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Zusammenfassung

Die Alzheimer Erkrankung ist eine der hiufigsten Formen der Demenz und zadhlt weltweit 36
Millionen Betroffene. Durch die weiterhin steigende Lebenserwartung wird auch die Anzahl
der Alzheimer Betroffenen in Zukunft ansteigen. Obwohl die Alzheimerforschung in den
letzten Jahren immer neue Erkenntnisse gewinnt, ist derzeit noch keine kurative oder
praventive Therapie moglich. Die vorhandenen Medikamente und Therapien konnen lediglich
die Auswirkung auf kognitive Leistungen und die Alltagsaktivititen flir begrenzte Zeit
einschrinken.

Gegenwdrtig stehen zwei wirksame Substanzgruppen (Acetylcholinesterase-Hemmer und
Antiglutamate) zur medikamentosen Behandlung der Kernsymptome zur Verfiigung. Durch
die Regulation verdnderter Neurotransmissonen sollen diese zu einer tempordren
Verbesserung, beziehungsweise Erhaltung kognitiver Leistungen fithren. Obwohl die
Evidenzlage der nicht-pharmakologischen Behandlung mit der medikamentdsen Behandlung
quantitativ.  und  qualitativ  nicht  vergleichbar ist, konnte die Effektivitit
verschiedener kognitiver und psychosozialer Interventionen dennoch bestitigt werden.
Kognitive Interventionen konzentrieren sich vor allem auf die Einspeicherung und Bildung
neuer Gedéchtnisinhalte sowie die Kompensation besonders beeintrichtigter Gedéichtnis-
leistungen. Die Arbeit bietet eine Auswahl an effektiven und hédufig angewendeten
Therapiemoglichkeiten. Zu diesen zdhlen die Realitdtsorientierungstherapie, die Reminiszenz-
therapie, die Selbsterhaltungstherapie und die Validationstherapie. Ziele der verschiedenen
Interventionen sind die Verbesserung der Orientierung und des Gedéichtnisses, der Erhalt der
personlichen Identitit sowie der Aufbau und Erhalt sozialer Kontakte.

Im Vordergrund der psychosozialen Interventionen steht eine vertrauensvolle und
empathische Beziehung zwischen Arzt/Arztin, Patient/in und dessen/deren Familie. Dies soll
den Zugang zu den Patienten/Patientinnen erleichtern. Beschriebene Moglichkeiten der
psychosozialen Interventionen sind die Ergotherapie, die korperliche Aktivitit,
multisensorische Verfahren und kiinstlerische Therapien. Ziel ist die Forderung und der Erhalt
der selbststindigen Durchfiihrung téglicher Aktivititen, um somit auch die Lebensqualitit
der Betroffenen zu verbessern.

Die Alzheimerforschung muss weltweit vorangetrieben werden. Investitionen in
weiterflihrende Forschung, im Hinblick auf eine Verbesserung und Weiterentwicklung

derzeitiger Interventionsstrategien sowie die Entwicklung neuer Strategien, sollen die



Effektivitit der derzeitigen Behandlungen steigern und moglicherweise zur Entwicklung

praventiver und kurativer Maflnahmen beitragen.
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Einleitung

Der demografische Wandel der Altersstruktur fiihrte in den letzten Jahrzenten zu einem
stetigen Anstieg der Lebenserwartung. Die verbesserte Gesundheitsversorgung, Frieden und
soziale Sicherungssysteme flihren nebenbei zu einer hohen Lebensqualitit und Gesundheit bis
ins hohe Alter. Das Ansteigen des Altersdurchschnittes stellt jedoch neue Anforderungen an
die Gesellschaft. FEine eindeutig negative Folge des demografischen Wandels der
Altersstruktur ist der damit verbundene Anteil an Menschen, die an Alzheimer oder anderen
Demenzformen leiden. Vor allem der medizinische und pflegerische Bereich werden vom
Anstieg der Lebenserwartung stark gefordert sein (Bundesministerium fiir Bildung
und Forschung 2012).

Laut der Osterreichischen Alzheimer Gesellschaft leiden in etwa 100.000 Menschen in
Osterreich an einem dementiellen Syndrom. Aufgrund des steigenden Alters, das der
Hauptrisikofaktor des dementiellen Syndroms ist, soll sich die Anzahl der Betroffenen im Jahr
2050 mehr als verdoppeln. Die Alzheimer-Demenz stellt sich als die hdufigste Form der
Demenz Erkrankungen heraus und liegt bei etwa 60-80 % der Demenz Betroffenen vor
(Osterreichische Alzheimer Gesellschaft 2013). Die Alzheimer-Demenz ist eine progrediente,
irreversible Erkrankung des Gehirns, die auf neuropathologische und neurochemische
Verdnderungen des Gehirns zuriickzufiithren ist (Dilling et al. 2011, S. 75). Obwohl die
Alzheimerforschung in den letzten Jahren immer neue Erkenntnisse zur Entstehung der
Alzheimerdemenz gewinnt, kann noch immer nicht auf eine erkldrende Hypothese
zurlickgegriffen werden (Schmidtke & Otto 2012, S. 204). Demzufolge kann der
Zerstorungsprozess nicht aufgehalten werden. Die vorhandenen Medikamente und Therapien
konnen lediglich die Auswirkung auf kognitive Leistungen und die Alltagsaktivititen fiir
begrenzte Zeit mildern und haben daher eher unterstiitzenden und krankheitsbegleitenden
Charakter (Alzheimer Europe 2005, S. 7). Der Schwerpunkt der medikamentdsen und nicht-
medikamentosen Therapie liegt somit im Erhalt und der Forderung des vorhandenen
Leistungsspektrums der Erkrankten. Durch aktivierende MafBnahmen sollen die Patienten/
Patientinnen eine selbststindige Lebensfithrung und die damit verbundene Lebensqualitit
wahren (Moller 2002, S. 107).

Die vorliegende Arbeit bietet einen Einblick in die Moglichkeiten der heutigen Verfahren und
Therapien in der Alzheimerbehandlung, mit besonderem Fokus auf Ziele und Effekte nicht-
medikamentdser Therapien.

Aktuelle Fachliteratur zum Thema Alzheimer-Demenz boten die nétigen Informationen zur
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Beschreibung des Krankheitsbildes, deren Ursachen und Risikofaktoren. Zur Erorterung der
medikamentésen und nicht-medikamentosen Therapie wurden zusidtzlich verschiedene
Studien herangezogen. Vor allem die ,,S3-Leitlinie Demenz* der Deutschen Gesellschaft fiir
Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde (DGPPN) und der Deutschen Gesellschaft
fiir Neurologie (DGN) sowie die ,,Demenz - Leitlinie Nr. 12* der Deutschen Gesellschaft fiir
Allgemeinmedizin und Familienmedizin boten kritische Auseinandersetzung und
Empfehlungen zu den heutigen Therapien. Um ein besseres Verstindnis fiir die Therapien zu
erhalten, beginnt die Arbeit mit einem allgemeinen Teil, der die Krankheit definiert, sowie

Ursachen, Risiken, Verlauf und Symptomatik der Alzheimer-Demenz beschreibt.

Definition

Die Alzheimer-Demenz wurde im Jahre 1906 vom gleichnamigen Nervenarzt Alois
Alzheimer erstmalig beschrieben. Zum damaligen Zeitpunkt wurde die Krankheit in eine
prasenile und senile Alzheimer-Demenz unterteilt. Die prasenile Krankheitsform war
gekennzeichnet durch einen Krankheitsbeginn vor dem 65. Lebensjahr sowie das Auftreten
von Neurofibrillen, Alzheimer-Plaques und Nervenzellenverlust. Die senile Demenz, die zum
damaligen Zeitpunkt bereits beschrieben worden war, konnte aus histopathologischer und
neurobiologischer Sicht jedoch nicht von der prisenilen Demenz abgegrenzt werden. Somit
wurde die Unterscheidung wieder aufgehoben (Forstl 2011, S. 48, Kramer 1996, S. 15).

Heute zéhlt die Alzheimer Krankheit zu den primér degenerativen zerebralen Krankheiten.
Das heif}t, dass die Krankheit direkt oder im besonderen Malle das Gehirn betrifft und keiner
anderen Ursache zugeschrieben werden kann. FEin Ausschluss von systemischen
Erkrankungen oder anderen Hirnerkrankungen, die eine Demenz auslosen konnen, muss
gegeben sein. Die Alzheimer-Demenz ist durch einen schleichenden Beginn mit
fortschreitender Verschlechterung des Gedédchtnisses und anderer kognitiver Funktionen
charakterisiert. Am héufigsten sind Menschen im hdheren Lebensalter von der Alzheimer-
Demenz betroffen. Die Alzheimer-Demenz weist neuropathologische und neurochemische
Merkmale auf. Im Gehirn kommt es zu neuropathologischen Verdanderungen, die entweder
durch eine Verminderung von Neuronen-Populationen, neurofibrillire Verklumpungen,
neuritischer Plaques oder granulovakuoldre Korper entstehen. Zu den neurochemischen
Verdnderungen zdhlen die Verminderung des Enzyms Cholin-Acetyltransferase, des
Acetylcholins selbst und anderer Neurotransmitter und Neuromodulatoren (Dilling et al.

2011, S. 75-76). In einem spdteren Abschnitt wird auf diese Verdnderungen néher



eingegangen. Die Krankheit wird unterteilt in die Alzheimer Krankheit mit frithem oder
spiatem Beginn sowie in atypische oder gemischte Formen. Die Alzheimer Krankheit mit
friithem Beginn manifestiert sich vor dem 65. Lebensjahr. Der Verlauf ist durch eine schnelle
Verschlechterung gepragt und weist Storungen der hoheren kortikalen Funktionen auf.
Begleitet wird der Verlauf, oft auch sehr friilh, von Aphasie, Agraphie, Alexie und Apraxie.
Die Alzheimer-Krankheit mit spdtem Beginn manifestiert sich nach dem 65. Lebensjahr. Der
Verlauf ist durch eine langsame Progredienz und den Gedichtnisstorungen, als
Hauptmerkmal, gekennzeichnet. Die atypische oder gemischte Form der Alzheimer-Krankheit
liegt vor, wenn die Krankheit von den oben beschriebenen Symptomen abweicht oder, wenn
zusitzlich zur Alzheimer-Demenz eine weitere Form der Demenz vorliegt. Eine sehr haufige

Mischform ist die der vaskuldren und Alzheimer-Demenz (Dilling et al. 2011, S. 77-79).

Ursachen

Die Ursachen der Alzheimer-Demenz kénnen als eine multifaktorielle Atiologie angesehen
werden. Das heif3t, dass verschiedene Umweltweinfliisse und genetische Risikofaktoren eine
Rolle bei der Entstehung spielen konnen (Lautenschlager et al. 1999). Folgender Abschnitt
beschreibt die Neuropathologie und Genetik der Erkrankung.

Neuropathologie der Alzheimer-Demenz

Obwohl die Alzheimerforschung in den letzten Jahren immer neue Erkenntnisse zur
Entstehung der Alzheimer-Demenz gewinnt, kann noch immer nicht auf eine erklidrende
Hypothese zuriickgegriffen werden. Zu den neuropathologischen Verdnderungen einer
Alzheimererkrankung zdhlen, wie bereits erwédhnt, Amyloidablagerungen, Neuro-
fibrillenbiindel, aktivierte Mikrogliazellen, Synapsen- und Nervenzellverluste und

Amyloidangiopathien (Schmidtke & Otto 2012, S. 204).
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Amyloidablagerungen

Die Amyloidhypothese geht davon aus, dass die pathologischen Verdnderungen der
Alzheimer-Erkrankung auf Verdnderungen des Amyloidpeptids Amyloid-f 1-42
zuriickzufiihren sind. Durch Spaltung des Amyloidvorldauferprotein (APP) entsteht unter
anderem dieses Amyloid-f 1-42. Bei der Alzheimer-Demenz konnte ein erhdhter Amyloid-3
1-42 Gehalt nachgewiesen werden. Da dieses proteolytisch nur schwer abbaubar ist, kommt
es zur extrazelluliren Ablagerung (Forstl 2012, S. 34; Forstl 2011 S. 59-60). Die
extrazelluliren Ablagerungen, auch Plaques genannt, sind als diffuse Ablagerungen in der
GroBhirnrinde aufzufinden und fithren vermutlich zum Absterben von Neuronen (Forstl 2011,
S. 59-60; Schmidtke & Otto 2012, S. 204). Die Auswirkung des Absterbens und Schwindens

der Neuronenpopulation auf das Gehirn ist in Abbildung 1 ersichtlich.

Gesundes Gehirn
'(N‘WT\ _Hinrinde

Hippocampus

Gesundes
_____Neuron

Jlau Protein

=

—~—_ Microtuball Begmnende Alzheimer-Krankheit

)
—

—T 4 ‘\r’ )x _Geschrumpfte

T Rinde

Amyloides

C
__Piaque

m

) Leicht
vergroferte

4 ____Ventrikel
,;;
K"' Schrumpfender
~—_Hippocampus
Fortgcschr\ttenc Alzheimer-Krankheit

r ?r\:/—l( L2 Stark

k_q‘nmrumpm-

~—Rinde

)

Sich auflisende
Microtuboli

%

Extrem
vergraferte
Mentrikel

?
:)) Starke Schrumpfung
TSdes Hippocampus

Abbildung 1: Pathologische Verinderungen im Laufe der Alzheimer-Demenz (Quelle: Alzheimer Forschung Initiative
e.V.2012a)

Neurofibrillen

Die Neurofibrillen sind fadenformige Strukturen, deren physiologische Funktion derzeit noch
unbekannt ist. In der Alzheimer Forschung wurde vor allem auf den Hauptbestandteil der
Neurofibrillen, das Tau-Protein Augenschein genommen. Dieses Protein stiitzt in seiner
physiologischen Funktion die Mikrotubuli, die Bestandteile des Zytoskeletts sind. Durch eine
pathologische Hyperphosphorylierung der Tau-Proteine verlieren diese ihre physiologische
Funktion. Die verdnderten Proteine binden sich anschlieBend aneinander und bilden

Neurofibrillenbiindel. Es folgt eine Ablagerung der Biindel in verschiedensten Hirnarealen
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und schlieBlich kommt es zur Stérung und Zerstorung von Neuronen (Forstl 2011 S. 61,
Forstl 2012, S. 34; Schmidtke & Otto 2012, S. 205).

Es ist zu vermerken, dass Amyloidplaques und neurofibrilldre Biindel gehéuft bei Alzheimer-
Demenz Betroffenen zu finden sind. Diese konnen aber bei Betroffenen anderer

neurodegenerative Erkrankungen auch auftreten (Forstl 2011, S. 34).
Amyloidangiopathie

Die oben beschriebenen Amyloidplaques reichern sich bei vielen (30-70%) der Alzheimer-
dementen Personen auch perivaskuldr, also um Gefdle herum an. Es konnten nicht nur
Verdnderungen in zerebralen Gefden nachgewiesen werden, sondern auch vaskuldre
Verianderungen des zerebralen Marklagers. Inwieweit diese pathologischen Verdnderungen

zum progredienten Verlauf der Erkrankung beitragen, konnte jedoch noch nicht erklart

werden (Forstl 2012, S. 60; Schmidtke & Otto 2012, S. 205).
Mikrogliazellen

Mikrogliazellen sind inflammatorische Zellen. Es konnte festgestellt werden, dass diese im
Bereich des Hirnstammes bereits im frithen Stadion der Alzheimer-Demenz aktiviert werden.
Die genauen Griinde konnten aber noch nicht erkldrt werden (Schmidtke & Otto 2012, S.
205).

Synapsen- und Nervenzellverluste

Die Nervenzellen zdhlen zur funktionellen Grundeinheit des Nervensystems, deren
Aneinanderkettung und Vernetzung die Informationsiibertragung ermoglichen. Die Synapsen
ermoglichen die Informationsiibertragung zwischen zwei unterschiedlichen Nervenzellen
(Trepel 2011, S. 2-4). Das Funktionieren von Nervenzellen und Synapsen ist ausschlaggebend
fir die intellektuelle Leistung. Eine Abnahme der Dichte von Synapsen und
Nervenzellvernetzungen korreliert mit der Abnahme intellektueller Leistung und einem
Fortschreiten der Erkrankung. Der Verlust beziehungsweise die Abnahme findet in den
unterschiedlichen Hirnregionen nicht in gleichem Male statt. Durch die Abnahme von
Nervenzellen im Bereich des Mittelhirns kommt es zu einer cholinergen und aminergen

Deaktivierung von Cortex und Hippocampus. Diese sind fiir die Aufmerksamkeit und das
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Gedichtnis  zustindig. Therapeutischer Ansatzpunkt ist die Verhinderung dieser

Deaktivierung (Schmidtke & Otto 2012, S. 205).

Risikofaktoren

Hauptrisikofaktor der Alzheimer-Demenz ist das Alter, andere seltenere Risikofaktoren sind
Geschlecht und Genetik. Vorhergegangene Schiadel-Hirn-Traumen, somatische Stérungen wie
Hyperthyreose oder Ostrogenmangel und psychische Erkrankungen wie Depressionen

gehoren ebenfalls zu den aktuell diskutierten Risikofaktoren (Forstl 2011, S. 57).
Das Alter

Das Alter ist der Hauptrisikofaktor, an einer Demenz, besonders einer Alzheimer-Demenz zu
erkranken. Die Neuerkrankungsraten verdoppeln sich ab dem 65. Lebensjahr im 5-
Jahresrhythmus. Unter 65 Jahren leiden in etwa nur 3 % an Alzheimer-Demenz, wohingegen
zwischen 80-90 Jahren schon jeder/jede Vierte und ab 90 Jahren jeder/jede Dritte an einer
Alzheimer-Demenz leidet. Dabei muss auch auf die geschlechterspezifische Inzidenz
Riicksicht genommen werden. Es ist bewiesen, dass Frauen hdufiger an Alzheimer-Demenz
erkranken als Ménner (Forstl 2011 S. 57; Alzheimer Forschung Initiative e.V. 2012b). Die

geschlechtsspezifischen Unterschiede werden in einem spéiteren Abschnitt erldutert.
Vererbung und Genetik

Sehr selten kann Alzheimer-Demenz vererbt werden. Diese Form macht ungefiahr 5% der
Gesamterkrankungen aus. Dabei wurden Verdnderungen an drei Genen festgestellt, dazu
gehoren Présenilin 1 auf Chromosom 14, Prisenilin 2 auf Chromosom 1 und das
Amyloidvorlduferprotein (APP) auf Chromosom 21. Bei Verdnderungen an den Genen
Présenilin 1 und 2 kann mit einer hohen Wahrscheinlichkeit von einer Krankheitsentstehung
ausgegangen werden. Bei Verdnderungen am APP, die bei Menschen mit Trisomie 21
vorkommen, kommt es zur vermehrten Bildung von Amyloidplaques und hiufig zu einer
bereits friih beginnenden Alzheimererkrankung (Forstl 2011 S. 58; Alzheimer Forschung
Initiative e.V. 2012b).

Weitere genetische Verdnderungen, die mit der Entstehung einer Alzheimererkrankung in
Verbindung stehen, sind Verdnderungen am Chromosom 19. 15 % der Bevolkerung sind

Trager von Apolipoprotein-E4-Allelen auf Chromosom 19. Eine Verdnderung der
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Apolipoprotein-E4-Allelen erhoht die Wahrscheinlichkeit an einer Alzheimer-Demenz zu
erkranken um das 3-10-fache. Pathologische Apolipoprotein-E4-Allele fiihren ebenfalls zu
einer erhohten Amyloidablagerung und sind bei etwa 60% der Betroffenen nachweisbar

(Férstl 2011, S. 57).
Sonstige Risikofaktoren

Gemil dem gemeinniitzigen Verein der Alzheimer Forschung Initiative e. V. (2012b) zéhlt zu
den weiteren Risikofaktoren auch das metabolische Syndrom. Dieses ist Ursache vieler
anderer Erkrankungen, wie zum Beispiel Herzkreislauferkrankungen. Charakteristika des
metabolischen Syndroms sind Ubergewicht, Bluthochdruck, hohe Cholesterinspiegel,
Fettstoffwechselstorungen und erhohte Zuckerspiegel. Weiters zdhlen oxidativer Stress,
Entziindungen, Schidel-Hirn-Traumen, aber auch ein niedrigeres Bildungsniveau zu den

Risikofaktoren. Inwieweit diese Hypothesen verifizierbar sind, wird zurzeit noch tiberpriift.
Symptomatik und Verlauf

Die beginnende Symptomatik ist meist nicht von einer normalen sogenannten
»Altersvergesslichkeit™ zu unterscheiden. Ein definitiver zeitlicher Beginn der Erkrankung ist
dadurch nur schwer feststellbar. Ein Grund dafiir liegt in dem personenabhéngigen Verlust der
Selbststindigkeit, der als Merkmal der Alzheimer-Demenz gilt. Dieser Verlust ist abhidngig
von der kognitiven Reserve, die der/die Betroffene aufweist, diese kann entweder schneller
oder langsamer verbraucht werden. Weiters kann die Feststellung des Eintritts durch
Verschleierung pflegender Angehoriger oder eines generell aktivititsarmen Alltags der
Betroffenen beeinflusst werden. Bei Betroffenen, die im Berufsleben stehen, kann ein
kognitives Defizit beziehungsweise eine beginnende Demenz daher oft frither erkannt werden.
Die Unterschiede in der Erstmanifestation und des definitiven Beginns der Erkrankung setzen
sich auch im weiteren Verlauf der Erkrankung fort (Schmidtke & Otto 2012, S. 208).
In vielen Féllen bleiben korperliche Féhigkeiten wie ein intaktes Gangbild oder die Kontrolle
der Zufuhr und Abfuhr von Lebensmitteln bis ins mittlere Stadium erhalten. Erst im
Endstadium kommt es dann zum vollstdndigen Verlust der Selbststindigkeit. Die Abnahme
der kognitiven Leistung ist ebenfalls abhidngig vom betroffenen Individuum. Auch das
begleitende Auftreten von psychischen Symptomen und anderen Erkrankungen kann nicht bei
allen Krankheitsfillen beschrieben werden. Jedoch kommt es im Verlauf der Erkrankung zur

Wesensverdnderung aller Betroffenen. Dies macht sich durch soziale Isolation und Riickzug
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bemerkbar. Ausschlaggebend fiir den Verlauf der Krankheit sind die allgemeine korperliche
Gesundheit der Betroffenen, die Umgebung und ein geregelter und stabiler Alltag (Schmidtke
& Otto 2012, S. 208, Forstl 2012, S. 28). Die Alzheimer-Demenz kann in drei Stadien

eingeteilt werden, diese werden im folgenden Abschnitt beschrieben.
Vorstadium

Schon Jahre vor dem Krankheitsbeginn kann es zu Einbuflen des Intellekts kommen. Dazu
zéhlen Einbuflen im planvollen Handeln, der Speicherung neuer Informationen, oder auch der
Riickgriff auf das semantische Geddchtnis. Die Feststellung ist jedoch nur mit spezifischen
medizinischen Tests moglich und wird dementsprechend nicht immer erkannt (Schmidtke &
Otto 2012, S. 208).

Obwohl eine Fritherkennung fiir die Demenz des Alzheimertyps prognostisch gesehen keinen
Einfluss auf das Voranschreiten der Krankheit hat, kann es fiir die Betroffenen gewisse
Vorteile bringen. Vor allem bei Fragen der zukiinftigen Entwicklung eines selbststindigen
Alltages und des Lebensumfeldes der Betroffenen kdnnen einige Vorkehrungen getroffen
werden. Die Betroffenen und die Familie konnen sich psychisch auf das Kommende
vorbereiten und Unwissenheit beziehungsweise Ungewissheiten kompensieren. Auch
finanzielle Belange beziiglich Betreuung, Versorgung und Aufteilung des Nachlasses konnen

frithzeitig abgewickelt werden (Fuhrman et al. 1995, S. 52-54).
Leichtes Demenzstadium

Der Ubergang in das leichte oder frilhe Demenzstadium kennzeichnet sich durch anfiingliche
Gedachtnisstorungen und abnehmende Selbststindigkeit in der Alltagsbewdltigung (Forstl
2011, S. 54; Schmidtke & Otto 2012, S. 209). Die Beeintrachtigungen der Merkféhigkeit, wie
zum Beispiel das Vergessen von Namen oder Terminen und Schwierigkeiten in der
Gesprichsfiihrung, konnen die Alltagskompetenzen mindern. Das Sprachvermogen der
Betroffenen nimmt ab, die Sprache wird stockend und einfacher. Fremdworter und abstrakte
Begriffe werden schwerer verstanden. Weitere Kennzeichen des leichten Demenzstadiums
sind Orientierungsschwichen, die erschwerte Durchfiihrung anspruchsvoller organisatorischer
Aufgaben, depressive Stimmungen sowie Vernachldssigung der Korperpflege (Forstl 2011, S.
54; Schmidtke & Otto 2012, S. 209). Durch die Abnahme des Orientierungssinnes und der
rdumlichen Einschdtzung kann das Autofahren fiir den/die Betroffenen/Betroffene, aber auch

fiir andere Verkehrsbeteiligte groe Gefahren bergen und sollte eingestellt werden (Forstl
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2012, S. 28). Es kann passieren, dass sich Betroffene zurlickziehen und sich ihrem Schicksal
iiberlassen, sich keinen Aufgaben oder Herausforderungen stellen, um somit den
beeintrichtigten Gesundheitszustand zu kaschieren und der gesellschaftlichen Stigmatisierung
zu entfliechen (Forstl 2011, S. 52). Dennoch sind Patienten/Patientinnen im Friihstadium in
guter korperlicher Verfassung, weisen kaum Personlichkeitsveranderungen auf, fiihren intakte
soziale Beziehungen und bewiltigen den Alltag relativ unabhidngig. Es kommt hiufig zur
Verschleierung der Krankheit und ist bei wenig intensivem Kontakt mit dem/der Betroffenen

kaum bemerkbar (Schmidtke & Otto 2012, S. 209).

Mittleres Stadium

Das mittlere Stadium beginnt durchschnittlich drei Jahre nach der Diagnosestellung. Nunmehr
ist das Hauptmerkmal der Erkrankung, die kognitiven Defizite, nicht mehr iibersehbar. Es
kommt zur Beeintrichtigung des Neuzeitgedichtnisses, das heillt, Neugelerntes oder eben
Gehortes wird wieder vergessen. Obwohl das Langzeitgedidchtnis auch in Beeintriachtigung
gezogen wird, bleiben Erinnerungen an das Jugend- und Erwachsenenalter bestehen und
Betroffene schwelgen oft in alten Erinnerungen. Das Sprachverstdndnis weist eine deutliche
Verminderung auf. Die Betroffenen sprechen stockend und floskelhaft, sie finden oft die
richtigen Worte nicht und erfassen Gesprochenes und Gelesenes nur noch teilweise. Es folgen
eine Zeit- und Orientierungsstorung sowie ein Verlust der Fahigkeit, komplexe
Handlungsabldufe durchzufiihren. Die Orientierungsstorungen fiihren hdufig zum Umrdumen,
Aufraumen und Sortieren von Gegenstinden. Weiters kommt es zu einem Verlust der
Selbststandigkeit, da die Aufgaben im Haushalt nicht mehr vollzogen werden konnen.
Korperpflege, Ankleiden, Zubereitung von Mahlzeiten und Getrdnken werden zu
uniiberwindbaren Aufgaben und konnen ohne Hilfe nicht mehr vollzogen werden. Die
kognitiven Defizite, rdumliche Desorientierung, sowie die Fehlinterpretation oder nicht
Wahrnehmung optischer und akustischer Reize, konnen zu psychischen Stérungen fiihren.
Nicht selten leiden Betroffene unter Halluzinationen oder paranoiden Warnsymptomen. Es
kann zu Wesensverdnderungen und Depressionen kommen. Auch geistige Funktionen wie
Antrieb, Aktivitdt und Aufmerksamkeit sind verdndert. Das Verstindnis iiber die Erkrankung
und dessen Verlauf schwindet, die Betroffenen verstehen die Situation oft nicht, dies fiihrt zu
Unruhe, Angst und Aggressionen. Das verminderte Verstindnis fiihrt zu einem erhdhten
Bewegungsdrang, Weglauftendenzen und gestorten Schlaf-Wach-Rhythmen. In diesem
Stadium sind eine selbststindige Versorgung und ein autonomes Leben nicht mehr denkbar.

Die Betroffenen brauchen rund um die Uhr Betreuung, um den Aufenthalt in einem
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Pflegeheim zu verzogern oder zu vermeiden. Im mittleren Stadium steigt der Belastungsdruck
Angehoriger und Pflegender, was oft in Heimeinweisungen endet. (Forstl 2011, S. 54-55;
Forstl 2012, S. 28, Schmidtke & Otto 2012, S. 209-210).

Spites oder schweres Demenzstadium

Das letzte Stadium der Demenz entwickelt sich meist 6 Jahre nach der Diagnosestellung. Es
besteht eine schwerwiegende Beeintridchtigung der gesamten kognitiven Fahigkeiten. Auch
das Langzeitgedachtnis ist nun betroffen. Die Sprache und das Sprachverstdndnis sind, bis auf
einfache Phrasen oder Worter, reduziert. Es kommt oft zur Wiederholung von Wértern. Die
Betroffenen konnen sich verbal nicht mehr verstdndigen, beziehungsweise ihre Bediirfnisse
duBern. Auf nonverbaler Ebene kann noch Zugang zu den Betroffenen erlangt werden, da
emotionale Signale wahrgenommen werden konnen. Die verlorene Selbststindigkeit der
Betroffenen erfordert eine umfassende Betreuung und Pflege in allen Aktivititen des
taglichen Lebens. Vermehrte Unruhe, Aggressivitit und Schlafrythmusstérungen verlangen
oftmals eine Sedierung der Betroffenen. In der letzten Phase der Erkrankung sind die
Patienten/Patientinnen oft bettldgerig, dadurch entstehen Dekubiti, Muskelatrophien und ein
gestorter Elektrolythaushalt. Durch Appetitlosigkeit folgt schlielich eine Gewichts-
reduzierung. Die Lebenserwartung in diesem Stadium liegt zwischen 5-8 Jahren, jedoch ist
die Mortalitdt, durch Auftreten begleitender Erkrankungen wie Infektionen oder
Herzkreislauferkrankungen, erhoht. (Forstl 2011, S. 54-55; Forstl 2012, S. 28; Schmidtke &
Otto 2012, S. 209-210).

Bestimmung des Stadiums

Zur Bestimmung des Stadiums der Alzheimer-Demenz konnen die Reisberger-Skala und das
Clinical-Dementia-Rating-Verfahren herangezogen werden (Schaub & Freyberger 2012,
S.93).

Diese Skalen zédhlen zu den demenzspezifischen Fremdbeurteilungs- und Ratingskalen. Die
einfache Anwendung und die rasche Durchfithrung fithren zum héiufigen und beliebten
Einsatz. Durch die Beobachtung und die Beschreibung des Verhaltens Betroffener kann, nach
verschiedenen Kriterien, der Grad der Demenz bestimmt werden (Gatterer 2008, S. 148-149).
Die Reisberger Skala teilt die Schwere der Erkrankung in 7 Grade ein und holt Informationen
tiber Beobachtung und Interviews ein. Mit dieser Skala konnen die Veranderungen im Verlauf

der Erkrankung sowie das Bestehen vorhandener Storungen erhoben werden, diese Erhebung
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sollte halbjdhrlich durchgefiihrt werden (Perrar et al. 2007, S. 45-46) .

Die Clinical Dementia Rating Scale (Tabelle 1) erfasst kognitive Leistungen, Personlichkeits-

verdnderungen, Antriebsverminderungen und die Selbststindigkeit in den Aktivitidten des

taglichen Lebens. Diese Skala beriicksichtigt nicht nur Informationen Betroffener, sondern

befragt auch Angehdrige oder Pflegepersonal zum Zustand der Betroffenen (Masur &

Zwecker 2006, S. 388).

Tabelle 1: Stadieneinteilung von Demenzen mit dem ,,Clinical Dementia Rating* ;(Quelle: Forstl 2012, S. 29)

leichte konsistente
Vergesslichkeit; teilweise
erhaltene Erinnerungen
an Geschehnisse;
"benigne Vergesslichkeit"

mittelschwerer
Gedachtnisverlust, v.a.
fir rezente Ereignisse;
Defizit interferiert mit
dem Alltagsleben

schwerer
Gedachtnisverlust; nur
"Uberlernte" Inhalte
erhalten; neue Inhalte
werden schnell vergessen

schwerer
Gedachtnisverlust; nur
Fragmente erhalten

vollstéandig orientiert

einige Schwierigkeiten
mit dem Zeitgitter; bei
Untersuchung orientiert
zu Ort und Person,
geografische
Desorientierung moglich

gewohnlich desorientiert
zur Zeit, haufig zum Ort

nur orientiert zur
Person

nur fragliche
Beeintrachtigung beim
L6sen von Problemen,
v.a. bei abstrakten
Aufgaben (Ahnlichkeiten/
Unterschiede)

maRige Schwierigkeiten
beim Losen schwieriger
Probleme; soziale
Urteilsfahigkeit
gewohnlich erhalten

schwer beeintrachtigt
beim Losen von
Ahnlichkeits- oder
Unterschiedsaufgaben;
soziales Urteilsvermogen
normalerweise
beeintrachtigt

unfahig, Entscheidungen
zu treffen oder Probleme
zu l6sen

nur fragliche oder leichte
Beeintrachtigung bei
diesen Arbeiten

unfahig, diese Aktivitdten
unabhangig
wahrzunehmen,
Beteiligung ist jedoch
immer noch moglich;
kann bei oberflachlicher
Betrachtung noch normal
erscheinen

keine Moglichkeit mehr,

Tatigkeiten unabhangig

auBBerhalb des Hauses
auszufuhren; kann
gelegentlich noch zu

Anladssen auBRerhalb des

Hauses mitgenommen

werden

wirkt zu krank, um zu
irgendwelchen Anlassen
auBBerhalb des Hauses
mitgenommen zu
werden

Leben zu Hause, Hobbys,
intellektuelle Interessen
leichtgradig
beeintrachtigt

leichte, aber definitive
Beeintrachtigung der
hauslichen Funktionen;
schwierige Aufgaben
abgegeben;
anspruchsvolle Hobbys
und Interessen
aufgegeben

nur leicht Aufgaben
werden bewaltigt; stark
eingeschrankte Interessen
mit MiUhe erhalten

keine nennenswerte

Funktionsfahigkeitim

Haus auBerhalb des
eigenen Zimmers

versorgt sich vollstandig
selbst

muss aufgefordert
werden

bendtigt Unterstilitzung
beim Anziehen, bei der
Hygiene, bei der Ordnung

der Habseligkeiten

benotigt viel Hilfe bei
der Korperpflege; haufig
inkontinent

Geschlechterspezifische Unterschiede

In der Zeitschrift Neuropsychiatrie wurde eine Sonderausgabe zu geschlechterspezifischen

Unterschieden bei der Alzheimer-Demenz verdffentlicht. Da keine neueren Ergebnisse zum

folgenden Thema fiir Osterreich aufgefunden wurden, werden diese Daten genutzt.

Nach den Untersuchungen zum Thema geschlechterspezifische Unterschiede bei der
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Alzheimer-Demenz konnten Unterschiede zwischen Frauen und Ménnern in Bezug auf
Inzidenz, kognitive Beeintriachtigung und Verlauf der Erkrankung festgestellt werden. Nicht
nur in der Privalenz, sondern auch in der Inzidenzrate der Alzheimererkrankung sind weitaus
mehr Frauen als Ménner betroffen. Die Zahlen der Privalenz steigen mit voranschreitendem
Alter. So betrifft die Alzheimer-Demenz in etwa 0,7% der Frauen und 0,6% der Manner
zwischen 65-69 und 14,2% der Frauen und 8,8% der Ménner zwischen 85-89 (Lobo et al.
2000, S. 4-9). In Osterreich betreffen 74,1% der Neuerkrankungen an einem dementiellen
Syndrom Frauen iiber 60 Jahren. Dieses Phanomen kann vermutlich mit der wissenschaftlich
nachgewiesenen Erkenntnis, dass die Lebenszeit der Frauen hoher ist als die der Ménner
erklart werden. Schon ab dem 80. Lebensjahr leben knapp doppelt so viele Frauen wie
Mainner (Schmid et al. 2008, S. 4-5).

Auch die Krankenbestinde und Neuerkrankungen (Tab. 2) weisen enorme geschlechter-

spezifische Unterschiede in der Gesamtanzahl an Demenz- und Alzheimerbetroffenen auf.

Tabelle 2: Krankenbestiinde und Neuerkrankungen bei iiber 60-Jihrigen Osterreicher/innen im Jahr 2000;
(Quelle: Schmid et al. 2008, S. 4)

Frauen Manner Frauen Madnner
68,0 32,0 68,1 31,9
74,1 25,9 70,5 29,5

Wie bereits erwdhnt, wurden in der Studie ,,Geschlechterspezifische Unterschiede in der
Alzheimer-Demenz* auch Unterschiede in kognitiven Defiziten untersucht. Die Unterschiede
wurden in den kognitiven Teilbereichen Sprache, Gedichtnis, Orientierung und
Verhaltenskontrolle erfasst. Es konnte festgestellt werden, dass Frauen eine hohere
Pravalenzrate fiir sprachliche, mnestische, semantische und Orientierungsdefizite aufweisen

(Schmidt et al. 2008, S. 8).
Abgrenzung

Bevor sich die Arbeit in die Beschreibung der Diagnose der Alzheimer-Demenz vertieft, soll
diese von den anderen Demenzformen unterschieden werden. Die Demenz ist eine
schwerwiegende Erkrankung, die nicht nur das Leben der Betroffenen, sondern auch das der
Angehorigen beeinflusst. Durch eine eindeutige Diagnose kann die Sicherstellung einer
addquaten Betreuung, Behandlung und der Beratung der Betroffenen und der Angehorigen
gewihrleistet werden (Forstl & Kleinschmidt 2011, S. 13). Die Demenz ist ein Syndrom,

dieses wird nach ICD-10 als Folge einer Krankheit des Gehirns beschrieben. Das dementielle

19



Syndrom verlduft chronisch oder fortschreitend und fiihrt zum Abbau der Hirnleistung.
Besonders hohere kortikale Funktionen wie Gedéchtnis, Denken, Orientierung, Lern-
fahigkeit, Sprache und Urteilsvermodgen sind von den Folgen der Demenz betroffen. Es folgen
Storungen in der Aufnahme, Speicherung und Wiedergabe neuer Informationen und in
spaterer Folge kommt es zum Verlust des Langzeitgedachtnisses. Vor allem bei der Demenz
des Alzheimertyps kommt es zu Einschrinkungen in den emotionalen und sozialen Bereichen.
Den Betroffenen fillt es schwer, Emotionen zu kontrollieren, sie sind schnell gereizt, weisen
ein vermindertes Sozialverhalten auf und sind aufgrund der wachsenden Schwierigkeiten in
der Alltagsbewiltigung depressiv und motivationslos. Wie sich die Demenz entwickelt, ist
stark personenabhingig. Ein sozial und kulturell motivierendes Umfeld wirkt sich positiv auf
den Verlauf der Krankheit aus (Dilling et al. 2011, S. 73-75). Um die Demenz von anderen
Hirnleistungsstorungen zu unterscheiden, miissen die Krankheitssymptome sechs Monate
oder ldnger anhalten, eine Depression ausgeschlossen sein, eine Absenz der Bewusstseins-
storungen und eine nachweislichen Beeintrachtigung der Alltagsbewéltigung bestehen. Die
Grenze zwischen altersabhiangiger Degeneration des Hirns und dementieller Degeneration ist

jedoch nicht immer deutlich erfassbar (Forstl 2011, S. 4-7, Forstl 2012, S. 8).

Diagnostik

Die Diagnostik besteht aus einer ausfiihrlichen Anamnese und Fremdanamnese, einer
internistischen und einer neurologischen Untersuchung sowie neurologischen Testungen,
Laboruntersuchungen und Liquoruntersuchungen. Weiters kommen bildgebende Verfahren
wie Computertomographie, Magnetresonanztomographie und Einzelphotonen-Emissions-

computertomographien zur Anwendung (Schmidtke & Otto 2012, S. 220).
Anamnese

Durch die Anamnese konnen Informationen zur Entstehungsgeschichte der Symptomatik,
dem Verlauf, dem Erst-Symptom und psychopathologischen Veridnderungen eingeholt
werden. Die Medikamentenanamnese kann Hinweis auf bereits vorhandene Erkrankungen
und moglicherweise bestehende Nebenwirkungen, die zu kognitiven Beeintrichtigungen
fithren konnen, geben. Neben der Eigenanamnese sind vor allem die Fremdanamnese und die

Sozialanamnese von Bedeutung, da die Patienten/Patientinnen oft eine eingeschrinkte
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Krankheitseinsicht haben. Durch die Sozialanamnese konnen mdégliche Risikofaktoren oder

vorhandene Ressourcen erfasst werden (DGPPN & DGN 2009, S. 30).

Untersuchungen

Da die Symptome einer Alzheimer-Demenz oft durch andere Erkrankungen, vor allem
kardiovaskulédre, metabolische und endokrinologische Erkrankungen, hervorgerufen werden,
sind neurologische und internistische Untersuchungen von grofler Bedeutung (DGPPN

& DGN 2009, S. 30).

Tabelle 3: Mogliche Ursachen einer Demenz; (Quelle: DGPPN & DGN 2009, S. 31)

Hypothyreose
Hyperthyrecose
Hypoparathyreoidismus
Hyperparathyreoidismus

B12-Mangel
Folensduremangel
B1-Mangel
B6-Mangel

chronisch hypoxische Zustinde
chronische Lebererkrankungen (M. Wilson, Himochromatose, Leberzirrhose)
chronische Nierenerkrankungen (Dialyse-Enzephalopathie)

Industriegifte (z.B. Kohlenmonoxid, Quecksilber, Blei)
Medikamente (z.B. Kardiaka, Antihypertensiva, Psychopharmaka)
Alkoholabhingigkeit

Hyponatridimie (z.B. diuretische Behandlung)
Hypernatridmie

Polyzythamie, Hyperlipiddmie, multiples Myelom
Animie

Die internistischen Untersuchungen priifen Blutdruck, peripheren Pulsstatus, Anzeichen fiir
kardiale oder respiratorische Insuffizienz, den neurologischen Status einschlieBlich der
Hirnnerven sowie mogliche Seh- oder Horschwéchen (DEGAM 2008, S. 38). Tabelle 3 bietet
eine Auflistung kardiovaskuldre, metabolische und endokrinologische Erkrankungen, die zur
Entstehung einer Demenz fiihren konnten. Weiters kdnnen verschiedene neurologische Tests
wie der Mini-Mental-Status-Test (MMST), der DemTect-Test und der Test zur
Fritherkennung von Demenzen mit Depressionsabgrenzung (TFDD) zur Feststellung der

Erkrankung herangezogen werden.

Labor- und Liquoruntersuchungen

Da die korperlichen und neurologischen Untersuchungen oft unzureichend fiir eine sichere

Alzheimer Diagnose sind, werden Labor- und Liquoruntersuchungen hinzugezogen. In den
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Laboruntersuchungen werden Blutbild, Hormonhaushalt, Elektrolythaushalt, Leberwerte und
andere Parameter bestimmt (DGPPN & DGN 2009, S. 36). Die Liquoruntersuchung dient
hingegen zur Bestdtigung oder Ausschluss bereits vorhandene klinische Hinweise (DGPPN &

DGN 2009, S. 36).

Behandlung und Therapie der Erkrankung

Wie oben bereits erwéhnt, ist die Alzheimer-Demenz eine progredient fortschreitende
Erkrankung. Bis zum heutigen Zeitpunkt gibt es keine wirksame Behandlung gegen das
Fortschreiten der Erkrankung beziehungsweise gegen die begleitenden Krankheitszeichen
(Kramer 1996, S. 178, Kojer & Schmidl 2011, S. 1). Mit den heute zur Verfligung stehenden
Medikamenten kann lediglich in frithen Stadien eine Besserung erzielt werden, die bei vielen
Betroffenen den Verlauf um ein Jahr verlingern und einige Begleiterscheinungen lindern
kann (Kojer & Schmidl 2011, S. 1). Giinstig fiir jegliche Behandlungen und Therapien einer
Alzheimer-Demenz sind eine frithzeitige Diagnose sowie ein ganzheitliches Therapiekonzept,
das sich nach Individuum und Stadium der Erkrankung richtet. Die Therapie sollte sowohl
medikamentdse als auch kognitive und psychosoziale MalBlnahmen beinhalten. Weiters sollte
die Behandlung der Erkrankung mit Hilfe eines multimodalen Teams aus Arzten/innen,
Therapeuten/innen, Pflege- und sozialen Diensten sowie den Angehdrigen erfolgen. Als
Grundlage der Therapie erweist sich die Behandlung der kognitiven Leistungseinschrankung,
das Aufrechterhalten der tédglichen Aktivititen und adidquate Interventionen bei
Verhaltensstorungen. Eine umfassende Betreuung richtet sich dabei nicht nur auf die
Betroffenen selbst, sondern auch auf pflegende Angehdrige (Deutsche Gesellschaft fiir
Gerontopsychiatrie und —psychotherapie/ DGGP 2004).

Umgang mit der Diagnose

Fiir viele Mediziner/innen ist die Bekanntgabe der Alzheimer Erkrankung gegeniiber dem/der
Patienten/Patientin keine leichte Aufgabe. Es stellen sich oft ethische Fragen ob,
beziehungsweise wie das Aufklarungsgesprich zu fiihren ist. Laut Clafferty et al. (1998)
bevorzugen viele Mediziner/innen das Erstgesprdch mit den Angehdrigen der Betroffenen.
Eine irische Studie zu diesem Thema ergab, dass wiederum nur 17% der Angehodrigen den

Einbezug des/der Betroffenen selbst wiinschen. Im Gegensatz dazu wiinschen sich aber 70%
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dieser Angehorigen eine personliche Aufklarung, wenn sie selbst betroffen waren (Maguire et
al. 1996). Smith et al. (1998) fand in einer Studie, dass 98% der Betreuer/innen eine
ausfithrliche Aufkldrung wiinschen, wenn sie selbst erkranken wiirden und 84% der
Betreuer/innen wiirden eine Aufkldrung des/der Patienten/Patientin wiinschen. Laut dem
Allgemeinen Biirgerlichen Gesetzbuch (ABGB) §1299 B ist der Umfang der &rztlichen
Aufklirung vom Einzelfall abhingig. Die Aufklirungspflicht des/der Arztes/Arztin entsteht
durch den Behandlungsvertrag, der zwischen Patient/in und Krankenhaus(trager)
abgeschlossen wird. Der/die Arzt/Arztin ist somit Teil der Heilbehandlung und muss den/die
Patienten/Patientin iiber Art und Schwere sowie Gefahren und schidliche Folgen der
Behandlung oder deren Unterlassung unterrichten. Der/die behandelnde Arzt/Arztin ist nicht
verpflichtet, auf alle nur denkbaren Folgen hinzuweisen. Der/die Arzt/Arztin muss in erster
Linie auf die Selbstbestimmung und das Wohl des/der Patienten/Patientin Acht geben. Die
Aufklarung folgt in Abhdngigkeit von der Verstdndlichkeit des/der Patienten/Patientin und
seiner/ihrer seelischen Verfassung, der Art der Erkrankung und mdglichen Risiken und
Komplikationen (Bundeskanzleramt 2013).

Der/die Arzt/Arztin muss nun entscheiden, in welchem MaBe er den/die Patienten/Patientin
aufkldren soll oder muss, in Anbetracht, dass dieser/diese die Diagnose gar nicht wissen will,
oder aufgrund der Krankheit gar nicht versteht. Auch der Einbezug der Familie soll,
beziehungsweise miisste erfolgen, da diese in Zukunft fiir den/die Betroffenen/Betroffene
Entscheidungen treffen wird. Dennoch muss die Verschwiegenheitspflicht durch den/die
Arzt/Arztin eingehalten werden, wenn der/die Betroffene dies wiinscht (Croisile 2010, S. 65-
67).

Im Gegensatz zu vergangenen Zeiten werden die Betroffenen heutzutage hiufiger aufgeklrt.
Diese Tatsache hédngt wahrscheinlich mit dem zunehmenden Bekanntheitsgrad der
Erkrankung zusammen. Der/die Arzt/Arztin muss die Diagnose auf den Grundlage des
Wissensstandes, Auffassungsvermogens und moglicher Vorurteile des/der Patienten/ Patientin
mitteilen. Nach der Diagnosestellung sollte der/die Arzt/Arztin Auskunft iiber mogliche
Beratungsstellen und Unterstlitzungsmoglichkeiten bereitstellen (Alzheimer Europe 2005, S.

6-7).
Vorbereitung auf die Krankheit

In Osterreich werden 80% der Alzheimerbetroffenen in der hiuslichen Umgebung gepflegt.
Dies verlangt besondere Vorkehrung, um das Wohl des/der Patienten/Patientin, aber auch der

pflegenden Angehorigen zu wahren (Dorner et al 2011, S. 34). Da es sich um eine jahrelange
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und fortschreitende Erkrankung handelt, sollten schon friih die vorhandenen Unterstiitzungs-
und Beratungsmdglichkeiten gekldrt werden. Zur Unterstiitzung konnen Beratungsstellen wie
Alzheimergesellschaften, Selbsthilfegruppen oder Beratungsgruppen mit fachménnischer
Betreuung aufgesucht werden. Auch ambulante Pflegedienste oder Tageskliniken kénnen die
pflegenden Angehorigen entlasten. Neben der pflegerischen Betreuung sind auch rechtliche
und finanzielle Regelungen zu treffen (Groh 2010). Da der/die Betroffene im Laufe der
Erkrankung seine/ihre Geschiftsfahigkeit verliert, sollten folgende Punkte vorab geklart

werden:

e Testament

e Vorsorgevollmacht

e Betreuungsverfiigung

e Patienten/Patientinnenverfiigung

e Haftpflicht- und Haushaltsversicherungen
e Schwerbehindertenausweis (Groh 2010).

Das Aufsetzen eines wirksamen Testaments kann rechtlich nur von einer geschiftsfahigen
Person durchgefiihrt werden. Dies erfordert eine moglichst frithe Errichtung des Testamentes.
Bei Zweifel an der Rechtsfdhigkeit des/der Patienten/Patientin muss eine notarielle
Beurkundung beziehungsweise ein fachérztliches Gutachten erstellt werden, zur Bestétigung,
dass der/die Patient/in sich iiber den Inhalt und die Folgen des Inhaltes fiir Dritte im Klaren ist
(Alzheimer Europe 2005, S. 88). Die Vorsorgevollmacht ist eine schriftliche Willens-
erklidrung, die den/die Bevollméchtigten dazu berechtigt, im Falle einer Geschéftsunfahigkeit
des/der Antragsstellers/Antragstellerin, einen festgelegten Aufgabenbereich zu iibernehmen.
Der Inhalt einer Vollmacht ist individuell, jedoch sollte er so genau wie moglich definiert
werden. Vor allem Wiinsche iiber den spéteren Lebensstil und eine Auswahl moglicher Alten-
und Pflegeheime sowie finanzielle Belange des/der Betroffenen sollten unbedingter
Bestandteil einer Vollmacht sein (Alzheimer Europe 2005, S. 94). Die Betreuungsverfiigung
bestimmt bei spéterer Hilfsbediirftigkeit des/der Betroffenen einen gesetzlichen Betreuer/in.
Wie auch bei der Vorsorgevollmacht konnen Wiinsche zum spédteren Lebensstil, Wohnorte
oder Vermdgensverwaltung angefithrt werden. In der Patienten/Patientinnenverfiigung
konnen mogliche Wiinsche zur adrztlichen und pflegerischen Betreuung festgelegt werden.
Aufgrund des progredienten Verlaufs und der, in spaterer Folge, hohen Hilfsbediirftigkeit sind

vor allem Regelungen im Endstadium der Erkrankung genauestens zu formulieren. Inhalte
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wie lebensverldangernde Maflnahmen oder Teilnahme der Betroffenen an wissenschaftlichen
Studien wiren ein moglicher Bestandteil (Alzheimer Europe 2005, S. 95-96). Aufgrund des
Symptomenkomplexes der Alzheimer-Demenz und des allmdhlichen Verlustes der
Selbststandigkeit des/der Patienten/Patientin besteht ein erhdhtes Risiko einer Schadens-
verursachung durch den/die Erkrankten/Erkrankte. Durch eine Haftpflichtversicherung
konnen der/die Erkrankte, aber auch dessen/deren Angehdrige, vor Schadenersatzanspriichen
geschiitzt werden. Es ist jedoch erforderlich, dass der gesundheitliche Zustand des/der
Betroffenen bei Abschluss einer Versicherung bekanntgegeben wird, um eine Kiindigung oder
Leistungsverweigerung der Versicherung zu vermeiden (Alzheimer Europe 2005, S. 86). Der
Antrag auf einen Schwerbehindertenausweis ist ab einem gewissen Grad der Alzheimer-
Demenz moglich. Der Besitz eines Schwerstbehindertenausweises bringt sowohl steuerliche
als auch nicht steuerliche Vorteile. Unter anderem konnen Erleichterungen bei Lohn- und
Einkommenssteuer erfolgen, Freifahrten fiir den/die Erkrankten/Erkrankte und dessen/ deren
Betreuung mit Offentlichen Verkehrsmitteln oder Befreiung von Rundfunk- und

Telefongebiihren (Alzheimer Europe 2005, S. 94).
Die medikamentose Behandlung

Die Pflege und Therapie der an Alzheimer-Demenz erkrankten Menschen erfolgt in zwei
Richtungen. Einerseits wird der/die Betroffene selbst, andererseits dessen/deren Umgebung in
die Therapie einbezogen. Im Vordergrund aller Therapien stehen jedoch die Erhaltung der
Autonomie und die Kontrolle der krankheitsspezifischen Begleiterscheinungen. Die
pharmakologische Therapie steht im Zeichen der Symptombehandlung und orientiert sich an
dem/der Betroffenen selbst (Croisile 2010, S. 71). Vor Beginn der medikamentdsen Therapie
sollten die angestrebten Ziele beschrieben und spéter mit validen Instrumenten kontrolliert
und dokumentiert werden. Wenn die Vertriglichkeit gegeben ist, sollte stets die hochste Dosis
verabreicht werden. Bei Unvertrdglichkeit oder Ausbleiben des Therapieeffekts nach etwa 3-6
monatiger Behandlung sollte das Medikament gewechselt werden. Die medikamentdse
Therapie teilt sich in die Behandlung der kognitiven Symptome und der Verhaltenssymptome
(DGGPP 2004, S. 4-5).

Therapie kognitiver Symptome

Die kognitiven Symptome, die als Hauptmerkmal der Alzheimer-Demenz gelten, werden mit

den sogenannten Antidementiva behandelt (Padberg & Hampel 2003, S. 319). Es sind zurzeit
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einige Wirkstoffe zugelassen, die zu einer Verbesserung der kognitiven Symptomatik und
teilweise zur Verminderung der demenzassoziierten Verhaltensstorungen fithren. Zu diesen
Wirkstoffen gehort die Familie der AChE-Hemmer (Acetylcholinesterase-Hemmer) und die
Familie der Antiglutamate. Derzeit stechen 3 Medikamente aus der Familie der AChE-
Hemmer in Osterreich zur Verfliigung. Dazu zihlen: Donezepil, Rivastigamin und
Galantamin. Diese drei Medikamente werden zur Behandlung der leichten bis mittleren
Alzheimer-Demenz eingesetzt (Croisile 2010, S. 72; Moser et al. 2010, S. 73). Die
Substanzen sind im Allgemeinen gut vertrdglich und fiihren bei langsamer Dosiserh6hung
kaum zu Nebenwirkungen. Die héufigsten Nebenwirkungen aller drei Medikamente sind
gastrointestinale Beschwerden sowie Kopfschmerzen und Schwindel (DGPPN & DGN 2009,
S. 47).

Die Behandlung mit AChE-Hemmer basiert auf der Grundlage der bereits beschriebenen
»Acetylcholinmangel-Hypothese®. Die Hypothese besagt, dass die von der Alzheimer-
Demenz betroffenen Hirnareale beziehungsweise deren Degeneration zu einer Deaktivierung
der Acetylcholinausschiittung fithren. Die Ausschiittung von Acetylcholin ist ein Teil des
Erinnerungs- und Lernprozesses, deren Deaktivierung zu Lern- und Gedéchtnisstrungen
fithren kann. Durch die Verabreichung der AChE-Hemmer, die eine vermehrte Ausschiittung
bewirkt, kann eine Steigerung der kognitiven Leistung festgestellt werden (Padberg &
Hampel 2003, S. 348). Die Wirkung dieser Medikamente kann den Verlauf der Alzheimer-
Demenz nicht stoppen, dennoch kann sie zu einer Verbesserung der Lebensqualitéit im frithen
und mittleren Stadium fithren. Angehorige von Alzheimer-Dementen beobachteten eine
verbesserte Konzentration, haufigere Gespriche und hohere Teilnahme an Alltags-
geschehnissen. Auch zeigte die Medikamentengabe eine positive Wirkung auf das Verhalten
der Betroffenen. Es konnte eine deutliche Abnahme von Unruhen, Depressionen, Apathien
oder Halluzinationen bewiesen werden (Croisile 2010, S. 75-76).

Seit dem Jahre 2004 befindet sich der Wirkstoff Memantin aus der Familie der Antiglutamate
am Markt. Dieser wird zur Behandlung mittelschwerer und schwerer Demenzen eingesetzt
(Croisile 2010, S. 72; Moser et al. 2010, S. 73). Der Wirkstoff Memantin ist ein Glutamat-
modulator, das heiBit, er moduliert glutamaterge Neurotransmissionen. Bei Alzheimer-
Betroffenen ist die Aufnahme und Freisetzung von Glutamat gestort. Die sténdige
pathologische Freisetzung von Glutamat in den Synaptischen Spalt fiihrt zu einem erhdhten
Einstrom von Kalzium-lonen in den postsynaptischen Spalt. Dies fiihrt schlieBlich zu

Funktionsbeeintriachtigung und -verlust der Nervenzellen. Durch den Wirkstoff Memantin
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werden die NMDA-Rezeptoren aktiviert und fithren zu Glutamat-vermittelten Lern- und

Gedéchtnisvorgédngen (siche Abbildung 2).

Wirkmechanismus von Memantine als NMDA-Rezepturantagunist|
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Abbildung 2: Wirkmechanismus von Memantin als NMDA-Rezeptorantagonist;
(Quelle: MedezinInfo® 2013)

Weiters kann er zur Verbesserung von Wachheit und Leistungsbereitschaft, zum erhéhten
Antrieb und zur Wiederaufnahme von Alltagsaktivititen fiihren (Padberg & Hampel 2003, S.
365-366). Die Wirksamkeit von Memantin ist zwar nur gering, aber dennoch nachweisbar. Da
noch keine vergleichbaren pharmakologischen Alternativen zur Behandlung im mittleren und
schweren Stadium bestehen, kommt diesem Wirkstoff eine hohe Bedeutung zu. Sehr hiufige
und héufige Nebenwirkungen des Wirkstoffes sind Schwindel, Kopfschmerz, Miidigkeit,
Obstipation und erhohter Blutdruck (DGPPN & DGN 2009, S. 51).

Therapie der Verhaltenssymptome

Neben den kognitiven Storungen ist das Auftreten einer oder mehrerer Verhaltens- oder
Stimmungsstorungen fester Bestandteil einer Alzheimer-Demenz. Die Behandlung dieser
Storungen ist von hoher Bedeutung, denn diese sind mit einer zunehmenden Alltags-
beeintrachtigung und einer abnehmenden Lebensqualitét fiir den/die Betroffenen/Betroffene,
aber auch fiir die betreuenden Personen verbunden (Padberg et al. 2003, S. 377; Croisel 2010,
S. 79). Generell konnen Verhaltenssymptome durch psychosoziale Interventionen sowie

durch die Gabe von Donezepil, Galantamin und Memantin positiv beeinflusst werden. Ist die
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Wirkung dieser Formen der Behandlung unzureichend, so kommt es zur Anwendung
psychotroper Medikamente wie Antipsychotika, Antidepressiva, Antikonvulsiva oder
Tranquilizer (DGPPN & DGN 2009, S. 61). Zu den behandelbaren Symptomen zédhlen
Unruhe, Depressionen, Aggressivitdt, Angst, Schlafstorungen oder Halluzinationen (Padberg
et al. 2003, S. 377; Kramer 1996, S. 190). Im folgenden Abschnitt werden die géngigsten

Substanzen zur medikamentdsen Behandlung der nicht-kognitiven Stérungen vorgestellt.
Antipsychotika

Die Antipsychotika sind die am hdufigsten eingesetzten Substanzgruppen bei der Behandlung
nicht-kognitiver Stérungen. Die Indikation erfolgt bei Symptomen wie Wahnvorstellungen
und Halluzinationen, aber auch bei psychomotorischen Unruhezustdnden und Aggressivitit.
Seltener erfolgt die Verabreichung von Antipsychotika bei Angstzustinden und
Schlafstorungen (Padberg et al. 2003, S. 381). Der hohen Wirkbreite steht jedoch das hohe
Risiko der Nebenwirkungen gegeniiber. Dazu zdhlen anticholinerge und antidopaminerge
Nebenwirkungen. Antidopaminerge Nebenwirkungen wiren das Parkinson-Syndrom sowie
Muskelkrampfe, zwanghafter Bewegungsdrang oder andere Bewegungsstorungen.
Anticholinerge Nebenwirkungen wiéren unter anderem delirante Zustinde, eine Zunahme
kognitiver Storungen, Sehstérungen, Obstipation oder Harnretention (Padberg et al. 2003, S.
381). Die ,,S3-Demenz Leitlinie* verweist dazu noch auf ein erhdhtes Mortalitétsrisiko, das
durch einige Studien bewiesen wurde, hin. Die Patienten/Patientinnen sowie ihre rechtlichen
Vertreter/innen miissen iiber die moglichen Risiken der Behandlung aufgeklart werden
(DGPPN & DGN 2009, S. 63). Im Gegensatz zu den herkdmmlichen Antipsychotika wie
Haloperidil oder Meleperon weisen neuere ,,atypische* Antipsychotika wie Risperidon oder
Olanzapin weniger Nebenwirkungen bei gleicher Wirksamkeit auf (Padberg et al. 2003, S.
381-382).

Antidepressiva

Die Anwendung von Antidepressiva erfolgt nach den gleichen Richtlinien wie fiir nicht-
dementielle Patienten/Patientinnen, da es keine Hinweise auf spezifische Nebenwirkungen
gibt (DGPPN & DGN 2009, S. 64; DGGPP 2004, S. 7). Die Medikamentengruppe dient zur
Behandlung affektiver Storungen und affektiver Labilitdt bei Dementen sowie bei einzelnen
Substanzen zur Behandlung von Schlafstérungen, leichten psychomotorischen Unruhe-

zustinden und Angsten (Padberg et al. 2003, S. 385). Es wird jedoch hingewiesen, auf die
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anticholinergen und sedierenden Nebenwirkungen einzelner Priparate zu achten ((DGPPN &
DGN 2009, S. 63). Antidepressiva lassen sich weiters in Selektive Serotonin-

Wiederaufnahmehemmer und Trizyklische Antidepressiva unterteilen.

Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI)

Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer fithren zur Verminderung von Angst, Reizbarkeit und
Stimmungsschwankungen (Croisel 2010, S. 81) und sind im Allgemeinen besser vertriglich

als Trizyklische Antidepressiva (Padberg et al. 2003, S. 385).

Trizyklische Antidepressiva

Trizyklische Antidepressiva werden bei schweren depressiven Syndromen verabreicht. Die
anticholinerge Wirkung dieser Medikamente ist fiir die Entwicklung der kognitiven Storung
nachteilig und diese sollten allenfalls in geringen Dosen eingesetzt werden (Kramer 1996, S.

190).

Benzodiazepine

Benzodiazepine zdhlen, neben den Antipsychotika, zu den am hiufigsten verschriebenen
Substanzgruppen bei der Behandlung nicht-kognitiver Storungen der Demenzen. Die
Anwendung erfolgt bei kurzfristig auftretenden Angststérungen und Unruhezustinden sowie
bei Schlafstorungen. Aufgrund der vielen, oft schwerwiegenden Nebenwirkungen sollte der
Einsatz von Benzodiazepinen eher vermieden werden und die Symptome mit anderen
Substanzen wie Antipsychotika oder Antidepressiva behandelt werden. Zu den
Nebenwirkungen zdhlen kognitive Stérungen, Koordinationsschwierigkeiten und eine damit
verbundene Erh6éhung der Sturzgefahr sowie paradoxe Reaktionen mit Verwirrtheit (DGPPN
& DGN 2009, S. 63; Padberg et al. 2003, S. 387). Weiters ist das hohe Abhéngigkeits-
potential zu erwdhnen, das bei plotzlichem Absetzten moglicherweise zu einem Delir fithren
kann. Es wird empfohlen, Benzodiazepine mit kiirzeren Halbwertszeiten vorzuziehen und
diese nur bei speziellen Indikationen kurzfristig einzusetzen (DGPPN & DGN 2009, S. 64;
Padberg et al. 2003, S. 387).

Grundsétzlich muss darauf verwiesen werden, dass sich die Behandlung aller

Verhaltensstorungen primér auf nicht-medikamentdse Therapien beschridnken soll. Da éltere
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Menschen, vor allem Alzheimer-Demente, viele Medikamente zu sich nehmen, sollte die
Verabreichung zusétzlicher Medikamente, wenn moglich, vermieden werden. Oft kann eine
geeignete Einstellung der Umgebung sowie eine vertrauensvolle und liebenswiirdige Pflege
viele Verhaltensstorungen unterbinden. Weiters miissen nicht alle Symptome, wie zum
Beispiel Halluzinationen, solange diese fiir den/die Betroffenen/Betroffene keine Gefahr
darstellen, behandelt werden. Auch sollten punktuelle Verabreichungen gegeniiber Dauer-
verabreichungen bevorzugt werden. Voriibergehende Angststorungen oder Unruhezustinde
konnen auch durch einmalige Verabreichung eingeddmmt werden (Croisel 2010, S. 82). Im

folgenden Abschnitt werden nicht-medikamentdse Therapien genauer ausgefiihrt.

Nicht-medikamentose Therapie

Allgemeine derzeitige Behandlungsziele verfolgen eine anhaltende Einschridnkung zerebraler
Schéadigungen, die Verbesserung kognitiver Leistungen und der Alltagsbewéltigung sowie das
subjektive Wohlbefinden des/der Patienten/Patientin. Da die Erkrankung progredient ist, sind
schon geringe Verbesserungen in Teilleistungsgebieten beziehungsweise eine lidngerfristige
Leistungsstabilitdt als Behandlungserfolg anzusehen. Diese kdnnen in allen Stadien der
Alzheimer-Demenz beobachtet werden. Die nicht-medikamentdse Therapie ist ein
wesentlicher und notwendiger Bestandteil der Alzheimer-Demenzbehandlung und sollte auf
die Person und den Schweregrad der Erkrankung angepasst werden (Haupt 2003, S. 293). Als
Grundvoraussetzung der nicht pharmakologischen Therapie zéhlt nach Radenbach (2011, S.
24-25) vor allem die Ermittlung der verbliebenen Fdhigkeiten. Dies soll eine Unter- oder
Uberforderung des/der Patienten/Patientin vermeiden und eine optimierte und individuelle
Therapieauswahl erleichtern.

Die nicht-medikamentdsen Therapien richten sich nach den fiir die Krankheit typischen
kognitiven Leistungsstdrungen, aber auch auf die Beeintrdchtigung sozialer Beziehungen.

(Haupt 2003, S. 393).
Kognitive Verfahren

Kognitive Verfahren sind Interventionen, die eine Verbesserung und Aktivierung der
kognitiven Leistung anstreben und somit zu einer verbesserten Lebensqualitit des/der

Patienten/Patientin fiihrt. Die kognitiven Verfahren eignen sich vor allem im leichten und
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mittleren Demenzstadium (Haupt 2003, S. 393; DGPPN & DGN 2009, S. 75).

Die Therapien werden einzeln oder in Gruppen von ausgebildeten Therapeuten/innen und
geschulten Angehdrigen durchgefiihrt. (DGPPN & DGN 2009, S. 75). Aus Sicht von
Buschert et al. (2009, S. 276) sollten sich kognitive Interventionen bei leichter Demenz auf
die Hauptproblematiken konzentrieren. Dazu zéhlen die Bildung und Einspeicherung neuer
Gedéichtnisinhalte. Die Interventionen sollten so gestaltet sein, dass sie Reserven des
Gedidchtnisses nutzen und wieder aufbauen, aber auch Strategien bereitstellen, die zur
Kompensation besonders beeintrachtigter Gedéchtnisleistungen flihren. Weiters erwdhnen
Buschert et al. (2009, S. 276), dass der Behandlungserfolg nicht nur aus Verbesserungen
kognitiver Leistungen besteht, sondern auch wenn eine Konsolidierung der bestehenden
kognitiven Leistungen erreicht wird.

Zur Erreichung der Behandlungserfolge konnen verschiedene Methoden und Strategien
angewendet werden, die sich auf die Unterstiitzung des Einspeicherungs- und Abrufprozesses

von kognitiven Inhalten spezialisieren (Clare et al. 2000).

Unterstiitzung von Einspeicherungsprozessen:

e encoding specificity strategies - spezifische Einspeicherung
Der Einspeicherungs- und Abrufprozess erfolgt mit Hilfe von kontextbezogenen
Stichwortern (Buschert et al. 2009, S. 276).

e “errorless learning approach” — fehlervermeidendes Lernen
Das Erlernen des richtigen Lernens und des Vermeidens von Fehlern soll eine
Verbesserung der Aufnahme von Inhalten gewdhrleisten und die Frustrations- und
Depressionsgrenze mindern. Diese Strategie wird von den Autoren nicht als
spezifische Lernmethode angesehen, sondern als leitendes Prinzip zur Gestaltung des
kognitiven Trainings (Clare et al. 2000).

e ‘“visual imagery” — bildhaftes Vorstellen
Die Einspeicherung des Lernmaterials erfolgt mit Hilfe von visuellen Assoziationen

(Buschert et al. 2009, S. 276).

Unterstlitzung von Abrufprozessen:

e ,spaced retrieval technique* — schrittweise Ausdehnung der Behandlungsintervalle
Nach dem richtigen Erinnern von gelernten Informationen werden diese in immer

langer werdenden Intervallen wiederholt und abgefragt. Diese Technik unterstiitzt die
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Speicherung der Informationen in das Langzeitgeddchtnis (Buschert et al. 2009, S.
276).

e vanishing cues technique* — Wegnehmen von Hinweisreizen
Bei dieser Technik werden zuerst vollstindige Worter betrachtet, nach dem
Einstudieren dieser Worter werden schrittweise Buchstaben entfernt. Die
Patienten/Patientinnen miissen nun das Wort erkennen (Buschert et al. 2009, S. 276).

e cxternal memory aids* — externe Geddchtnishilfen
Die Erinnerungen sollen mit Hilfe von Gedéchtnishilfen in elektronischer Form
(Notebook) oder nicht elektronischer Form (Tagebuch, Kalender) aufgerufen werden

(Buschert et al. 2009, S. 276).

Weitere Moglichkeiten des kognitiven Lernens wéren ,,sensomotor skill stimulation® oder
»dyadic approach®. Bei der ,sensomotor skill stimulation* Strategie werden alltigliche
Aufgaben wie Putzen oder die Zubereitung von Mahlzeiten eingeiibt. Bei der ,,dyadic
approach® Strategie wird der Einbezug von Angehdrigen trainiert. Die erwéhnten Strategien
konnen einzeln oder in Kombination angewendet werden, sie sollten jedoch nicht zur

Uberforderung der Betroffenen fithren (Buschert et al. 2009, S. 276).
Das Realitits-Orientierungs-Training

Das Realitdts-Orientierungs-Training oder die Realitdts-Orientierungs-Therapie (ROT) z&hlt
zu den kognitiven Verfahren der Alzheimer-Demenzbehandlung. Als gedéchtnis-
unterstiitzendes Verfahren verfolgt die Therapie das Ziel einer Verbesserung der Orientierung
und des Gedichtnisses, des Erhalts der personlichen Identitdt, der Ermutigung zur
Kommunikation sowie des Aufbaus sozialer Kontakte (Kramer 1996, S. 200). Das Verfahren
setzt sich aus drei Elementen zusammen. Das erste Element ist das informelle ROT oder auch
.24 Stunden“-ROT*, das zweite Element wird als formelles oder auch ,,classroom®“-ROT
bezeichnet. Das dritte Element, die ,,attitude Therapy*, bezieht sich nicht auf die Betroffenen
selbst, sondern auf die betreuenden und pflegenden Mitmenschen. Diese werden zu einer
freundlichen, sachlichen, direkten und geduldigen Haltung gegeniiber dem/der Betroffenen
aufgefordert. Das informelle ROT ist eine weitgehende Gestaltung und Anpassung der
Lebensraume von Patienten/Patientinnen durch Pflegende, Betreuende und Angehdrige. Die
Gestaltung der Umwelt hat das Ziel, dem/der Patienten/Patientin ein stindiges Angebot an
Standardinformationen und Orientierungshilfen zu geben (Krdamer 1996, S. 200; Haupt 2003,

S. 395). Die Arbeitsinstrumente konnen zum Beispiel Hinweisschilder oder schwarze Bretter
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mit Kalendern, Uhren, Fotos oder Zeitpldnen sein. Aber auch die verbalen Informationen der
Betreuenden sind ein wichtiger Bestandteil der Aktivierung. Solche verbale Uberlieferungen
erfolgen den ganzen Tag iiber und beginnen schon beim Wecken des/der Patienten/Patientin.
Zum Beispiel wird der/die Patient/Patientin wie folgt geweckt: ,,Guten Morgen Herr K., es ist
heute Dienstag, 8 Uhr und wir haben ein wunderschones Friihlingswetter. Es ist dabei
wichtig, in einer klaren und deutlichen Sprache zu sprechen und dem/der Patienten/Patientin
geniigend Zeit zu geben, Informationen auch zu verarbeiten (Krdamer 1996, S. 200).
Das formelle ROT findet dagegen nur eine halbe Stunde bis Stunde tdglich statt und dient zur
Erginzung des 24-Stunden-Programms. Das formelle ROT erfolgt in Kleingruppen und bietet
die wichtigsten Informationen zum Alltag wie Zeit, Ort oder Jahreszeit. Unterstiitzend kdnnen
zu diesen Informationen visuelle, sensorische oder akustische Anreize genutzt werden. Wie
bei allen anderen kognitiven Verfahren sollte keine Unter- oder Uberforderung des/der
Patienten/Patientin erfolgen (Krdmer 1996, S. 201). Nach den ,,S3- Leitlinien Demenz*
werden geringe Hinweise der Wirksamkeit dieses Verfahrens in allen Stadien der Erkrankung

bestdtigt und somit als Therapie empfohlen (DGPPN & DGN 2009, S. 77).
Die Reminiszenztherapie

Die Reminiszenztherapie, auch Erinnerungstherapie genannt, ist speziell auf dltere Menschen
ausgerichtet. Das Ziel dieser Therapie liegt in der Verbesserung beziehungsweise
Ermoglichung des Wiedererinnerns an vergangene Erfahrungen und Erlebnisse. Die Therapie
erfolgt in kleinen Gruppen oder auch in Einzelgesprichen. Zur Unterstiitzung des
Wiedererinnerns an personliche Lebensereignisse werden die Teilnehmer/innen durch alte
Zeitungsausschnitte, Fotos, Filme, Musikstiicke und andere Ressourcen stimuliert. Da die
Erinnerung an vergangene ,,gesunde® Zeiten fiir viele Betroffene sehr schmerzhaft sein kann,
muss darauf geachtet werden, dass die Patienten/Patientinnen nicht stdndig mit dieser
schmerzhaften Erinnerung konfrontiert werden (Kramer 1996, S. 202). Einige Studien, die zur
Effektivitit der Reminiszenztherapie durchgefiihrt wurden, konnten eine Verbesserung der
Orientierungsfahigkeit (Baines 1987), der interpersonellen Kommunikation (Cook 1984) und
der Beziehung zwischen Patient/in und Pflegepersonal (Head et al. 1990) aufzeigen. Die ,,S3-
Leitlinie Demenz* weist jedoch auf die geringe Qualitét der bisherig durchgefiihrten Studien
hin (DGPPN & DGN 2009, S. 133). Die von der Deutschen Gesellschaft fiir
Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM) herausgegebene Leitlinie zur Demenz

bestitigt die geringe Signifikanz der Ergebnisse (DEGAM 2008, S. 65).
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Selbsterhaltungstherapie

Die Selbsterhaltungstherapie kann als eine Kombination aus Erinnerungs- und
Validationstherapie gesehen und bis ins mittlere Stadium der Erkrankung angewendet werden
(Haupt 2003, S. 395). Das Ziel dieser Therapie liegt in der Erhaltung und Foérderung des
Wissens um die eigene Vergangenheit und die aktuelle Personlichkeit (Croisile 2010, S. 90;
Steurenthaler 2013, S. 59). Diese Art der kognitiven Verhaltenstherapie wird vor allem von
Angehorigen genutzt. Mit Hilfe von reaktivierenden Medien, wie Fotos oder Geschichten,
wird ein noch relativ gut erhaltener psychischer Funktionsbereich angesprochen

(sieche Abbildung 3) (Haupt 2003, S. 395).

A

Abbildung 3: Fotoalbum als reaktivierendes Medium bei Alzheimer; (Quelle: AOK Die
Gesundheitskasse 2013)

Das Ankniipfen an die vorhandenen Kompetenzen erweist sich als positiv, da es zu keiner
Uberforderung der Betroffenen und somit auch zum Unterbleiben von Frustration oder
Depressionen kommt (Steurenthaler 2013, S. 60). Die therapeutische Hilfe passt sich den
individuellen ~ Alltagsaktivititen wie Tagesgestaltung und Kommunikations- und
Umgangsformen an. Durch die Anpassung in diesen Bereichen soll chronischer Stress
vermieden werden und dem/der Patienten/Patientin zu mehr Lebenszufriedenheit und
Selbstvertrauen verhelfen (Romero 2013). Nach Romero und Eder (1992) soll die
Selbsterhaltungstherapie einem stérenden Verhalten entgegenwirken und psychisches Leiden

vermindern.
Validationstherapie

Die Validationstherapie wurde Anfang der siebziger Jahre von einer amerikanischen
Sozialarbeiterin namens Naomi Feil entwickelt. Durch ihre Erfahrungen aus der Arbeit in

Alten- und Pflegeheimen entstand das Konzept der Validation. Im Gegensatz zur
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realitdtsorientierten Therapie enthilt sich die Validation, dem/der Dementen die reale Umwelt
ndher zu bringen, sondern begegnet dem/der Dementen in seiner/ihrer Wirklichkeit. Es gilt
nicht, die oft unverstindlichen AuBerungen der Betroffenen zu berichtigen, sondern einen
Sinn in dem Gesagten und Getanen zu sehen. Der Grundgedanke liegt darin, den/die
Dementen/Demente so zu akzeptieren, wie er/sie ist und ihn/sie mit Respekt und Achtung zu
behandeln. Die Validation soll den/die Dementen/Demente in seiner/ihrer unbewussten
Gefiihlslage unterstiitzen, indem Gefiihle angenommen und bestétigt werden. Dieser Umgang
erfordert viel Einfiihlungsvermdgen von den Anwendern/Anwenderinnen (Krdmer 1996, S.
203). Nach Feil und De Klerk-Rubin (2005, S. 15) entsteht ein besonderer Regelkreis: Denn
durch Einfilhlungsvermdgen entsteht Vertrauen, aus Vertrauen entsteht Sicherheit und
Sicherheit starkt das Selbstwertgefiihl und verringert Stress und Angst. Ziele nach Feil (2005,
S. 15) liegen in der Verbesserung der verbalen und nonverbalen Kommunikation, die folgend
auch eine soziale Isolierung der Dementen vermeiden soll. Weiters bietet die Therapie eine
unterstiitzende Funktion in der Kommunikation zwischen Betreuer/innen, Angehorigen und
den verwirrten Dementen.

Nach der Demenz-Leitlinie der DEGAM sind trotz stadienorientiertem Verhalten der
Therapeuten/Therapeutinnen gegeniiber dem/der Patienten/Patientin keine signifikanten
Verbesserungen nachweisbar. Es konnten lediglich positive Tendenzen verzeichnet werden

(DEGAM 2008, S. 65).

Psychosoziale Interventionen

Innerhalb der Alzheimer-Demenz Therapie ist die Behandlung der affektiven und
Verhaltensstorungen nicht auBer Acht zu lassen (Hirsch 2001). Oft werden diese Storungen
im Zuge der Untersuchung und auch der Behandlung als zweitrangig eingestuft, obwohl sie
als Teil des Krankheitsbildes auftreten und erhebliche, vor allem soziale Auswirkungen nach
sich ziehen. Die Belastungen, die durch affektive und Verhaltensstorungen auf die Familie
einwirken, fiihren hiufig zur Heimeinweisung der Betroffenen. Doch nicht nur fiir die Familie
bedeuten die nicht-kognitiven Storungen enorme Belastungen, sondern auch fiir den/die
Betroffenen. Sie fiihren zur Beeintrdchtigung in den Aktivitdten des Alltags und somit auch
zur Minderung der Lebensqualitidt. Nach einigen Studien zur Wirksamkeit psychosozialer
Interventionen (Chapman 2004; Onor 2007; Gitlin 2008) wurde ein positiver Effekt auf den
Betreuungsaufwand sowie eine Verbesserung der Lebensqualitdt von Patienten/Patientin und
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dessen/deren Angehorigen nachgewiesen. Demnach stellt die Behandlung nicht-kognitiver
Storungen einen wichtigen Bestandteil des multimodalen Behandlungskonzeptes dar (Haupt
1999).

Im Vordergrund der psychosozialen Interventionen steht eine vertrauensvolle und
empathische Beziehung zwischen Arzt/Arztin, Patient/in und dessen/deren Familie. Eine
vertrauensvolle und einfiihlsame Beziehung ermdglicht dem/der Betreuer/in einen Zugang zu
dem/der Patienten/Patientin. Darauthin kdnnen Wertvorstellungen und Lebensgewohnheiten
des/der Patienten/Patientin ermittelt und ein individueller Therapieplan erstellt werden. Eine
empathische Zuwendung durch die Familienangehorigen gibt dem/der Patienten/Patientin das
Gefiihl, angenommen zu werden. Durch Unterstiitzung, Akzeptanz und Respekt der Familie
gegeniiber dem/der Patienten/Patientin, kann das Wissen um die kognitiven

Leistungseinbulen besser angenommen werden (Haupt 2003, S. 396).

Ergotherapie

Die Ergotherapie ist eine Methode mit dem Ziel, die Aktivititen des tdglichen Lebens
aufrechtzuerhalten und zu verbessern, um somit mehr Selbststandigkeit und Lebensqualitdt
fir den/die Patienten/Patientin zu erreichen. Weiters wird versucht, Betroffene wie
Angehorige in der Selbstversorgung und Freizeitgestaltung im eigenen Umfeld zu stirken und
die Teilhabe am sozialen Geschehen zu steigern (DGPPN & DGN 2009, S. 42). Bevor die
Therapie beginnt, werden mittels des ergotherapeutischen Assessments noch vorhandene
Fahigkeiten ermittelt. Die Erhebung der Informationen erfolgt auf Grund der kognitiven
Defizite der Betroffenen vorwiegend durch Beobachtung (Schaade 2012, S. 29). Die
Ergotherapie nutzt funktionelle, spielerische, handwerkliche oder gestalterische Techniken.
Besonders wichtig sind praktische Ubungen, die die Aktivititen des tdglichen Lebens
trainieren. Mit der Moglichkeit, Angehorige oder Betreuende miteinzubeziehen, werden
Strategien zum Erhalt von Tatigkeiten wie Korperpflege, Ankleiden, Orientierung im Haus,
Pflege von sozialen Kontakten und Aktivititen erarbeitet. Weiters wird dem/der
Patienten/Patientin und den Angehdrigen Beratung in der Anwendung von Hilfsmitteln und
bei der Wohnraumgestaltung angeboten (Deutsche Gesellschaft fiir Allgemeinmedizin und
Familienmedizin/DEGAM 2008, S. 61-62). Eine Studie zur Effektivitit der Ergotherapie bei
Alzheimer Patienten/ Patientinnen zeigte eine Verbesserung der Alltagsaktivititen und
Lebensqualitit der Patienten/Patientinnen (Graff et al. 2008). Eine Studie von Gitlin et al.

(2008) zur Anwendung der Ergotherapie im héuslichen Umfeld bewies eine erhdhte
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Motivation der Patienten/Patientinnen und eine Reduktion von problematischem Verhalten.
Auch die ,,S3-Leitlinie Demenz* empfiehlt die Durchfiihrung einer individuell angepassten
Ergotherapie bei Patienten/Patientinnen mit leichter und mittelschwerer Demenz (DGPPN &

DGN 2009, S. 78).
Korperliche Aktivierung

Die korperliche Aktivierung hat das Ziel, die alltdglichen Aktivititen, die Beweglichkeit und
die Balance der Betroffenen zu erhalten und zu fordern. In der Pflege von Alzheimer
Patienten/Patientinnen kommt es oft vor, dass Pflegende verschiedene Tatigkeiten fiir den/die
Patienten/Patientin libernehmen, obwohl diese nur einen geringen Grad an Unterstiitzung zur
Durchfiihrung der Tétigkeit benotigen wiirden. Der hdufigste Grund fiir diesen Umstand ist
der Mangel an Zeitressourcen. Dennoch ist die eigenstidndige oder unterstiitzte Durchfiihrung
der alltdglichen Aufgaben trotz des Zeitaufwandes zu empfehlen. Weiters ist ein zusitzliches
Bewegungsprogramm fiir den/die Patienten/Patientin vorteilhaft. Regelméfige Bewegung
schiitzt vor motorischen Einschrankungen wie Abnahme der Muskelkraft, der Beweglichkeit
und des Gleichgewichts, die wiederum die Entstehung von Haltungsschiden, Versteifung des
Gelenks und Schmerzen verhiiten. Weiters wirkt Bewegung positiv auf die Stimmung und
fordert im Rahmen einer Gruppensitzung die soziale Zugehorigkeit. Auch bei der
korperlichen Aktivierung ist es wichtig, die Fihigkeiten und Grenzen des/der Erkrankten zu
kennen, um eine Unter- oder Uberforderung zu vermeiden. Der Grundsatz der kdrperlichen
Aktivierung von Patienten/Patientinnen ist, eine motivierende und spielerische Bewegung mit
Hilfe von Alltags- oder Gymnastikmaterialien anzubieten (Radenbach 2011, S. 64-65). Zu
den Moglichkeiten zéhlen unter anderem Spaziergéinge, Bewegungsgeschichten, Bewegungs-
lieder oder Bewegungen, die mit Hilfe von Billen, Luftballons oder Schwungtiichern (siehe

Abbildung 4) durchgefiihrt werden (Radenbach 2011, S. 77-81).

Nach Heyn et al. (2004) konnen korperliche Aktivitdten positive Effekte auf Kraft, Fitness,
kognitive und funktionelle Funktionen ausiiben. Nach Dorner et al. (2007) konnte eine
kognitive Verbesserung durch Kraft- und Gleichgewichtstraining bewiesen werden. Nach
einer Studie von Tsutsumi et al. (1997) konnte zwar keine Verbesserung auf kognitiver Ebene
bewiesen werden, jedoch ein positiver Einfluss auf die psychische Fitness und Stimmung. Die
»33-Leitlinie Demenz® bestdtigt, dass korperliche Aktivitdt positive Auswirkungen auf

Alltagsfunktionen, Balance und Beweglichkeit hat. Welche spezifischen Aktivititen bei
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systematischer Anwendung zu einer signifikanten Verbesserung fithren, kann jedoch nicht

erklért werden (DGPPN & DGN 2009, S. 78).

Abbildung 4: Gruppenaktivierung mit einem Schwungtuch im Altenzentrum St. Jakobus;
(Quelle: Diakonie Mark Ruhr 2013)

Snoezelen — Multisensorische Verfahren

,, Unter Snoezelen versteht man multisensorische Anwendungen beruhigender Stimuli mit dem
Ziel der beruhigenden und entspannenden Wirkung auf Demenzerkrankte “ (DGGPN & DGN
2009, S. 80).

Das Wort ist ein Neologismus, der aus dem Niederldndischen stammt. Er setzt sich aus den
Begriffen ,snuffelen” — schniiffeln, und ,,doezelen”- dosen zusammen. In der Therapie
werden das Erleben und Fiihlen verschiedener sensorischer Reize in einer entspannenden,
stressfreien Atmosphdre angeboten, was zu einer Steigerung des Wohlbefindens der
Patienten/Patientinnen fithren soll. Snoezelen kann auf alle Sinne angewendet werden. Am
hiufigsten kommt die Stimulierung durch visuelle, akustische, olfaktorische oder
gustatorische Reize zum Einsatz. Aber auch die Nahsinne, wie der taktile Sinn, der fiir das
Empfinden durch Beriihren und Tasten steht und der Kindsthetische Sinn, der fiir die
Korperwahrnehmung und das Gleichgewicht zustindig ist, konnen durch Snoezelen stimuliert
werden. Zu den moglichen Materialien zihlen unter anderem Aromaverbreiter, Blasenséulen,

Diaprojektoren, Sitzsdcke, Fiihlmaterialien, Kuscheltiere, Lavalampen, Tastwinde,
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Vibrationsbdden, Wasserklangbetten oder Windkanédle (sieche auch Abbildung 35)
(Reuschenbach & Mallau 2005).

Abbildung 5: Snoezelenraum des Alten- und Pflegeheims St. Josef; (Quelle: Alten-
und Pflegeheim St. Josef 2009)

Uber die Wirksamkeit der Therapie teilen sich jedoch die Ansichten. Viele sehen dieses
Verfahren als attraktive Raumgestaltung und Freizeitbeschéftigung, andere wiederum sehen
darin ein multisensorisches Therapieverfahren (Baker et al. 2001). Nach der ,,S3-Leitlinie
Demenz* kann das Verfahren aufgrund geringer, aber signifikanter Effekte auf die Stimmung
und der Aktivitét bei Patienten/Patientinnen mit mittlerer bis schwerer Demenz zur Therapie

empfohlen werden (DGPPN& DGN 2009, S. 81).
Kiinstlerische Therapien

Zu den kiinstlerischen Therapien zdhlen unter anderem Musiktherapien, Kunsttherapien oder
Tanztherapien (DGPPN & DGN 2009, S. 78).

., Kiinstlerische Therapien [...] nutzen in der therapeutischen Interaktion nonverbale und
prozedurale Kommunikation, um mit kiinstlerischen Medien und Prozessen wahrnehmungs-
und gestaltungsorientiert Fdhigkeiten zu stirken und Ressourcen zu aktivieren. Die
Stimulation visueller, auditiver und taktiler Wahrnehmung, Aufmerksamkeit, Konzentration

und Orientierung “ (DGPPN & DGN 2009, S. 78-79).

39



Musiktherapie

Die Musiktherapie kann in eine aktive und rezeptive Therapie eingeteilt werden. In der
aktiven Musiktherapie erfolgt eine aktive Beteiligung des/der Patienten/Patientin an einem
musikalischen Geschehen durch Singen oder Spielen eines Instrumentes. Die rezeptive
Therapieform nutzt das gezielte Abspielen von Musikstiicken (DGPPN & DGN 2009, S. 79).
Radenbach (2011, S. 84) beschreibt die positive Wirkung der Musik auf Alzheimer
Patienten/Patientinnen. Musiktherapien sind unabhédngig von sprachlichen Kompetenzen und
konnen somit bis zum Endstadium der Erkrankung durchgefiihrt werden. Durch Musik-
therapien werden Emotionen angeregt und sie erleichtern den Zugriff auf Erinnerungen.
Dadurch kann sowohl das Wohlbefinden angeregt als auch eine bessere Wahrnehmung der
eigenen Identitdt, durch das Erinnern, erzielt werden. Weiters wird die Kontaktfahigkeit in
Gruppensitzungen gefordert und korperliche Funktionen werden durch aktive Beteiligung
angeregt. Durch Biografiearbeit koénnen musikalische Vorlieben oder Abneigungen der
Patienten/Patientinnen festgehalten werden (Radenbach, 2011, S. 84-85).

Nach den ,,S3-Leitlinien Demenz* wird die aktive Musiktherapie empfohlen, da sie positive
Effekte auf psychische und Verhaltenssymptome zeigt. Die rezeptive Musiktherapie wirkt
hingegen positiv auf agitiertes und aggressives Verhalten (DGPPN & DGN 2009, S. 79).

Tanztherapie

Die Tanztherapie versucht mit Hilfe von Tanz und Bewegungen, Interaktionen mit den
Patienten/Patientinnen herzustellen. Diese Form der kiinstlerischen Therapie unterstiitzt auch
Patienten/Patientinnen, die bereits eine verbale Einschrankung zeigen (DGPPN & DGN 2009,
S. 80). Nach Radenbach (2011, S. 70-71) unterstiitzt das Tanzen die korperliche und mentale
Mobilitidt der Patienten/Patientinnen. Weiters kann die Tanztherapie als Sturzprophylaxe
dienen. Da nicht alle Erkrankten vollstindig mobil sind, kann die Tanz-
therapie auch im Sitzen stattfinden.

Die Wirksamkeit dieser Therapie konnte aber nach Ansichten der ,,S3-Leitlinien Demenz*

wissenschaftlich noch nicht bestétigt werden (DGPPN & DGN 2009, S. 80).

Kunsttherapie

Die Kunsttherapie nutzt verhaltens- und tiefenpsychologische sowie heilpddagogische-
rehabilitative Ansédtze. Durch Kunst konnen sich Betroffene non-verbal ausdriicken, auch

wenn die kognitiven und verbalen Féhigkeiten bereits beeintridchtigt sind (DGPPN & DGN
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2009, S. 79-80). Die kiinstlerischen Aktivititen sollten den Fahigkeiten der Patienten/
Patientinnen angepasst werden und durch Betreuer/innen unterstiitzt werden. Weiters soll
darauf geachtet werden, zu viele Arbeitsschritte und die Anwendung komplizierter
Werkzeuge zu vermeiden. Durch kiinstlerische Aktivititen konnen Feinmotorik,
Aufmerksamkeit und Konzentrationsfahigkeit geschult werden. Weiters kann durch das
Schaffen von etwas Nachweisbarem das Selbstbewusstsein gestirkt und durch die Anleitung
und Unterstiitzung der Betreuer/innen Kommunikation betrieben werden (Radenbach 2011, S.
112-113). Nach einer Studie von Rusted et al. (2006) wurde eine Verbesserung der
Stimmung, der Gesamtbefindlichkeit, aber auch der kognitiven Leistung durch kiinstlerische
Aktivititen erzielt. Fiir die ,,S3-Leitlinien Demenz* ist die Effektivitét dieser Studie aufgrund

der hohen Drop-Out-Rate nicht signifikant (DGPPN & DGN 2009, S. 80).

Fazit

Nach den Erkenntnissen der demografischen Entwicklung und der Epidemiologie wird die
Priavalenz der Alzheimererkrankungen auch in Zukunft zunehmen. Daraus folgt auch ein
erhohter medizinischer und pflegerischer Betreuungs- und Versorgungsbedarf der betroffenen
Menschen. Um eine optimale Versorgung zu gewdhrleisten, braucht es eine individuelle,
ganzheitliche und professionelle Pflege und Betreuung. Da zum heutigen Zeitpunkt keine
kurativen Behandlungen bekannt sind, liegt der Fokus der Pflege und Betreuung den an
Alzheimer erkrankten Menschen auf der Aufrechterhaltung der selbststindigen
Lebensfiihrung und der Wahrung der Lebensqualitdt. Um dieses Ziel zu erreichen, umfasst die
Therapie pharmakologische Behandlungen sowie kognitive und psychosoziale Interventionen
fiir die Betroffenen und, im Sinne eines ganzheitlichen Behandlungsplans, deren Angehorige.
Aktuell stehen einige gut vertrdgliche, jedoch nur symptomatisch wirksame medikamentdse
Therapien zu Verfiigung. Die pharmakologische Therapie zielt vor allem auf die Behandlung
der Kernsymptomatik (kognitive Leistungsabnahme, Beeintrichtigung der tédglichen
Aktivititen) ab. Gegenwairtig stehen zwei wirksame Substanzgruppen zur Verfligung, dazu
zahlen Acetylcholinesterase-Hemmer und Antiglutamate. Durch die Regulation von
verdnderten Neurotransmissonen sollen diese zu einer tempordren Verbesserung,
beziehungsweise Erhaltung kognitiver Leistungen und der damit verbundenen autonomen
Alltagsbewiltigung fithren. Als weiterer positiver Effekt dieser Substanzgruppen kann eine

Verbesserung der Verhaltensstérungen nachgewiesen werden.
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Die Behandlung auftretender Verhaltensstorungen sollte primér auf nicht-medikamentdsen
Verfahren basieren, dennoch ist bei unzureichender Wirkung eine begleitende medikamentdse
Therapie zu empfehlen. Zur Behandlung der Symptome erfolgt die Anwendung psychotroper
Medikamente wie Antipsychotika, Antidepressiva, Antikonvulsiva oder Tranquilizer. Die
Auswahl und Dosierung psychotroper Medikamente sollte sorgféltig durchgefiihrt werden,
um ein Auftreten weiterer Symptome oder eine Verstirkung vorhandener Symptome zu
vermeiden. Immer wichtiger in der Behandlung der kognitiven und Verhaltensstdrungen
werden die nicht-medikamentosen Therapien. Diese sind ein wesentlicher und notiger
Bestandteil der Alzheimer-Demenz Behandlung und sollten auf die Person und den
Schweregrad der Erkrankung angepasst werden. Die Arbeit beschreibt einige effektive
Moglichkeiten kognitiver und psychosozialer Interventionen zur nicht pharmakologischen
Behandlung.

Kognitive Interventionen werden vor allem bei leichter und teilweise auch mittlerer Demenz
eingesetzt. Die Intervention konzentriert sich auf die Einspeicherung und Bildung neuer
Gedichtnisinhalte, durch den Versuch, Reserven des Gedichtnisses zu nutzen und wieder
aufzubauen sowie die Kompensation besonders beeintrichtigter Gedéchtnisleistungen. Der
Behandlungserfolg ist nicht nur als eine Verbesserung kognitiver Leistungen zu sehen,
sondern auch als Erhalt der bestehenden kognitiven Leistungen.

Zu den Interventionen zdhlt die Realitdtsorientierungstherapie, mit dem Ziel einer
Verbesserung der Orientierung und des Gedéchtnisses, des Erhalts der personlichen Identitét,
der Ermutigung zur Kommunikation sowie des Aufbaus sozialer Kontakte. Durch die
Gestaltung und Anpassung der Lebensrdume von Patienten/Patientinnen, soll ein stindiges
Angebot an Standardinformationen und Orientierungshilfen geboten werden. In
Gruppensitzungen werden diese Informationen wiederholt und gefestigt.

Die Reminiszenztherapie strebt eine Verbesserung beziehungsweise Ermoglichung des
Wiedererinnerns an vergangene Erfahrungen und Erlebnisse an. Die Therapie erfolgt in
kleinen Gruppen oder auch in Finzelgesprachen und nutzt verschiedene Ressourcen und
personliche Gegenstinde, um visuelle oder auditive Reize zu schaffen. Die Therapie kann zur
Verbesserung der Orientierungsfahigkeit, der interpersonellen Kommunikation und der
Beziehung zwischen Patient/in und Pflegepersonal fiihren.

Das Ziel der Selbsterhaltungstherapie liegt in der Erhaltung und Forderung des Wissens um
die eigene Vergangenheit und aktuellen Personlichkeit. Mit Hilfe von reaktivierenden Medien
wie Fotos oder Geschichten sollen noch erhaltene psychische Funktionsbereiche

angesprochen werden. Weiters erfolgt eine Anpassung der Alltagsaktivititen und der
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Kommunikations- und Umgangsformen an die noch vorhandenen Kompetenzen. Dadurch
wird eine Uberforderung des/der Patienten/ Patientin vermieden und zu mehr Lebens-
zufriedenheit und Selbstvertrauen verholfen.

Die Validationstherapie verfolgt eine Verbesserung der verbalen und nonverbalen
Kommunikation und eine Vermeidung der mit der Krankheit verbundenen sozialen Isolierung
Dementer. Dies soll erreicht werden, indem Angehorige und Pflegende versuchen, den/die
Alzheimer Betroffenen/Betroffene in der durch Krankheit getriibten Realitdt wahrzunehmen
und diese zu akzeptieren. Eine signifikante Verbesserung des Krankheitsbildes durch diese
Therapie konnte wissenschaftlich jedoch noch nicht nachgewiesen werden.

Einen weiteren wichtigen Teil der ganzheitlichen Behandlung stellt die Behandlung affektiver
und Verhaltensstorungen durch psychosoziale Interventionen dar. Im Vordergrund der
psychosozialen Interventionen steht eine vertrauensvolle und empathische Beziehung
zwischen Arzt/Arztin, Patient/in und dessen/deren Familie. Dies soll den Zugang zu den
Patienten/Patientinnen erleichtern. Diese Interventionen konnen auch im spéiten Stadium der
Alzheimer-Demenz zur Anwendung kommen.

Eine Moglichkeit der psychosozialen Intervention ist die Ergotherapie, mit dem Ziel, die
Aktivititen des tdglichen Lebens aufrechtzuerhalten und zu verbessern, um somit mehr
Selbststandigkeit und Lebensqualitdt fiir die Patienten/Patientinnen zu erreichen. Durch
verschiedene Techniken und praktischen Ubungen werden die Aktivititen des tiglichen
Lebens wie Korperpflege oder Ankleiden unter Einbezug der Angehdrigen trainiert. Die
Therapie nutzt funktionelle, spielerische, handwerkliche oder gestalterische Techniken. Durch
Ergotherapie konnte eine Verbesserung in den Alltagsaktivititen und Lebensqualitit sowie
eine Reduktion bei problematischen Verhalten nachgewiesen werden.

Die korperliche Aktivitdt hat das Ziel, die selbststindige Lebensfithrung, die Beweglichkeit
und die Balance der Betroffenen zu erhalten und zu fordern. Die Aktivierung erfolgt durch
motivierende und spielerische Bewegungen unter Einsatz verschiedener Materialien.
Verschiedene Studien konnten positive Effekte auf kognitive Leistung, psychische Fitness
und Stimmung, Alltagsfunktion, Balance und Beweglichkeit nachweisen.

Eine weitere Moglichkeit ist der Einsatz von Snoezelen. Dies ist ein multisensorisches
Verfahren, welches durch verschiedene Stimuli eine beruhigende und entspannende Wirkung
auf den/die Patienten/Patientin ausiibt. Durch verschiedene Materialien und entspannende
Atmosphiren sollen Reize stimuliert werden. Obwohl die Wirksamkeit dieses Verfahrens
umstritten ist, konnten positive Effekte auf die Stimmung und Aktivitdt der Betroffenen

verzeichnet werden.
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Kiinstlerische Therapien, wie Musik oder Tanztherapien, versuchen durch kreative Medien
und Prozesse wahrnehmungs- und gestaltungsorientierte Féhigkeiten sowie nonverbale und
prozedurale Kommunikation zu stdrken. Durch die Stimulation visueller, auditiver und
taktiler Wahrnehmung soll eine Verbesserung in Aufmerksamkeit, Konzentration

und Orientierung erzielt werden.

Die derzeitige Studienlage zur Effektivitit der verschiedenen kognitiven und psychosozialen
Interventionen reicht gegenwirtig nicht aus, um ein oder mehrere Verfahren vorzuziehen.
Weiterfiihrende Forschung im Hinblick auf Dauer und Intensitdt der Interventionsstrategien
sowie zur Beantwortung der Frage, welche spezifischen Aspekte der Intervention tatséchlich
zu einer Verbesserung fithren, wére notwendig. Da der {iberwiegende Anteil der Alzheimer-
Dementen in der hiuslichen Umgebung betreut und gepflegt wird, ist der Einbezug der
Familie, im Sinne einer ganzheitlichen Behandlung, von grofler Bedeutung. Weiters sollte der
Betreuung, Unterstiitzung und Therapie der pflegenden Angehorigen selbst mehr
Aufmerksamkeit gewidmet werden. Denn die Pflege und Betreuung ist fiir die pflegenden
Angehorigen, vor allem im letzten Stadium der Erkrankung, eine hohe psychische und
physische Belastung. Krankheiten und ein erhohtes Mortalitdtsrisiko sind hdufige Folgen
jahrelanger Pflege betroffener Angehdriger.

Neben den enormen Belastungen und dem Leid fiir die/den Betroffenen und deren
Angehorige steht die volkswirtschaftliche Belastung der Alzheimer-Demenz. Die Kosten der
Alzheimerbehandlung belaufen sich weltweit auf etwa 604 Milliarden Dollar (423 Milliarden
Euro). Somit gilt es, weltweit die Alzheimerforschung voranzutreiben, um die Effektivitit der
Behandlungen zu steigern und moglicherweise pridventive und kurative Maflnahmen zu

entwickeln.
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