dementia requires the reduction
of risk factors and, optionally, antide-
mentive drugs such as acetylcholine
esterase-inhibitors, which are the drugs
of first choice in AD. Patients should be
encouraged to draw up a living will and
to appoint a health-care proxy in early
stages of dementia.

Vegetative state is always due to severe
brain damage caused by trauma, hypo-
xia and other causes. While reversibility
varies, it is better in trauma cases. Ve-
getative state may also be the end stage
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of such progressive brain illnesses as
Creutzfeldt Jakob Disease (CJD) or pro-
gressive multifocal leukoencephalopathy
(PML). Since therapeutic options are
usually no longer possible, this should
be factored into decisions regarding
the continuation of intensive care and
initiate life support.

Epidemiologie

Ein Demenzsyndrom entsteht im
Rahmen eines hirnorganischen Pro-
zesses. Es kann diagnostiziert wer-
den, wenn die sich entwickelnden
intellektuellen Storungen in mehre-
ren Funktionsbereichen nachweisbar
sind und der Schweregrad dieser
Storungen zu einer erheblichen Be-
eintrachtigung in der Bewailtigung
der Alltagsaufgaben fiihrt.

Dementielle Syndrome nehmen vom
65. Lebensjahr an in ihrer Haufigkeit
exponentiell zu. Die Pravalenz wird fir
die 65- bis 70-jahrigen mit 3-5 % ange-
geben. Bei Personen ab 90 Jahren liegt
sie bei 30 % [1]. Eine 65-jdhrige Frau
hat ein hoheres Risiko in den folgenden
Jahren an Demenz zu erkranken als ein
gleichaltriger Mann (35 % vs. 16 %). Die
haufigsten Demenzursachen sind Alz-
heimer-Demenz (60 %), vaskuldre De-
menz (15-20 %), Lewy-Korper-Demenz
(1-15 %), fronto-temporale Demenz (M.
Pick 59%), M. Parkinson (1 %) und
Creutzfeldt-Jakob-Krankheit (CJD; 1 %).
Ein Demenzsyndrom kann auch bei
Multipler Sklerose, chronischen Enze-
phalitiden, Endokrinopathien und Stoff-
wechselleiden auftreten. Diese Krank-
heiten machen aber nur ca. 5% aller
Demenzformen aus [2].

Definition und Symptomatik

Die Definition der Demenz variiert je
nach verwendetem Klassifikationssys-
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tem. Das ,Diagnostische und Statistische

Manual Psychischer Stérungen” (DSM

IV) gibt funf Kriterien an [3]:

A - Verlust der intellektuellen Fahig-
keiten von ausreichender Schwere,
um die sozialen und beruflichen
Leistungen zu beeintrachtigen

B - Gedéchtnisschwéche

C - 1. Beeintrachtigung des abstrakten

Denkens,

2. Beeintrachtigung des
Urteilsvermogens,

3. Zentrale Werkzeugstorungen
(Aphasie, Apraxie, Agnosie und/
oder exekutive Dysfunktion) oder

4. Personlichkeitsveranderungen
bzw. Verstarkung auffalliger
pramorbider Personlichkeitsziige

D - Keine Bewusstseinsstorungen

E - Hinweise flr einen hirnorganischen
Grundprozess.

Die etwas einfachere Definition der
ICD-10 ist in Tabelle 1 wiedergegeben.
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Tabelle 1

Demenzdefinition nach ICD-10: FOO-FO3.
Die Storungen von 1. und 2. missen schwer
genug sein, um eine wesentliche Beeintrach-
tigung der Aktivititen des tdglichen Lebens
nach sich zu ziehen; Mindestdauer mehr als
6 Monate.

1. Storungen des Geddchtnisses
e beeintrachtigte Aufnahme und
Wiedergabe neuer Informationen
* Verlust frither erlernter und
vertrauter Inhalte (in spéteren
Stadien)

2. Storungen des Denkvermogens
e Stérung der Fahigkeit zum
verniinftigen Urteilen
e Verminderung des Ideenflusses
e Beeintrachtigung der Informations-
verarbeitung

3. Storungen der emotionalen Kontrolle
e Storungen des Sozialverhaltens
e Storung der Motivation

Ein Vorstadium kann - aber muss nicht
- die leichte kognitive Stérung (mild
cognitive impairment = MCI) sein, wo-
runter subjektivempfundene und klinisch
objektivierbare Gedachtnisstorungen bei
sonst intakten kognitiven Funktionen zu
verstehen sind. Die Gedachtnisstorun-
gen sind nicht so ausgepragt, als dass
sie die Altersaktivitdten beeintrachtigen
wiirden. Die Diagnose des MCI (ICD-10:
F06.7) setzt ursachlich eine korperliche
Erkrankung voraus. Eine hohere Zahl
der Betroffenen (bis 50 %) entwickelt in
Jahresfrist eine Demenz [4].

Tabelle 3
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Die Neuropsychologie unterscheidet je
nach syndromatischer Phdnomenologie
zwischen kortikaler und subkortikaler
Demenz [5].

Bei der kortikalen Demenz stehen Funk-
tionsstérungen der Hirnrinde im Vorder-
grund; betroffen sind vor allem verbales
Gedachtnis, visuelles Gedachtnis, Spra-
che und visuell-raumliche Verarbeitung.
Typische Beispiele fir die kortikale De-
menz stellen Alzheimer-Demenz (AD),
frontotemporale Demenz (FTD, M. Pick)
und ischdmische Infarkte in strategisch
wichtigen Hirnregionen dar.

Die subkortikale Demenz ist durch Ver-
haltensanderungen und Stérungen der
Aktivierung gekennzeichnet; sie treten
mit Apathie, verminderter Motivation,
Aspontaneitdt, Erschopfbarkeit, psycho-
motorischer Verlangsamung, affektiver
Indifferenz oder auch ,Disinhibition”
(z.B. Distanzverlust) in Erscheinung. Ver-
treter der subkortikalen Demenz sind
unter anderem M. Binswanger (Multi-In-
farkt-Demenz, subkortikale arterioskle-
rotische Enzephalopathie = SAE), Fille
von Multipler Sklerose, Parkinson-Er-
krankung, Multisystematrophie, M. Hun-
tington, Normaldruck-Hydrozephalus, Hy-
poparathyreoidismus sowie chronischer
Vitamin-B12-Mangel.

Haufige Begleitsymptome bei Patienten
mit dementiellen Syndromen k&nnen
Tabelle 2 entnommen werden [6].

Tabelle 2
Weitere Symptome der Demenz [6].

Neuropsychiatrische Haufigkeit
Symptome in %
Apathie 45
Depression 44
Agitiertheit, Aggression 40
Angstlichkeit 25
Irritierbarkeit 34
Schlafstérungen 30

Wahn 30
Halluzinationen 16

Delirante Syndrome werden bei De-
menzkranken oOfter angetroffen als in
der Normalpopulation; abhéngig von
der jeweiligen Subpopulation leiden
22 % bis 89 % der Deliranten an einer
Demenz [7]. Wahrend einer 3-jdhrigen
Beobachtung an nicht operierten und
nicht intensivpflichtigen Demenzkran-
ken entwickelten 13 % ein delirantes
Syndrom [8]. Solche Zahlen sind fiir
Andsthesisten und Intensivmediziner
nicht unbedeutend; denn bereits in
einem unselektionierten Krankengut von
Uber 65-Jahrigen wurden ca. 13,5 %
postoperative Delirien dokumentiert [9].
Angesichts der vorgenannten Haufigkeit
von Delirien bei Demenzkranken ohne
Operation und Intensivmedizin kann

Strukturierte Interviews und Screeningtests zur Erkennung und Quantifizierung kognitiver Defizite bei Demenz.
'vom Cut-off abhéangig - 2von Alter und Bildung abhdngig - *fiir die Erkennung kognitiver Beeintrachtigungen.

Zeitbedarf Sensitivitat Autoren

Spezifitat

Bemerkungen

Demenz-Detektions-Test (DemTect) 10 min 84,5 % 71,7 % Bei leichten Storungen geeignet [10]
Mini-Mental-Status-Test (MMST) 10 min 43,3 %'"3 90,4 %' Bei leichter Stérung weniger geeignet [11]
Structured Interview for the Diagnosis | 20-40 min 94 %' 2 99 %" ? Bei allen Schweregraden geeignet [12]
of Dementia of the Alzheimer Type,
Multiinfarct Dementia and Dementia of
other Aetiology (SIDAM)
Syndrom-Kurztest (SKT) 15 min >90 %' <90 %' Bei leichten Stérungen gut geeignet [13]
(floor effect)
Test zur Friiherkennung von Demenzen | 10 min 100 % 100 % Gute Diskriminationsféhigkeit; [14]
mit Depressionsabgrenzung (TFDD) geeignet zur Demenzfriiherkennung in
der niedergelassenen Praxis
Uhrenzeichentest 5 min 77 % 75 % Als Erganzung bei allen Schweregraden | [15]
geeignet
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davon ausgegangen werden, dass
postoperative Delirien in dieser Per-
sonengruppe prozentual wesentlich
hoher liegen; konkrete Zahlen sind nicht
publiziert, aber eine Inzidenz von uber
25 % erscheint realistisch.

Diagnostik und Differenzial-
diagnose

Die Diagnostik des Demenzsyndroms
(siehe auch Abb. 1) erfolgt explorativ
durch griindliche (Fremd-)Anamnese und
korperlich-neurologische Untersuchung.
Bestimmte, zumeist einfach durchfihr-
bare Scoresysteme stehen als evaluierte
Screening-Verfahren, aber auch zur Ab-
schdtzung des Schweregrades und fir
Therapiekontrollen zur Verfiigung. Die
im deutschsprachigen Raum am meisten
verwendeten Tests sind in Tabelle 3 auf-
gefiihrt; sie sind in der Praxis zusammen
mit dem Zahlen-Verbindungstest (ZVT)
aus dem Nirnberger Altersinventar (NAI)
und in Abgrenzung zur Depression mit
Becks Depressions-Inventar (BDI) gut
anwendbar. Fiir eine andsthesiologische
Sprechstunde kénnen der MMST mit SKT
oder DemTect sowie der Uhrenzeichen-
test empfohlen werden [13]. DemTect
und SKT sind fiir die Erfassung leichterer
Formen, der MMST fiir die fortgeschrit-
tene Demenz geeignet.

Die Ursachendiagnostik des Demenz-
syndroms erfolgt mit Labor- und Liquor-
untersuchungen, EEG und bildgebenden
Malnahmen (vorzugsweise Magnet-Re-
sonanz-Tomographie; MRT). Bestimmte
Liquormarker wie Gesamt-Tau-Protein,
Beta-Amyloid 40/42 und phosphory-
liertes Tau (p-tau 181), die in groleren
Labors bestimmt werden, haben diag-
nostische bzw. differenzialdiagnostische
Bedeutung erlangt [16]. An Endokrinopa-
thien, metabolische Enzephalopathien,
Intoxikationen, rheologisch bedingte
Stérungen (Polyzythdmie, Plasmozytom)
und chronische Infektionskrankheiten als
Demenzursachen soll gedacht werden
(Tab. 4). Wichtig ist auch der Ausschluss
potentiell reversibler Ursachen von
Demenzsyndromen wie Avitaminosen,
chronische Intoxikationen (Alkohol,
Benzodiazepine), Elektrolytstorungen,
Dehydratation, Hypothyreose und erre-
gerbedingte Leiden.
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Fur die hdufigsten Demenzformen hat
man im ICD-10 spezielle Kriterien
festgelegt. Sie sind in Tabelle 5 zusam-
mengestellt. Andere Demenzformen sind
tber ihr Grundleiden definiert.

Abbildung 1
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Atiologie und Pathogenese

Die Krankheitsentstehung und -ent-
wicklung der Alzheimer Demenz (AD)
ist nahezu modellhaft fir degenerative

Demenzverdacht

explorative
und kérperliche
Untersuchung

klinische Diagnose: Demenz

Screening
und Quantifizierung mit
Testverfahren
(MMST, DemTect, SIDAM, SKT/NAI,
TFDD,Uhrentest, ZVT

Ursachenkldrung
(Anamnese/Fremdanamnese, Bildgebung,
Labor, Liquoranalyse)

Demenz bei anderen
Grunderkrankungen

Vaskuldre Demenz

Alzheimer-Demenz (AD)

A4

v

Spezifische
Therapie

Abkiirzungen:

DemTect
Demenz-Detections-Test
MMST
Mini-Mental-Status-Test
NAI

Nirnberger Alters Inventar
SIDAM

Behandlung
vaskuldrer Risiko-
faktoren

v

Anti-
dementiva

Kontroll-
untersuchung
(nach 12
Wochen)

4

Structured Interview for the
Diagnosis of dementia of the

Keine Besserung

‘ ‘ Besserung ‘

Alzheimer type, Multiinfarct
dementia and dementias of other
aetiology

SKT

Syndrom-Kurz-Test

TFDD

Test zur Friiherkennung von Demen-
zen mit Depressionsabgrenzung
VT

Zahlen-Verbindungs-Test

Ab-
setzen des
Antidementivums
oder anderer
Wirkstoff

v

Behandlung
fortsetzen

Synopsis zur Diagnostik und Therapie der Demenz [24].
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Tabelle 4
Ursachen von sog. Sekunddren Demenzen.
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Vaskular

Toxine und Drogen

Multiple Infarkte

Status lacunaris

M. Binswanger

Rheologisch bedingte Stérungen
Kohlenmonoxid

Alkohol: Thiaminmangel

Alkohol: hepatische Enzephalopathie
Alkohol: Wernicke-Korsakoff-Syndrom
Benzodiazepine

ZNS-Infektion

Metabolische Storungen

AIDS / HIV
Prionen-Krankheiten (v.a. CJD)
Neurosyphilis

Chronische Meningitis
Enzephalitis (M. Whipple, PML)

Hyponatridmie
Vitamin-B12-Mangel
Endokrinopathien

Adulte Zeroidlipofuszinose (M. Kufs)

Entziindlich

Epilepsie

Multiple Sklerose
Systemischer Lupus erythematodes

Status epilepticus
(Grand mal und komplex-fokaler Status)

Vaskulitiden

Traumen

Systemisch und ZNS-typisch

Schddel-Hirn-Trauma
Dementia pugilistica (bei Boxern)

ZNS-Erkrankungen, selbst wenn der
Pathomechanismus noch nicht in jedem
Punkt aufgeklart ist. Die seit mehr als
15 Jahren diskutierte Relevanz einer
persistierenden Hypoperfusion in den
besonders betroffenen Hirnregionen fiir
die Krankheitsentwicklung ist noch um-
stritten [17]. Weitgehend akzeptiert ist
indes, dass der Krankheitsprozess Jahr-
zehnte vor der klinischen Manifestation
beginnt. Es kommt hochst wahrschein-
lich durch genetische Fehlsteuerung zu
extrazelluldren ~ Amyloidablagerungen
und zur intrazelluldren Entstehung
pathologischer Neurofibrillen. Verein-
facht kann man den Prozess als ,Ent-
sorgungsproblem” im  Hirngewebe
beschreiben. Bevorzugt betroffen sind
Hippokampus-Formation und kortikale
Regionen des Temporallappens, die im
MRT als Rarefizierungen erkennbar sind.
Die als ,senile Plaques” bezeichneten
Amyloidablagerungen entstehen durch
eine fehlerhafte Spaltung des ,amyloid
precursor protein” (APP), welches ein
integrales Membranprotein der Nerven-
zellen ist und aus etwa 760 Aminosdu-
reeinheiten besteht. Statt normalerweise
durch die a-Sekretase, die das Protein
zur reguldren ,Entsorgung” spaltet, wird
das APP bei AD-Patienten durch eine

B- und dann y-Sekretase in Segmente
von 40 bzw. 42 Aminosduren zerlegt.
Letztere konnen nicht weiter abgebaut
werden; deshalb werden sie extrazel-
luldr abgelagert und bilden schlieBlich
via Oligomerisation die Plaques. Unter
Mitwirkung einiger Zusatzfaktoren (Rolle
des e4-Allels des APOE-Gens; abnorm
phoshoryliertes Tau-Protein mit Bildung
der intrazellularen Neurofibrillen, evtl.
auch bestimmte vaskuldre Faktoren)
kommt es zu einem Neuronenverlust,
der bei den cholinergen Afferenzen
zum Hippokampus und zu temporalen
Kortexarealen besonders ausgeprégt ist.
Erreicht dieser apoptotische Neuronen-
verlust eine bestimmte Quantitat, dann
treten die kognitiven Stérungen klinisch
in Erscheinung [18]. Bis heute ist unge-
klart, ob einzelne volatile Anisthetika
wie Halothan, Isofluran und Desfluran
diesen Prozess begiinstigen konnen.
Hinweise dafiir wurden aus Tierversu-
chen abgeleitet [19,20,21]. Ungeklart
ist bisher auch, ob eine postoperative
kognitive Dysfunktion auf einen solchen
Pathomechanismus  zuriickgeht [22].
Lachgas akzentuiert unter Umstdnden
einen latenten Vitamin-B12-Mangel als
seltenere Demenzursache [23].

Therapie

Vor dem Beginn einer Therapie soll die
Indikation Uberprift werden, insbeson-
dere ob therapeutische Interventions-
moglichkeiten Gberhaupt gegeben oder
sinnvoll sind.

Die therapeutischen Ziele sind:

1. Verbesserung der Symptomatik und

2. Verlangsamung oder Stillstand der
Symptomprogression.

In vielen Féllen ist eine symptomatische
Therapie erforderlich. Sie kann beim
Auftreten von Verhaltensstorungen in der
Verabreichung von Neuroleptika (Halo-
peridol, Clozapin, Quetiapin) bestehen.
Olanzapin wird nicht empfohlen, weil
bei diesem ,atypischen” Neuroleptikum
erh6hte Mortalititszahlen gefunden
wurden. Bei Verstimmungen kommen
Antidepressiva (Citalopram, Sertralin,
Moclobemid) infrage. Storungen des
Schlaf-Wach-Rhythmus werden mit nied-
rig potenten Neuroleptika (Melperon,
Pipamperon) behandelt. Auf Benzodia-
zepine soll wegen paradoxer Effekte

Tabelle 5
Diagnostische Kriterien fiir Demenz vom
Alzheimertyp (ICD 10) und fiir vaskulare
Demenz.

Demenz vom Alzheimertyp (ICD 10)

1. Vorliegen einer Demenz (siehe Tab. 1)

2. Schleichender Beginn mit langsamer
Verschlechterung

3. Fehlen klinischer Hinweise oder
spezieller Untersuchungsbefunde, die
auf eine System- oder andere
Gehirnkrankheit hinweisen, welche
ihrerseits eine Demenz verursachen
kann (siehe Tab. 4)

4. Fehlen eines plotzlichen apoplekti-
formen Beginns und/oder neurolo-
gischer Herdzeichen

Vaskuldre Demenz

1. Vorliegen einer Demenz (siehe Tab. 1)
2. Nachweis einer zerebrovaskuldren
Erkrankung
3. - Zusammenhang zwischen 1. und 2.
durch zeitlichen Zusammenhang von
Hirninfarkt und Manifestation einer
Demenz,
- Demenzbeginn innerhalb von 3
Monaten nach dem Schlaganfall,
- oder schrittweise Verschlechterung
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und Verschlechterung der kognitiven
Funktionen verzichtet werden [24].

Eine auf die Ursachenkonstellation
gerichtete Therapie besteht bei der
Alzheimer-Demenz in der Verab-
folgung von Acetylcholinesterase-
Hemmern (Donepezil, Galantamin,
Rivastigmin). Die Wirksamkeit der
Substanzen ist durch Studien mit ho-
hem Evidenzgrad belegt [25].

Die klinisch-pharmakologischen Eigen-
schaften der zugelassenen Antidemen-
tiva sind Tabelle 6 zu entnehmen [26].
Die durch diese Substanzen angestrebte
und glinstigerweise auch erzielte Ver-
besserung bei der alltaglichen Lebens-
bewidltigung ist in den meisten Fillen
nur passager, weil der Krankheitsprozess
meistens fortschreitet. Eine Verlangsa-
mung dieses Prozesses ist bisher auch
ein akzeptiertes Therapieziel. Derzeit
wird Donepezil aufgrund geringerer
Nebenwirkungen giinstiger beurteilt als
Rivastigmin. Ein Vorteil fir letzteres ist
aber die Moglichkeit der Verabfolgung
durch ein transdermales Pflaster; denn
die Patienten neigen dazu, ihre Medi-
kation durcheinander zu bringen. Zu
beachten ist auch, dass der Metabolis-
mus des Donepezil (ber Cytochrome
P450 und die hohe Proteinbindung zu
Interaktionen mit anderen Arzneimitteln,
die um gleiche Bindungsstellen konkur-
rieren, fiihren konnen [27]. Als Beispiele
zu erwdhnen sind hier Ketoconazol,
Erythromycin, Verapamil, Chinidin, Tri-
zyklika, Duloxetin und Betablocker,

Tabelle 6
Pharmakologische Merkmale von Antidementiva (nach [24]).
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aber auch Theophyllin und Ceftriaxon.
Abbaubeschleunigung bewirken u.a.
Rifampicin, Phenytoin und Carbama-
zepin. Ahnliches trifft fiir Galantamin
zumindest in Bezug auf Cytochrome
P450 zu; die Substanz weist allerdings
nicht die hohe Proteinbindung auf. Me-
dikamente mit anticholinerger Wirkung
vermindern zudem die Wirksamkeit
der vorgenannten Antidementiva. Sub-
stanzen wie Succinylcholin werden durch
die in Tabelle 6 genannten Acetylcho-
linesterase-Hemmer in ihrer Wirkung
verstarkt.

Die Anwendung des NMDA-Rezeptor-
Antagonisten Memantin ist ebenfalls
evidenzbasiert [25]. Die therapeutischen
Effekte, in der Regel Gber MMST, SKT
oder SIDAM  quantifiziert, erfiillen
allerdings oft nicht die Erwartungen,
was u.a. an der Progredienz des Leidens
liegt. Interaktionen mit Memantin sind
bei gleichzeitiger Gabe von Dantro-
len, Ketamin, Amantadin, Phenytoin,
Ranitidin und Chinidin mdglich. Bei
leichten kognitiven Beeintrachtigungen
werden auch Ginkgo-Praparate (cave:
Gerinnungsstorungen), Nimodipin,
Dihydroergotoxin und Piracetam verord-
net. Fur alle vorgenannten Substanzen
wurde in Metaanalysen ein gewisser
therapeutischer Nutzen festgestellt,
dennoch konnte seitens verschiedener
Leitlinienkommissionen keine Therapie-
empfehlung gegeben werden [24,25]. Da
die Substanzen auch Nebenwirkungen
aufweisen, sollte vor jeglicher Anwen-
dung eine Nutzen-Risiko-Abwagung
vorgenommen werden.

Die medikamentose Therapie der
vaskuliren Demenz ist auf die Pro-
phylaxe weiterer (Mikro-)Hirninfark-
te im Sinn der Primiar- und
Sekunddrpravention begrenzt. Hier-
zu gehoren Thrombozytenaggrega-
tions-Hemmer (fiir ASS keine
eindeutige Empfehlung), Antihyper-
tensiva (Perindopril plus Indapamid,
Empfehlungsstirke B) sowie Statine
und die Optimierung der Blutzucker-
einstellung (Empfehlungsstiarke C)
[28].

In Deutschland gilt die Gabe der oben-
genannten Antidementiva bei vaskuldrer
Demenz als Off-label-Therapie. In
Osterreich  besteht beziiglich  dieser
Patientengruppe fiir Donepezil und
Memantin die Empfehlungsstarke B und
fir Rivastigmin, Galantamin, Gingko-
Praparate, Pentoxifyllin und Piracetam
die Empfehlungsstarke C [28]. Bei sekun-
ddren Demenzen ist das Grundleiden zu
behandeln.

Nichtmedikamentose Therapiever-
fahren sind v.a. Trainingsverfahren
auf Basis von Mnemotechniken, wo-
bei vor einer unkritischen Anwen-
dung von computergestiitzten Trai-
ningsprogrammen gewarnt wird.
Verhaltenstherapeutische Ansitze,
bezogen auf die Aktivititen des tagli-
chen Lebens, werden ebenfalls emp-
fohlen.

Donepezil Rivastigmin Galantamin Memantin
Wirksame Dosis (mg) 5-10 6-12 16-24 20
Proteinbindung 96 % 40 % 18 % 40 %
Metabolismus CYP2D6; CYP3A4 - CYP2D6; CYP3A4 -
Renale Ausscheidung 17 % 50 % 99 % 99 %
Gabe bei Nahrungsaufnahme | + +/- + +/-

Nebenwirkungen

Cholinerg: Ubelkeit,
Erbrechen, Diarhoe,
Miidigkeit, Muskelkrampfe,
Schlaflosigkeit, Kopf-
schmerz, Schwindel (>5 %)

Colinerg: Ubelkeit,
Erbrechen, Diarhoe,
Miidigkeit, Muskelkrampfe,
Schlaflosigkeit, Kopfschmerz,
Schwindel (>5 %)

Colinerg: Ubelkeit,
Erbrechen, Diarhoe,
Miidigkeit, Muskelkrampfe,
Schlaflosigkeit, Kopfschmerz,
Schwindel (>5 %)

Schwindel, Kopfschmerz,
Miidigkeit, Obstipation,
erhohter Blutdruck und
Schlafrigkeit
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Bezliglich der Behandlung auf der Inten-
sivstation ist zu bedenken, dass langer
tiberdauernde kognitive Defizite haufiger
auftreten, namentlich nach Sepsis, ARDS
und kardiochirurgischen Eingriffen [29].
Vorbestehende Demenzprozesse kon-
nen sich im Rahmen von Operation und/
oder Intensivtherapie verschlechtern.
Das Auftreten von deliranten Syndromen
auf der Intensivstation wird fir dltere
Menschen mit Zahlen von 20-80 % an-
gegeben [30,31].

Folgende prophylaktische MaRnahmen
sind fiir Demenzkranke geboten:

* Medikamente mit sedierender
Wirkung sind moglichst zu ver-
meiden, denn durch sie werden
die kognitiven Leistungen ungiins-
tig beeinflusst.

¢ Medikamente mit anticholinerger
Wirkung sollen nicht verabfolgt
werden; sie konnen negative Effek-
te auf die Kognition entfalten.

¢ Mogliche medikamentése Interak-
tionen mit den Antidementiva sind
zu beachten.

¢ Die Dosierungen sollen grundsitz-
lich - zumindest anfangs - im unte-
ren Bereich liegen.

¢ Keine Bedenken bestehen hinsicht-
lich der Anwendung von nichtste-
roidalen Antirheumatika (NSAR);
deren Langzeitanwendung soll die
Inzidenz der AD, nicht aber die
der vaskuliren Demenzen redu-
zieren [32].

Im Fall notwendiger Operationen ist
die Fortsetzung der prdoperativen Me-
dikation dringend geboten. Dafiir ist
beispielsweise das transdermale Ri-
vastigmin-Pflaster gut geeignet. Im
Zweifelsfall soll der neurologische
Konsiliarius zur weiteren Gestaltung der
Therapie hinzugezogen werden.

Sozialmedizinische Aspekte

In fortgeschrittenen Stadien sind alltags-
praktische Fertigkeiten wie Waschen,
Ankleiden, Essen, personliche Hygiene
sowie die Kontrolle der Kérperaus-
scheidungen einschlieRlich Toiletten-
benutzung nicht mehr moglich. Der
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Betroffene ist schlieflich im Stadium
voller Pflegebedrftigkeit. Er ist jetzt in
keiner Weise entscheidungsfihig [33].
Es ist deshalb wichtig, Patienten und
Angehorige frithzeitig iber das Wesen
der Krankheit und die anzunehmende
Prognose aufzuklaren. Die Diagnose der
Alzheimer-Demenz sollte dabei nicht zu
friih gestellt oder jedenfalls in der Phase
der leichten kognitiven Beeintrachtigung
noch nicht genannt werden. Allerdings
zeigten Feldstudien, dass die meisten der
alteren Menschen im Falle einer begin-
nenden AD tiber die Diagnose informiert
werden mochten [34].

Das Gesprach mit Patienten und Ange-
horigen sollte vorsichtig auf den Willen
des Patienten hinflihren. Bei der Erstel-
lung einer Patientenverfligung muss er
unterstiitzt werden. Die Anfertigung
einer Vorsorgevollmacht ist dringend
anzuraten.

Wenn der Patient nicht mehr ent-
scheidungs- bzw. einwilligungsfahig
ist, muss seine rechtliche Handlungs-
fahigkeit durch Einsetzen eines Be-
treuers (zumeist auf Antrag der
Angehorigen beim Betreuungsge-
richt) wiederhergestellt werden. Sei-
ne Entscheidungen, gedufert in der
Patientenverfiigung, und die an sei-
ner Stelle geduferten Entscheidun-
gen des Betreuers sind fiir den Arzt
rechtlich verbindlich. Der Betreuer
hat den Willen des Patienten durch-
zusetzen [35].

Das Betreuungsgericht ist nur fir Ein-
willigungen von lebensbedrohlichen
Diagnostik- oder Therapiemafinahmen
anzurufen. Der behandelnde Notfall-
oder Intensivmediziner kann von sich
aus lebenserhaltende oder -verldngernde
MaBnahmen unterlassen, wenn nach
arztlichem Urteil dafiir keine medizini-
sche Indikation (mehr) vorliegt. Hierzu
bedarf es weder der Einwilligung des
Betreuers noch einer Genehmigung
durch das Betreuungsgericht (BGH-Ent-
scheidung vom 17.03.2003). Dennoch
wird die Herstellung eines Konsensus
mit Betreuer und Angehorigen dringend
empfohlen.
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Einleitung und Begriffshestimmung

Einige Formen der sekunddren Demenz
enden im Wachkoma; typische Beispiele
hierfir sind CJD, PML und Zeroidlipo-
fuszinose.

Fiir den Begriff des Wachkomas sind
auch die Synonyma ,apallisches
Syndrom”, ,,Coma vigile”, ,vegeta-
tive state” (VS) und , persistent vege-
tative state” (PVS) gebrduchlich.
Obwohl der Terminus Wachkoma
gegenwartig am hdufigsten verwen-
det wird, tragt er doch das Risiko ei-
ner Fehlinterpretation in sich; denn
es handelt sich nicht um ein Koma.

Das Koma im eigentlichen Sinn ist durch
das Fehlen geistiger Wahrnehmung der
Umgebung und seiner selbst definiert.
Ein komatOser Patient hat praktisch
immer geschlossene Augen und befolgt
keine Aufforderungen. Bewegungen auf
Schmerzreize oder spontan sind im Koma
moglich [36]. Demgegeniiber ist das
Ausmals der Umgebungswahrnehmung
beim Wachkoma-Patienten ungewiss.
Die Augen sind in den ,Wachphasen”
geoffnet. Die Aktivititen des Patienten
sind hochgradig reduziert; es besteht
komplette Pflegebedurftigkeit.

Das intakte Bewusstsein ist dagegen
gerade durch Wahrnehmung, Interaktion
und Kommunikation mit der Umwelt
gekennzeichnet [37]. Es besteht im
Zusammenspiel von Aufmerksamkeit,
Orientierung, Denken, Erinnern und
Handeln. Die wesentliche neurobiologi-
sche Grundlage daftir ist die rhythmische
Erregung kortikaler und subkortikaler
Neuronenpopulationen durch das auf-
steigende retikuldre Aktivierungssystem
(ARAS) im Hirnstamm.

Epidemiologie

Nach allgemeinen epidemiologischen
Angaben erleiden in Deutschland jahr-
lich ca. 40.000 Personen schwere
traumatische Hirnverletzungen. Etwa
10-14 % der Betroffenen verbleiben
zundchst im Koma bzw. gehen in ein
Wachkoma ber, welches nur bei 45
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% innerhalb von 12 Monaten reversi-
bel ist [38,39]. Noch unglnstiger ist
die Prognose nach kardiopulmonaler
Reanimation (CPR) mit konsekutiver
hypoxischer Hirnschddigung. Bei einer
Reanimationshdufigkeit bundesweit von
rund 80.000 verbleiben jdhrlich etwa
3.000-5.000 Personen im Wachkoma.
Eine Studie von 1994 erbrachte, dass
sich seinerzeit in Deutschland zwischen
10.000 und 12.000 Menschen im Wach-
koma befanden; sie wurden in Heimen
oder von Angehdrigen versorgt [40].
Das posthypoxische Wachkoma weist
eine geringere Reversibilitdt auf als das
posttraumatische; allerdings ist eine
Vorhersage im Einzelfall kaum méglich
[41]. Bei guter Pflege iiberleben 58 %
der Wachkoma-Patienten mindestens 3
Jahre, 34 % mindestens 5 Jahre und 33 %
mindestens 6 Jahre (niederlandische Zah-
len von [42]). Einzelfille erreichten eine
Lebenserwartung von 10-48 Jahren [43].

Definition und Symptomatik

Dem Wachkoma liegt eine globale
Funktionsminderung der Hirnrinde
zugrunde, wobei das aufsteigende
»Wecksystem”, das ARAS, intakt sein
kann. Die Patienten sind nach Ab-
klingen der Akutphase des Schadi-
gungsereignisses  wieder  wach,
offnen phasenweise die Augen, die
ins Leere blicken. Psychischer Kon-
takt lasst sich nicht herstellen. Auf
schmerzhafte und auBergewohnli-
che Reize konnen die Patienten die
zuvor geschlossenen Augen offnen
und die Atmung beschleunigen.
Herzfrequenz und Blutdruck steigen
an und gelegentlich zeigen sich ein-
fache Mimik und Bewegungen. Letz-
tere schlieBen Kauen, Zihneblecken
und Schlucken, aber auch Reaktio-
nen wie Greinen, Stohnen oder La-
cheln ein [44]. Tetraparese und
pathologische Bewegungsmuster wie
Streck- und Beugespasmen sowie ve-
getative Storungen gehoren ebenfalls
zum Syndrom des Wachkomas.

Der ,Minimally concious state” und
der akinetische Mutismus stellen
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Durchgangsstadien hin zur normalen
Bewusstseinlage - nach traumatischen
Hirnschdden und Reanimationen (up-
grading) - oder hin zum Wachkoma - bei
fortschreitenden Krankheiten des ZNS
wie der Creutzfeldt-Jakob-Krankheit
(downgrading) - dar.

Ein Minimally Concious State (MCS)
liegt bei schwer Hirngeschadigten vor,
die nicht im Wachkoma sind, weil sie
zeitweise auf Reize hin eine bewusste
Reaktion aufweisen. Die Patienten sind
durch den krankhaften Prozess oder
dessen Folgen unfdhig, Anweisungen
korrekt zu befolgen oder zu kommuni-
zieren. Sie lassen aber unregelmalig, je-
doch wiederholt, deutliche Zeichen von
Bewusstheit gegentber der Umgebung
erkennen. Solche Personen konnen im-
mer wieder einmal visuelle Fixierungen
und gefiihls- oder bewegungsmali-
ge Reaktionen bieten. Auch Befolgen
von einfachsten Anweisungen, Greifen
von Gegenstanden sowie gestische oder
sprachliche Ja-Nein-Antworten sind
moglich [44].

Nahezu synonym wird auch der Begriff
des akinetischen Mutismus [45] ver-
wendet. Er ist durch hochgradige Ein-
schrankungen jeglicher Bewegungsab-
ldufe, des Sprechens und Denkens ohne
gleichzeitige Storungen der Wachphase
gekennzeichnet. Spontaneitdt, Initiative
und Spontanbewegungen sind nahezu
vollstandig verloren gegangen.

Atiologie
Ein Wachkoma ist immer Folge einer
schweren Hirnschadigung; dabei kann es
sich um ein Schadel-Hirn-Trauma (SHT),
eine intrazerebrale Blutung (ICB), Sauer-
stoff- oder Glukosemangel, progrediente
Gehirnentziindungensowie degenerative
ZNS-Erkrankungen - beispielsweise CJD
oder Leukodystrophien - handeln. Der
beim SHT zugrunde liegende Prozess
besteht in
1. grofflachigen Zerstdrungen des Hirn-
parenchyms,
2. diffusen weit verteilten Scherverlet-
zungen der Neuronenfortsitze oder
3. vaskuldren Sekundérschaden infolge
Sauerstoffmangels durch GefaRverlet-
zungen oder massives Hirnédem [46].

Die Prognose hdngt im Einzelfall davon
ab, welcher der vorgenannten Faktoren
die dominierende Rolle spielte. Schwer-
verletzungen haben prinzipiell eine
bessere Prognose, weil Reparationsvor-
gange moglich sind.

Eine Unterbrechung der Sauerstoffver-
sorgung des Gehirns fiihrt schon nach
wenigen Sekunden zum Aktivitdtsver-
lust der Nervenzellen und damit zur
Bewusstlosigkeit. Nervenzelluntergdnge
sind bereits nach 3 min vorhanden. Die
vollstandige globale zerebrale Ischamie
hat nach etwa 10 min weitreichende
Zelluntergdange zur Folge [47]. Die
globale Ischdmie bei Kreislaufstillstand
ist von der primdren zerebralen Hypoxie
bei Sauerstoffmangel (z.B. Status asth-
maticus, Ertrinken, CO-Intoxikation) mit
zundchst noch erhaltenem zerebralem
Blutfluss abzugrenzen. Die primdre
zerebrale Hypoxie durch Sauerstoffman-
gel geht gemall klinischer Erfahrung
haufiger mit einem massiven Hirnédem
einher.

Als besonders hypoxieempfindlich
erwiesen sich Hippokampus (Som-
merscher Sektor; CA1), bestimmte
Schichten des Neokortex, Purkinje-
Zellen des Kleinhirns und die Basal-
ganglien, wihrend der Hypothalamus
als vegetatives Steuerungszentrum
weniger empfindlich ist. Fiir die Ent-
wicklung kognitiver Storungen kann
auch die Schadigung des (frontalen)
Marklagers von Bedeutung sein [48].

Bei den Ubrigen Ursachen, wie entziind-
lichen und degenerativen Prozessen,
kommen verschiedene Pathomechanis-
men, die eine neuronale Apoptose
induzieren, zur Wirkung. Sie sind
nur teilweise aufgekldart (siehe auch
Alzheimer-Demenz).

Diagnostik

In der Akutphase und bei unbekann-
ter Vorgeschichte sollten eine bild-
gebende Diagnostik, Laborunter-
suchungen (Destruktionsmarker wie
NSE und S 100B-Protein) sowie evo-
zierte Potentiale (v.a. Medianus-SEP)
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zur Anwendung kommen. Sie erlau-
ben in dieser Phase im Zusammen-
spiel mit EEG und friihen akustisch
evozierten Potentialen (FAEP) Ein-
schitzungen zur Prognose [36].

Im weiteren Verlauf sind ereignis-
korrelierte Potentiale sowie spezielle
Untersuchungen mit Positronen-Emmis-
sions-Tomographie [49] und das funk-
tionelle MRT [50] fiir die Erfassung der
zerebralen Restfunktionen von Interesse.
Ob diese Untersuchungen prognostische
Aussagen zulassen, ist noch nicht end-
gliltig geklart. Sie belegen aber oftmals
Restpotentiale beim Betroffenen, die
fur das Therapiekonzept relevant sein
konnen. In Zukunft mogen sie auch bei
der Erfassung der Schmerzwahrnehmung
des Betroffenen eine Rolle spielen. Die
P-300-Welle des ereigniskorrelierten Po-
tentials kann als ,Aufmerksamkeitsmaf%”
verwendet werden, sofern sie ableitbar
ist [51]. Die P-400-Welle tritt bei Ver-
standnisproblemen, z.B. Prasentation ei-
nes Nonsens-Satzes, auf und belegt somit
die Wahrnehmung des Satzes [52].

Therapie

Die allgemeine Behandlung von Patien-
ten im Wachkoma besteht - falls notig
und mit dem (mutmalilichen) Patienten-
willen konform - in Erndhrungstherapie
durch PEG-Sonde, in der Versorgung des
oft vorhandenen Tracheostomas, Ver-
hinderung von Thrombose, Dekubitus,
Kontrakturen, Pneumonie und sonstigen

Tabelle 7

Spezifische Therapieansétze bei Wachkoma-
patienten nach Zieger [43].

1. Komastimulation im erweiterten Sinne

¢ Korpernaher Dialogaufbau unter
Einbeziehung von nahen Angehdrigen
Musiktherapie
Neuropsychotrauma-Therapie bei
Kindern

2. Komastimulation im engeren Sinne

Pharmakologisch

Elektrisch

Multisensorisch,

z. B. gezielte Umgebungsreize
e Kognitiv”
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Infektionen sowie in symptomatischen
MaBnahmen zur Spastikreduktion. Letz-
tere schlieBen Physiotherapie, Antispas-
tika und Botulinumtoxin ein.

Spezielle Therapiemallnahmen, die re-
gelmdlig qualifizierten Spezialeinrich-
tungen vorbehalten bleiben, sind in
Tabelle 7 aufgefiihrt [43].

Fiir das Pflegepersonal ist das Erler-
nen der korpersprachlichen Zeichen
des Patienten fiir , Wohlbefinden”
auf der einen Seite sowie Schmerz,
,Stress”, , Anstrengung” und ,Un-
mut“ auf der anderen wichtig.

Da es keine validierten Methoden zur
Schmerzmessung bei  Personen im
Wachkoma gibt, ist die Beachtung der
korpersprachlichen Zeichen besonders
wichtig. Die Schmerztherapie sollte dem
WHO-Stufenschema folgen; Metamizol
und NSAR werden in erster Wahl verab-
folgt.

Sozialmedizinische Aspekte
Wachkomapatienten werden in
Schwerstpflegeeinrichtungen (sog. The-
rapiephase F) oder in Wohngemeinschaft
mit Angehorigen betreut; auch ,Wach-
koma-Hauser” wurden eingerichtet. Je
nach Zustand und Verlauf des Leidens
werden dort mitmenschliches Erleben
und Gestalten, soziale Vernetzung und
Teilhabe und, wenn mdoglich, der Aufbau
einer Zukunftsperspektive angestrebt.
Bei aussichtsloser Prognose und/oder
ablehnender Einstellung zur Therapie,
die durch den Betreuer vermittelt wird,
kommen nur palliativmedizinische Mal-
nahmen zur Anwendung. In vielen Fal-
len liegt keine Patientenverfligung vor,
so dass die Ergrindung des Patienten-
willens dem Betreuer obliegt. Gemaf
dem Dritten Gesetz zur Anderung des
Betreuungsrechts [35] soll dieser sich im
Bedarfsfalle mit weiteren nahe stehenden
Personen abstimmen.

Schlussbemerkungen

Wachkoma und Demenz sind sozial-
medizinisch hoch relevant. Gehauft ent-
stehen bei der Versorgung dieser in der
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Regel entscheidungsunfihigen Men-
schen Schwierigkeiten, insbesondere
wenn weder Patientenverfiigung noch
Einrichtung einer Betreuung vorliegen.
Auch bei akutem Behandlungsbedarf
aus anderer Ursache und Kldrung der
Unterbringung konnen Unsicherheiten
auftreten, fir die Behorden oder Betreu-
ungsgerichte auch nur eingeschrankt
Hilfe leisten konnen. Die Zahl der
betroffenen Personen wird entsprechend
der demographischen Entwicklung an-
steigen. Wiinschenswert sind in Bezug
auf das Wachkoma eine Verbesserung
der prognostischen Aussagen, der
Schmerzerkennung sowie der Therapie-
und Pflegemdglichkeiten. Hinsichtlich
der Demenzerkrankungen miissen Friih-
erkennung und Frithbehandlung durch
intensivierte Forschung auf diesem Ge-
biet optimiert werden. Neue, vielleicht
exemplarische Therapiestrategien  fir
Alzheimer-Patienten zeichnen sich mit
der Immunisierung, den Einsatz mono-
klonaler Antikérper und y-Sekretase-
Hemmern ab [53,54,55].
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1.

Welches der folgenden
Symptome kennzeichnet einen
Demenzprozess?

a. Halbseitige Sensibilitdtsstorungen
Rollstuhlpflichtigkeit
Umschriebene Muskelatrophien
. Intellektuelle Stérungen
Epileptische Anflle

oo o

Welche der folgenden epidemio-

logischen Aussagen zum Demenz-

prozess trifft zu?

a. Ab dem 65. Lebensjahr steigt
das Risiko exponentiell an

b. 90 % der tiber 90-Jdhrigen
haben eine Demenz

c. Demenzprozesse sind vor-
zugsweise Erkrankungen
junger Menschen

d. Ein 65-jahriger Mann hat ein
hoheres Risiko, an einer Demenz
zu erkranken, als eine gleich-
altrige Frau

e. Einem Demenzprozess liegt
am haufigsten die Creutzfeldt-
Jakob-Krankheit zugrunde

Welche der folgenden psychi-

schen Storungen ist nicht in den

DSM IV- und ICD-10-Kriterien

aufgefiihrt?

a. Geddchtnisstorung

b. Beeintrachtigung des Urteils-
vermogens

c. Mindestdauer von 6 Monaten

d. Stérung des Sozialverhaltens

e. Apathie

Welche der folgenden Mainahmen
tragt nicht zur Diagnostik bei
Verdacht auf Demenzprozess bei?
a. Sorgfaltige anamnestische
Befragung von Patient und -
wenn moglich - der Angehorigen
. Magnet-Resonanz-Tomographie
. Laboruntersuchungen des Blutes
. Elektromyogramm
. Laboruntersuchungen des Liquors

o o 0 T
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5. Welche Aussage zur Demenz-
diagnostik trifft nicht zu?

a.

Eine griindliche Diagnostik ist
nicht notig, weil Demenzpro-
zesse grundsatzlich nicht kausal
behandelt werden kénnen

. Die Bestimmung der Liquor-

marker Gesamt-Tau-Protein,
Beta-Amyloid 40/42 und
phosphoryliertes Tau geben
Hinweise auf die Entwicklung
einer Alzheimer-Demenz

. In Deutschland werden u. a.

folgende neuropsychologische
Screeningverfahren verwendet:
MMST, DemTect, Uhren-
zeichentest, SKT und TFDD

. Es gibt reversible Demenzformen,

vorausgesetzt, die Ursache wird
erkannt und gezielt behandelt

. Bei Verdacht auf Alzheimer-

Erkrankung ist die Bewertung
der Hippokampus-Formation im
MRT besonders wichtig

6. Welche Medikamente sollen in
der Demenzbehandlung vermieden
werden?

a.
b.
c.

d.
e.

Acetylcholinesterase-Hemmer
Olanzapin und Benzodiazepine
Sedierende Neuroleptika, wie
Melperon und Pipamperon
Antidepressiva
NMDA-Rezeptor-Antagonisten

7. Welche Aussage zur Therapie der
Demenz trifft nicht zu?

a.

Antibiotika werden nie als kau-
sale TherapiemaBnahme bei
dementiven Prozessen eingesetzt

. Bei Alzheimer-Demenz (AD)

kommt es zur Reduktion
cholinerger Afferenzen zum
Hippokampus, weshalb
Acetylcholinesterase-Hemmer
verwendet werden

. Bei vaskularer Demenz ist der

Blutdruckregulation besondere
Aufmerksamkeit zu widmen

. Zur Abschéatzung des Therapie-

erfolges wird die regelmaRige
Durchfiihrung bestimmter Score-
Untersuchungen empfohlen

Multiple-Choice

e. Wenn ein Patient mit Demenz-
prozess entscheidungsunfahig
ist, muss die Therapie mit dem
Betreuer abgesprochen werden

8. Welche der folgenden Hirn-
strukturen ist nicht besonders
hypoxieempfindlich?

a. Der Sommersche Sektor des
Hippokampus

b. Die Purkinje-Zellen des
Kleinhirns

c. Der Hypothalamus

d. Die Basalganglien

e. Das frontale Marklager

9. Bei ungeklarter Ursache
eines Wachkomas ist welche
der folgenden Untersuchungen
diagnostisch nicht relevant?
a. Liquoranalyse

b. MRT-Untersuchung

c. Hirnstromkurve (EEG)

d. Evozierte Hirnpotentiale

e. Bestimmung der peripheren
Nervenleitgeschwindigkeit

10. Welche der folgenden Aussage

ist richtig?

a. Wachkoma-Patienten haben
immer geschlossene Augen

b. Wachkoma-Patienten haben
einen schlaffen Muskeltonus

c. Wachkoma-Patienten reagieren
gar nicht auf Ansprache oder
Umgebungsreize

d. Ein Wachkoma kann in
Abhédngigkeit von der Ursache
reversibel sein

e. Bei Wachkoma-Patienten ist
jede Therapie sinnlos.
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