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1 Einleitung

1.1 Einfluhrung in das Thema

Durch den zunehmenden Anteil alterer Menschen in der Bevolkerung wachst der
Bedarf an Versorgung in stationaren Einrichtungen der Altenpflege (,Altenheim®)
stetig. Wahrend 1999 deutschlandweit noch 573.000 Menschen in 8.900 Pflege-
heimen lebten und dort versorgt wurden, sind 2009 bereits 717.000 Menschen in
einem von 11.600 Pflegeheimen auf Dauer untergebracht (Statistisches Bundes-
amt Kurzbericht Pflegestatistik 1999, Statistisches Bundesamt Pflegestatistik
2009).

Gleichzeitig ist bekannt, dass mit zunehmendem Lebensalter der Bedarf an medi-
zinischer Versorgung wachst (Saly et al. 2009). Wahrend laut statistischem Bun-
desamt 11,2%-12,5% der Menschen im mittleren Lebensalter (30-50 Jahre) im
Jahr 2009 krank oder unfallverletzt waren, liegt dieser Werte bei den Uber
75jahrigen in Deutschland bereits bei 27,8-28,7% (Statistisches Bundesamt Kran-
ke und Unfallverletzte 2009). Da vor allem jene Menschen in einem Altenheim un-
tergebracht werden, die aufgrund von Erkrankungen pflegebedurftig oder unter-
stitzungsbedurftig sind, ist hier eher von einem noch grézeren Anteil auszugehen.
Einen nicht unerheblichen Anteil dieser Erkrankungen machen neben internisti-
schen Krankheitsbildern neurologisch-psychiatrische Erkrankungen aus. 2002 wa-
ren psychische und Verhaltensstérungen bei Uber 65jahrigen Mannern in Deutsch-
land die dritthaufigste (15,3-18,3%), bei Frauen die zweithaufigste (17,8-20,7%)
Ursache flir eine Pflegebedurftigkeit (Pick et al. 2004), wobei Demenzen unter-
schiedlicher Genese und Depressionen im Alter den grof3ten Anteil an psychiatri-
schen Diagnosen bilden (Saf et al. 2009).

Es sind in den letzten Jahren vor allem im angloamerikanischen Sprachraum eini-
ge Studien zum Gesundheitsstatus von Altenheimbewohnern mit neurologisch-
psychiatrischen Erkrankungen, zu deren medikamentdser Versorgung und zu be-
sonderen Effekten in der Behandlung dieses Klientels durchgefuhrt und publiziert

worden.



Insgesamt wurde dabei die gro3e Tendenz zur Behandlung von Alten- und Pfle-
geheimbewohnern mit Psychopharmaka deutlich (Bronskill et al. 2004, Azermai et
al. 2011). Vielfach wurde darauf hingewiesen, dass gerade im Bereich der Ein-
nahme antipsychotisch wirksamer Psychopharmaka sowie Sedativa unter Bewoh-
nern von Alten- und Pflegeheimen stark Uberdurchschnittliche Pravalenzen im
Vergleich zur Allgemeinbevolkerung zu finden sind (Shah et al. 2011, Hach et al.
2004).

Daruber hinaus konnte vielfach gezeigt werden, dass gerade der Anteil der Patien-
ten, die an einer demenziellen Erkrankung leiden und Antipsychotika erhalten, be-
sonders hoch ist. Die veroffentlichten Zahlen sprechen je nach Studie von 27-52%
(Maijic et al. 2010, Kamble et al. 2009, Gruber-Baldini et al. 2007). Die Behandlung
von demenzkranken Alten- und Pflegeheimbewohnern mit den seit einigen Jahren
in den Leitlinien empfohlenen Antidementiva Memantine und den Medikamenten
aus der Gruppe der Acetylcholinesterase-Hemmer erfolgt demgegentber relativ
selten (Gruber-Baldini et al. 2007, Gorus et al. 2011).

Internationale Studien zum Umgang mit antidepressiver Medikation in Alten- und
Pflegeeinrichtungen zeigten dass auch hier die Pravalenz der Antidepressiva-
Einnahme in den letzen Jahren angestiegen ist (Hanlon et al. 2010, Gaboda et al.
2011).

Vielfach zeigte sich, dass die Verschreibung psychiatrischer Medikamente in Al-
ten- und Pflegeheimen oft auRerhalb des durch die Leitlinien empfohlenen Rah-
mens, teilweise sogar ganz ohne dokumentierte Indikation erfolgt. Dies wurde vor
allem fir die Substanzklasse der Antipsychotika in einer retrospektiven Analyse
von Briesacher et al. (2005) untersucht. Hier zeigte sich, dass von 27,6% der mit
einem Antipsychotikum behandelten Bewohner der Alten- bzw. Pflegeheime weni-
ger als die Halfte (41,8%) dieses Medikament im Einklang mit den Leitlinien erhielt
(Briesacher et al. 2005). 23,4% der Patienten wiesen keine dokumentierte Indika-
tion vor, welche die Verschreibung eines Antipsychotikums rechtfertigte (Briesa-
cher et al. 2005).

Anhnliche Ergebnisse publizierten auch Stevenson et al. (2010). Hier war bei 40%
der Probanden, die ein Antipsychotikum erhielten, keine angemessene Indikation
dokumentiert. Ahnlich verhielt es sich mit 42% der Probanden, die ein Benzodia-

zepin erhielten (Stevenson et al. 2010).



In Bezug auf in Alten- und Pflegeheimen angewandte Psychopharmaka wird in
diesen Studien die Vermutung geauliert, dass in entsprechenden Institutionen
mdglicherweise ein nicht angemessener und leitliniengerechter Umgang mit Psy-
chopharmaka praktiziert wird. Hier wird aber meist auf weitergehend nétige Studi-
en zur Untersuchung dieses Sachverhaltes verwiesen. Die unterschiedlichen Ver-
sorgungssysteme zwischen angloamerikanischem und deutschem Sprachraum
lassen keine einfache 1:1-Ubertragung der Ergebnisse der oben genannten Studi-
en zu. Studien zu dieser Thematik aus deutschen Altenheimen, insbesondere zur
medikamentdsen Versorgung von Patienten mit neurologischen und/oder psychia-
trischen Erkrankungen sind wenig publiziert.

Es finden sich zwei Studien, die in den 1990er Jahren die Pravalenz des Psycho-
pharmaka-Gebrauchs in Mannheimer bzw. Leipziger Altenheimen untersuchten
(Weyerer et al. 1996, Riedel-Heller et al. 1999). Aufgrund der epidemiologischen
Veranderungen sowie der Weiterentwicklung der psychopharmakologischen Be-
handlungsmaoglichkeiten in den letzten zehn Jahren wird vermutet, dass die in die-
ser Studie postulierten Zahlen veraltet und die Pravalenz des Psychopharmaka-
Gebrauchs bis heute weiter gestiegen ist. Eine weitere wichtige nationale Studie
ist die Arbeit von Majic et al., die 2010 in einer Querschnittserhebung in Berliner
Seniorenheimen zeigten, dass hier 52% aller Demenzpatienten Antipsychotika,
30% Antidepressiva und nur 17% Antidementiva erhielten (Majic et al. 2010). Auch
hier zeigte sich, wie schon in internationalen Studien, der hohe Anteil an Antipsy-
chotika sowie eine oft wenig syndromspezifische, nicht leitliniengerechte Ver-
schreibungspraxis von Antipsychotika bei Demenzpatienten, die mit der Gefahr
erheblicher Nebenwirkungen einhergehen kénnen.

Zusammenfassend ist bei den Bewohnern von Altenheimen sowohl in den anglo-
amerikanischen Studien als auch in den seltenen und mit kleineren Populationen
durchgefuhrten deutschen Untersuchungen gezeigt worden, dass grol3e Anteile al-
ler Bewohner von Alten- und Pflegeheimen, gerade Patienten mit einer demenziel-
len Erkrankung Psychopharmaka erhalten. Allen Studien gemein ist der hohe An-
teil von Antipsychotika in der pharmakologischen Behandlung, vor allem bei De-
menzpatienten. Wobei hier die angegebene Prozentzahlen relativ stark variieren.
Vergleichsweise wenig Zahlen sind zur Verschreibungspraxis der Antidementiva

zu finden. Daruber hinaus zeigte sich in den angloamerikanischen Studien oft eine
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Verschreibung von Psychopharmaka ohne dokumentierte Indikation. Offen bleibt
aber, ob und inwieweit sich diese Beobachtung aktuell in deutschen Alten- und

Pflegeheimen finden lasst.

1.2  Fragestellung der Arbeit

Aufgrund der variierenden in internationale Studien postulierten Zahlen zur Ver-
schreibungspraxis der verschiedenen Psychopharmaka in Alten- und Pflegehei-
men, sowie der nur wenig vorhandenen nationalen Studien, ist es sinnvoll er-
schienen im Rahmen einer Stichtageserhebung den Anteil, die Art und die Menge
der in hambuger Altenheimen verordneten Psychopharmaka (Antidepressiva, An-
tipsychotika, Sedativa und Antidementiva) festzustellen und mit den durch arztli-
ches Personal gestellten, sowie den innerhalb der Studie durch validierte Testver-
fahren erhobenen Diagnosen zu vergleichen.

Hierzu sollen folgende Hypothese untersucht werden:

1. Die Pravalenz des Psychopharmaka-Gebrauchs in Alten- und Pflegehei-
men ist gegenuber friheren Publikationen aus den 1990er Jahren weiter
angestiegen

2. Mehr als 25% der in Alten- und Pflegeheimen lebenden Menschen erhalten

psychiatrische Medikationen ohne Angabe einer psychiatrischen Diagnose

Des Weiteren soll untersucht werden, ob

* depressive Patienten haufiger Antidepressiva erhalten als demente Patien-
ten Antidementiva

* demente Patienten haufiger Antipsychotika erhalten als Antidementiva

Grundlage fur diese Annahmen sind die zuvor genannten Zahlen, die die Ver-
schreibungspraxis von Psychopharmaka in internationalen und den nur wenig vor-

handenen nationalen Studien zeigen.



1.3  Theoretischer Hintergrund

1.3.1 Demenzsyndrom

In Deutschland lebten 2005 bereits etwa eine Millionen Menschen mit einer de-
mentiellen Erkrankung. Bei einer Anzahl von 200.000 Neuerkrankungen pro Jahr
und einer stetig steigenden Lebenserwartung muss in Zukunft von einer weiter
steigenden Zahl an Demenzerkrankten in Deutschland ausgegangen werden.

Mit zunehmendem Alter steigt die Haufigkeit dementieller Erkrankungen stark an.
Wahrend etwa 2% der 65- bis 69-Jahrigen betroffen sind, sind es bei den tUber 90-
Jahrigen bereits 30%, wobei zwei drittel aller Betroffenen weiblich sind (Weyerer
2005).

Demenz wird laut ICD-10 wie folgt definiert: ,Demenz ist ein Syndrom als Folge
einer meist chronischen oder fortschreitenden Krankheit des Gehirns mit Stérung
vieler hoherer kortikaler Funktionen, einschliellich Gedachtnis, Denken, Orientie-
rung, Auffassung, Rechnen, Lernfahigkeit, Sprache, Sprechen und Urteilsvermo-
gen im Sinne der Fahigkeit zur Entscheidung. Das Bewusstsein ist nicht getribt.”
Fir die Diagnose einer Demenz mussen die Symptome nach ICD Uber minde-
stens 6 Monate bestanden haben (WHO. ICD-10. Kapitel V psychische und Ver-
haltensstérungen 2011). Die Sinne (Sinnesorgane, Wahrnehmung) funktionieren
im fur die Person ublichen Rahmen. Gewdhnlich begleiten Veranderungen der
emotionalen Kontrolle, des Sozialverhaltens oder der Motivation die kognitiven
Beeintrachtigungen; gelegentlich treten diese Syndrome auch eher auf (WHO.
ICD-10. Kapitel V psychische und Verhaltensstérungen 2011).

Vor allem das Fehlen einer Bewusstseinstribung ist laut ICD-10 wichtig zur Ab-
grenzung einer Demenz gegen ein Delir (hypo- und hyperkinetisches sowie ge-
mischtes Delir). Delirante Syndrome kdnnen durch eine Vielzahl somatischer Er-
krankungen sowie durch verschiedenste pharmakologische Therapien hervorgeru-
fen werden, als da waren FlUssigkeitsmangel, Blutzuckerentgleisungen, Antibioti-
ka- oder Benzodiazepingabe, um nur einige Beispiele zu nennen (Lorenzl et al.
2012). Es ist also von essentieller Bedeutung fur die Sicherung eines richtigen the-
rapeutisches Vorgehens, ein Delir von einer demenziellen Erkrankung zu unter-
scheiden. (Deutsche Gesellschaft flr Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheil-

kunde und Deutsche Gesellschaft fir Neurologie. S3-Leitlinien. 2009)
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Das Demenzsyndrom kann nach verschiedenen Gesichtspunkten in Subtypen
eingeteilt werden. Um eine ausreichend differenzierte und atiologisch basierte Ein-
teilung zu haben, wird in dieser Arbeit auf die vom ICD-10 gewahlte atiologische
Kategorisierung (F00.-F03.) des dementiellen Syndroms zurlckgegriffen. Die
wichtigsten Aspekte von Epidemiologie, Atiologie, Klinik, Diagnostik und vor allem

Therapie der haufigsten Demenzformen sollen im Folgenden erlautert werden.

1.3.2 Demenz bei Alzheimer Krankheit (F00.)

Als Alzheimer Krankheit bezeichnet man eine primar degenerative zerebrale Er-
krankung unbekannter Genese, mit charakteristischen neuropathologischen Ver-
anderungen. Sie beginnt meist schleichend und verlauft langsam progredient Uber
den Zeitraum mehrerer Jahre (WHO. ICD-10. Kapitel V psychische und Verhal-
tensstérungen 2011). Die Demenz vom Alzheimer Typ ist die in Deutschland vor-
herrschende Demenzform. lhr Anteil wird mit ca. zweidrittel aller Falle angegeben
(Weyerer 2005). Alzheimer Demenz wurde 1907 erstmalig vom bayrischen Ner-
venarzt Alois Alzheimer als eigenstandige Erkrankung beschrieben. Kennzeich-
nend fur diese Erkrankung sind zwei neuropathologische Veranderungen im Ge-
hirn. Einerseits bilden sich im Kortex vermehrt extrazellulare Ablagerungen von
sogenannten Amyloid-Plaques deren Hauptbestandteil Peptide sind, welche bei
der enzymatischen Spaltung des Amyloid-Prakursor-Proteins (APP) entstehen
(Masters et al. 1985). Die zweite pathophysiologische Veranderung im Rahmen
der Alzheimer Demenz ist das Auftreten von Neurofibrillenbindeln in definierten
Nervenzelltypen. Diese Neurofibrillen bestehen hauptsachlich aus einer abnorm
phosphorylierten Form des Tau-Proteins, welches eigentlich der Stabilisierung von
Mikrotubuli dient (Grundke-Igbal et al. 1986). Die genannten neuropathologischen
Veranderungen fuhren schlie3lich zur Dysfunktion kortikaler Synapsen. Neuronen
schrumpfen und sterben ab (Callahan et al. 1999).

Diagnose

Um die Diagnose einer Demenz vom Alzheimer Typ zu stellen, kdnnen die in Ta-
belle 1 aufgefihrten Kriterien des National Institute of Neurological and Communi-
cative Disorders and Stroke bzw. Alzheimer’s Disease and Related Disorders As-
sociation (NINCDS-ADRDA) genutzt werden (McKhann et al. 1984).
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Tabelle 1: Klinische Diagnosekriterien fiir die ,,wahrscheinliche® und ,,mégliche” Demenz
vom Alzheimer Typ (DAT) nach NINCDS-ADRDA

I. WAHRSCHEINLICHE DAT

* Nachweis einer Demenz in einer klinischen Untersuchung unter
Einbeziehung neuropsychologischer Testverfahren

* Defizite in mindestens zwei kognitiven Bereichen

» Progrediente Stérungen des Gedachtnisses und anderer kognitiver
Funktionen

» Keine Bewusstseinsstérungen

* Beginn zwischen dem 40. und 90. Lebensjahr, meistens nach dem
65. Lebensjahr

» Kein Hinweis flr andere ursachliche System- oder Hirnerkrankun-

gen

II. Unterstltzende Befunde fur die Diagnose einer WAHRSCHEINLI-
CHEN DAT

» Zunehmende Verschlechterung spezifischer kognitiver Funktionen,
wie z.B. der Sprache (Aphasie), der Motorik (Apraxie) oder der
Wahrnehmung (Agnosie)

» Beeintrachtigung von Alltagsaktivitaten und Auftreten von Verhal-
tensanderungen

* Familienanamnese ahnlicher Erkrankungen (insbesondere, wenn
neuropathologisch gesichert)

Ergebnisse von Zusatzuntersuchungen:

* Hinweise auf eine - in Verlaufskontrollen zunehmende - zerebrale
Atrophie in bildgebenden Verfahren

* Normalbefund bzw. unspezifische Veranderungen im EEG

» Unauffalliger Liquorbefund (bei Standardprozeduren)

[ll. Klinische Befunde, die nach Ausschluss anderer Ursachen fur die
demenzielle Entwicklung mit einer WAHRSCHEINLICHEN DAT ver-
einbar sind

* Vorubergehender Stillstand im Verlauf der Erkrankung

» Begleitbeschwerden wie Depression, Schlaflosigkeit, Inkontinenz,
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lllusionen, Halluzinationen,

» Wahnvorstellungen, plétzliche aggressive Ausbriiche, sexuelle Dys-
funktionen und Gewichtsverlust

* Neurologische Auffalligkeiten (v.a. bei fortgeschrittener Erkrankung)
wie erhohter Muskeltonus, Myoklonien oder Gangstérungen

* Epileptische Anfalle bei fortgeschrittener Erkrankung

* Altersentsprechendes CT

IV. Ausschlusskriterien

* Pl6tzlicher, apoplektischer Beginn

* Fokale neurologische Zeichen wie Hemiparese, sensorische Aus-
falle, Gesichtsfelddefekte oder Koordinationsstérungen in frihen
Krankheitsstadien

* Epileptische Anfalle oder Gangstérungen zu Beginn oder in frihen

Stadien der Erkrankung

V. MOGLICHE DAT

» Diagnose ist moglich bei Vorhandensein eines demenziellen Syn-
droms mit untypischer Symptomatik hinsichtlich Beginn, Verlauf und
Defizitprofil, in Abwesenheit anderer neurologischer, psychiatrischer
oder internistischer Erkrankungen, die ein demenzielles Syndrom
verursachen konnten

» Diagnose ist moglich bei Vorhandensein einer zweiten System-
oder Hirnerkrankung, die eine Demenz verursachen kdénnte, aber
nicht als die wesentliche Ursache der Demenz angesehen wird

» Diagnose sollte in Forschungsstudien gestellt werden bei Vorhan-
densein eines einzelnen progredienten schwerwiegenden kognitiven

Defizits ohne erkennbare andere Ursache

Therapie

Die pharmakologische Therapie einer Alzheimer Demenz setzt sich zusammen
aus der Behandlung der dementiellen Kernsymptomatik, also z. B. verschiedene
kognitive Defizite, sowie der Beeintrachtigung in den Aktivitaten des taglichen Le-

bens und ggf. der Behandlung von psychischen und Verhaltenssymptomen wie
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Halluzinationen, Apathie, Depression etc. Derzeit gibt es zwei Wirkstoffe, die laut
Leitlinien u.a. der Deutschen Gesellschaft fir Psychiatrie, Psychotherapie und
Nervenheilkunde (DGPPN) zur Behandlung der Kernsymptomatik bei Alzheimer-
Demenz empfohlen werden. Dies sind Acetylcholinesterase-Hemmer und der
nicht-kompetitive NMDA-Antagonist Memantine (Deutsche Gesellschaft fir Psych-
iatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesellschaft fir Neuro-
logie. S3-Leitlinien 2009).

Die Acetylcholinesterase-Hemmer Donepezil, Galantamin und Rivastigmin erfull-
ten die Zulassungsbedingungen und zeigten dariiber hinaus auch eine Uberle-
genheit gegenuber Placebo in der Behandlung von psychischen und Verhaltens-
symptomen (Birks 2006). Die aktuellen Leitlinien empfehlen Acetylcholinesterase-
Hemmer zur Behandlung von leichter bis mittelschwerer Alzheimer Demenz
(SIGN) (Scottish Intercollegiate Guidelines Network 2006) oder fur den Einsatz
ausschlieBlich bei mittelschwerer Alzheimer Demenz (NICE) (National Collabora-
ting Centre for Mental Health 2007) wobei hier hauptsachlich Kosten-Nutzen-
Analysen die Beschrankung des Einsatzgebietes begrinden.

Auch der nicht kompetitive NMDA-Antagonist Memantine ist in Deutschland flr die
Behandlung von Alzheimer Demenz zugelassen und wird von den aktuellen Leitli-
nien empfohlen im Bereich mittelschwere bis schwere Demenz. (Deutsche Gesell-
schaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesell-
schaft fir Neurologie. S3-Leitlinien 2009) In mehreren Studien zeigte sich ein si-
gnifikanter Effekt auf Kognition, Aktivitaten des taglichen Lebens, psychische und
Verhaltenssymptome (McShane et al. 2006) und den klinischen Gesamteindruck
(Quentin et al. 2010). Die Add-on-Behandlung mit Memantine bei vorbestehender
Behandlung mit Acetylcholinesterase-Hemmer birgt einige Schwierigkeiten. Zwar
gibt es eine Studie, die signifikant positive Effekte von Add-on-Behandlung bei mit-
telschwerer bis schwerer Alzheimer Demenz und Vorbehandlung mit Donepezil
zeigt (Tariot et al. 2010), allerdings ist die Behandlung mit Donepezil bei diesem
Demenz-Schweregrad eine Off-label-Behandlung. Daher kann laut Leitlinien eine
solche Add-on-Behandlung erwogen werden, sie wird aber nicht empfohlen (Deut-
sche Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deut-

sche Gesellschaft fur Neurologie. S3-Leitlinien 2009). Eine beschriebene Add-on-
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Behandlung bei Patienten mit leichter bis mittelschwerer Alzheimer Demenz zeigte
keine Uberlegenheit gegeniiber Monotherapie (Porsteinsson et al. 2008).

Fir eine Wirksamkeit anderer Therapeutika zur Behandlung einer Alzheimer De-
menz gibt es keine Uberzeugende Evidenz weshalb diese von den Leitlinien nicht
empfohlen  werden. Das, immer noch haufig genutzte, nicht-
verschreibungspflichtiges Praparat Ginkgo Biloba zeigte eine inkonsistente und
nicht Uberzeugende klinische Wirksamkeit in Studien (Birks und Grimley Evans
2009). Eine Behandlung mit Vitamin E zeigte zum einen keine Wirksamkeit in Stu-
dien (Boothby und Doering 2005) und ging zum anderen mit einer erhdhten allge-
meinen Sterblichkeit sowie vermehrten kardiovaskularen Ereignissen einher (Isaac
et al. 2008). Auch folgenden Substanzen, die Gegenstand der Forschung zur
pharmakologischen Behandlung der Demenz vom Alzheimer Typ sind, konnte in
verschiedenen Studien keine hinreichende Wirksamkeit nachgewiesen werden.
Teilweise liegen nur unzureichende Studien vor. Nicht-steroidale Antiphlogistika
(Rofecoxib, Naproxen, Diclofenac, Indomethacin) (Tabet und Feldman 2002, Rei-
nes et al. 2004, Aisen et al. 2003, Scharf et al. 1999, Martin et al. 2008), Hormon-
ersatztherapie fir postmenopausale Frauen (Hogervorst et al 2002) und andere
sogenannte ,Nootropika“ (Piracetam, Nicergolin, Hydergin, Lecithin, Nimodipin,
Selegilin Cerebrolysin) (Flicker und Grimley Evans 2001, Fioravanti und Flicker
2001, Olin et al. 2001, Higgins und Flicker 2003, Lopez-Arrieta und Birks 2002,
Birks und Flicker 2003, Wei et al. 2007) werden daher nicht zur Behandlung emp-
fohlen. (Deutsche Gesellschaft flir Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheil-

kunde und Deutsche Gesellschaft flir Neurologie. S3-Leitlinien 2009)

1.3.3 Vaskulare Demenz (F01.)

Der Begriff vaskulare Demenz bezeichnet eine Demenz als Folge von vaskular
bedingter Schadigung des Gehirns. Sie ist Folge einer Infarzierung des Gehirns,
wobei die Infarkte meist klein sind, aber in ihrer Wirkung kumulieren. Der Beginn
liegt gewdhnlich im spateren Lebensalter (Deutsche Gesellschaft flir Psychiatrie,
Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesellschaft fur Neurologie.
S3-Leitlinien 2009). Die vaskulare Demenz ist nach der Alzheimer-Demenz die
zweithaufigste Demenzform der westlichen Welt. lhr Anteil an allen Demenzen
wird mit 15-20% angegeben (Weyerer 2005).
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Diagnose
Um die Diagnose einer vaskularen Demenz zu stellen, kdnnen die in Tabelle 2
aufgefuihrten Kriterien des National Institute of Neurological and Communicative
Disorders and Stroke bzw. der Association Internationale pour la Recherche et
I"Enseignement en Neurosciences (NINCDS-AIREN) genutzt werden ( Roman et
al. 1993).

Tabelle 2: NINDS-AIREN-Kriterien fiir eine wahrscheinliche vaskuldre Demenz

I. Demenz Kognitive Verschlechterung bezogen auf ein vorausge-
hendes hdheres Funktionsniveau manifestiert durch Gedachtnissto-
rung und mindestens zwei der folgenden Fahigkeiten:

* Orientierung, Aufmerksamkeit, Sprache, Visuell-raumliche Fahigkei-
ten, Urteilsvermogen, Handlungsfahigkeit, Abstraktionsfahigkeit, Mo-
torische Kontrolle, Praxie

Alltagsaktivitaten missen gestort sein

Ausschlusskriterien:

* Bewusstseinsstorung

* Delirium

* Psychose

» Schwere Aphasie

» Ausgepragte sensomotorische Stérung, die Testung unmdglich
macht

» Systemische oder andere Hirnerkrankungen, die ihrerseits kognitive

Stoérungen verursachen kdnnen

Il. Zerebrovaskulare Erkrankung Zentrale fokal neurologische Zei-
chen mit und ohne anamnestischem Schlaganfall und Zeichen einer
relevanten zerebrovaskularen Erkrankung im CT/MR

Als relevant eingestufte zerebrovaskulare Lasionen im radiologischen
Befund

- Lokalisation:

Schlaganfalle GroRgefalterritorien:

* Beidseitig A. cerebri anterior
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* A. cerebri posterior

» Parietotemperale und tempoparietale Assoziationszentren
* Superiore frontale und parietale Wasserscheidengebiete
KleingefalRerkrankungen:

 Basalganglien und frontale Marklagerlakunen

» Ausgedehnte periventrikulare Marklagerlasionen

* Beidseitige Thalamuslasionen

Ausmal3:

» Groligefaldlasionen in der dominanten Hemisphare

* Beidseitige hemispharische Groligefalilasionen

* Leukoenzephalopathie => 25% des Marklagers

lll. Eine Verknupfung von |. und Il. definiert durch mindestens eine
der folgenden Bedingungen:

* Beginn der Demenz innerhalb von 3 Monaten nach einem Schlag-
anfall

» Abrupte Verschlechterung kognitiver Funktionen

* Fluktuierende oder stufenweise Progression der kognitiven Defizite
Unterstitzende Merkmale:

* Frih auftretende Gangstérungen

» Motorische Unsicherheit und haufige Stlrze

* Blasenstoérung (haufiger Harndrang, nicht urologisch erklarbar)

* Pseudobulbarparalyse

» Personlichkeitsstorungen und Stimmungsanderungen, Abulie, De-

pression, emotionale Inkontinenz, andere subkortikale Defizite

Hierbei ist vor allem darauf zu achten, dass neben den notwendigen allgemeinen
Demenzkriterien zur Diagnosestellung einer vaskularen Demenz der eindeutige
Nachweis einer zerebrovaskularen Krankheit, die fur die Demenz verantwortlich
gemacht werden kann, verlangt wird.

Therapie

Da die vaskulare Demenz im Wesentlichen durch mikroangiopathische Lasionen

und Makroinfarkte bedingt ist, folgt dass die Pravention von weiteren vaskularen
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Schadigungen ein wesentlicher Bestandteil der Therapie bei vaskularer Demenz
ist. Die Behandlung relevanter vaskularer Risikofaktoren und Grunderkrankungen,
wird daher laut Expertenkonsens in den aktuellen S3-Leitlinien empfohlen (Deut-
sche Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deut-
sche Gesellschaft fir Neurologie. S3-Leitlinien 2009).

Insgesamt liegen zur Therapie der vaskularen Demenz deutlich weniger Studien
vor als zur Therapie der Alzheimer-Demenz. Als Folge gibt es hier deutlich weni-
ger Evidenz fur eine wirksame medikamentdse Therapie. Eine Studie zeigte einen
signifikanten Effekt von Antidementiva (Donepezil, Galantamin, Rivastigmin und
Memantine) auf die kognitive Leistungsfahigkeit bei vaskularer Demenz. Allerdings
waren die Effekte insgesamt geringer als die Wirkung der Acetylcholinesterase-
Hemmer bei Alzheimer-Demenz (Kavirajan und Schneider 2007).

Letztendlich existiert laut Leitlinien keine zugelassene oder durch ausreichende
Evidenz belegte medikamentdse symptomatische Therapie fur vaskulare Demenz-
formen, die einen regelhaften Einsatz rechtfertigen. Die Behandlung der vaskula-
ren Demenz mit einem Acetylcholinesterase-Hemmer oder Memantine ist also ei-
ne Off-lable-Behandlung. Thrombozytenaggregationshemmer sind bei vaskularer
Demenz nicht zur primaren Demenzbehandlung indiziert. Die Indikation zur Pra-
vention einer zerebralen Ischamie mit Thrombozytenaggregationshemmern kann
laut Schlaganfall Leitlinien gestellt werden (Deutsche Gesellschaft flr Psychiatrie,
Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesellschaft fir Neurologie.
S3-Leitlinien 2009).

1.3.4 Demenz bei Pick-Krankheit (F02.0)

Oft wird synonym auch der Begriff Frontotemporale Demenz verwendet.

Bei der Pick-Demenz handelt es sich laut ICD-10 um eine progredient verlaufende
Demenz mit Beginn im mittleren Lebensalter. Charakterisiert ist die Krankheit
durch frihzeitige, langsam fortschreitende Personlichkeitsveranderungen und Ver-
lust sozialer Fahigkeiten. Im weiteren Verlauf kommt es zur Beeintrachtigung von
Intellekt, Gedachtnis und Sprachfunktion. Gelegentlich zeigen sich auch extrapy-
ramidale Phanomene. Ursachlich zeigen sich degenerative Prozesse der frontalen
und temporalen Hirnrinde (WHO. ICD-10. Kapitel V psychische und Verhaltenssto-
rungen 2011).
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Genaue Zahlen zur Pravalenz der Frontotemporalen Demenz in Deutschland lie-
gen nicht vor. Die Angaben aus anderen Landern sind variabel. Es ist davon aus-
zugehen, dass ca. 20% der Personen mit einer Demenz vor dem 65. Lebensjahr
an einer Frontotemporalen Demenz leiden (Weder et al. 2007).
Erstmals beschrieb Arnold Pick im Jahre 1892 Gedachtnisschwache und Sprach-
stérungen mit aphasischem Charakter bei einem Patienten mit ausgepragter Atro-
phie des linken Temporallappens (Pick 1892).
Diagnose
Besonders im Fruhstadium der Erkrankung kann die Diagnose sehr schwierig
sein. Verwechslungen mit nichtorganischen psychischen Stérungen sind haufig,
vor allem mit Depression und Manie (Greck et al. 2000). Die Klinisch-
diagnostischen Konsensuskriterien der Frontotemporalen Demenz nach Neary et
al. definieren den gegenwartigen internationalen Standard der Diagnosestellung
(siehe Tabelle 3) (Neary et al. 1998). Hier wird die Frontotemporale Demenz in
drei klinisch definierte Pragnanztypen unterteilt. Sie gehen im Verlauf zum Tell
auch von Beginn an ineinander Uber.

« frontale/frontotemporale Verlaufsform mit fUhrender Wesensanderung

(Haupttyp)
« progressive Aphasie (fuhrende nichtflissige Aphasie)

« semantische Aphasie (fihrende semantische Aphasie)

Tabelle 3: Klinisch-diagnostische Konsensuskriterien der frontotemporalen Demenz

Frontale/Frontotemporale Verlaufsform

I. Grundlegende klinische Merkmale (alle zu erflllen)

» Schleichender Beginn und allmahliche Progredienz

* Frah auftretendes Defizit im zwischenmenschlichen Sozialkontakt
* Frih auftretende Verhaltensauffalligkeit

* Frah auftretende emotionale Indifferenz

* Frah auftretender Verlust der Krankheitseinsicht

[I. Unterstitzende Merkmale

Verhaltensauffalligkeiten:

* Vernachlassigung der Korperpflege und Hygiene
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* Geistige Inflexibilitat

* Ablenkbarkeit und fehlende Ausdauer

* Hyperoralitat und Veranderung der Essgewohnheiten

* Perseveratives und stereotypes Verhalten

» Unaufgeforderte Manipulation von Gegenstanden (utilization beha-
viour)

Sprache und Sprechen:

» Veranderte Sprachproduktion

» Sprachantriebsstérung, Wortkargheit

* Logorrho

» Sprachliche Stereotypien

* Echolalie

* Perseveration

* Mutismus

Somatische Symptome:

* Primitivreflexe

* Inkontinenz

* Akinese, Rigor, Tremor

 Erniedrigter, labiler Blutdruck

Zusatzuntersuchungen:

* Neuropsychologie: Defizite in Testverfahren "frontaler" Funktionen,
bei Fehlen von schwerer Gedachtnisstorung, Aphasie oder visuell-
raumlicher Stérung

* Konventionelles EEG: normal trotz klinisch deutlicher Demenz

» Zerebrale Bildgebung (strukturell und/oder funktionell): vorherr-

schende frontale und/oder temporale Pathologie

Primar-progressive (nichtflissige) Aphasie

I. Grundlegende klinische Merkmale (beide zu erflllen)

» Schleichender Beginn und allmahliche Progredienz

* Nichtflissige Aphasie mit mehr als einem dieser Symptome:
Agrammatismus, Paraphasien, Benennstérung

Il. Unterstitzende Merkmale
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Sprache und Sprechen:

« Stottern oder Sprechapraxie

 Stérung des Nachsprechens

* Alexie, Agraphie

* Im frlhen Stadium erhaltenes Sprachverstandnis auf Wortebene

* Im spaten Stadium Mutismus

Verhaltensauffalligkeiten:

* Im frGhen Stadium intaktes Sozialverhalten

* Im spaten Stadium Verhaltensauffalligkeiten ahnlich wie bei fronta-

ler/frontotemporaler Verlaufsform

Semantische Demenz (verklrzte Wiedergabe)

I. Grundlegende klinische Merkmale

» Schleichender Beginn und allmahliche Progredienz

» Sprachstérung

* Inhaltsarme flissige Spontansprache

* Verlust des Wissens Uber Wortbedeutungen, der sich beim Be-
nennen und im Sprachverstandnis zu erkennen gibt

» Semantische Paraphasien und/oder visuelle Agnosie mit

» Prosopagnosie (Stérung des Erkennens von Gesichtern) und/oder
Objektagnosie

Weitere Merkmale: Erhaltene Fahigkeit, Objekte anhand ihrer Ge-
stalt zuzuordnen (ohne sie notwendigerweise zu erkennen) und
Zeichnungen zu kopieren, Einzelworte nachzusprechen, laut zu le-

sen und Worte orthographisch korrekt nach Diktat zu schreiben

Therapie

Bei der frontotemporalen Demenz liegt kein cholinerges Defizit vor, entsprechend
gibt es keine Anhaltspunkte daflr, dass Acetylcholinesterase-Hemmer hier eine
Wirksamkeit zeigen.

Zur Wirksamkeit anderer Substanzen wie Piracetam oder Memantine liegen keine

kontrollierten Studien vor.
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Die Behandlung einer affektiven Symptomatik, die haufig im Vordergrund steht
kann symptomatisch erfolgen (Small et al. 1997, Salloway 1994). Allerdings wird in
den aktuellen S3-Leitlinien aufgrund fehlender Existenz von Uberzeugender Evi-
denz zur Behandlung kognitiver Symptome oder Verhaltenssymptomen bei fronto-
temporaler Demenz keine Behandlungsempfehlung gegeben (Deutsche Gesell-
schaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesell-
schaft flir Neurologie. S3-Leitlinien 2009).

1.3.5 Demenz bei anderer primarer Diagnose (F02.1-F02.4)

Nach ICD-10 werden die Demenz bei Creutzfeldt-Jakob-Krankheit (F02.1), die
Demenz bei Chorea Huntington (F02.2), die Demenz bei primarem Parkinson-
Syndrom (F02.3) und die Demenz bei HIV-Krankheit (F02.4) definiert (WHO. ICD-
10. Kapitel V psychische und Verhaltensstorungen 2011). Wahrend die Demenz
bei Creutzfeldt-Jakob-Krankheit, Chorea Huntington und bei HIV-Krankheit eher
seltene Krankheitsbilder sind, liegt die Pravalenz der Demenz bei Parkinson bei
0,5% der Uber 65-Jahrigen in der Gesamtbevolkerung und bei 3,6% der Demenz-
erkrankten (Aarsland et al. 2005).

Therapie

Eine Empfehlung zur medikamentésen Behandlung wird in den Leitlinien nur fir
die Demenz bei Morbus Parkinson gegeben. Fur Rivastigmin konnte hier eine
Wirksamkeit gegenuber Placebo im Bereich Kognition und Alltagsfunktion gezeigt
werden (Emre et al. 2004, Maidment et al. 2006). Rivastigmin ist daher zur Be-
handlung von Demenz bei Morbus Parkinson zugelassen und wird in den aktuel-
len Leitlinien zur antidementiven Behandlung im leichten und mittleren Stadium
zur Verbesserung kognitiver Stérungen und Alltagsfunktionen empfohlen (Deut-
sche Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deut-
sche Gesellschaft fir Neurologie. S3-Leitlinien 2009). Es liegen keine Studien von
ausreichender Qualitat vor, um die Wirksamkeit von Donepezil oder Galantamin
zur Behandlung einer Demenz bei primarem Morbus Parkinson zu beurteilen
(Deutsche Gesellschaft flr Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und

Deutsche Gesellschaft fur Neurologie. S3-Leitlinien 2009).
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1.3.6 Lewy-Korperchen-Demenz

Die Lewy-Korperchen-Demenz ist in der ICD-10 Klassifikation nicht aufgeftihrt
(WHO. ICD-10. Kapitel V psychische und Verhaltensstérungen 2011). Da die De-
menz mit Lewy-Koérpern allerdings eine relativ haufige neurodegenerative De-
menzform ist (die geschatzte Pravalenz innerhalb aller Demenzen liegt bei 3,6-
6,6% bei Uber 65jahrigen bzw. bei 1,7-30,5% bei Demenzerkrankten Uber 65 Jah-
ren, je nach Studiendesign) (Zaccai et al. 2005), soll sie hier trotz fehlender ICD-
10 Klassifikation aufgefluihrt werden.

Die Bezeichnung Lewy-Koérperchen-Demenz ruhrt daher, dass friher zur Diagno-
sestellung allein der neuropathologische Nachweis von Lewy-Kdrperchen in einem
beliebigen Teil des Gehirns eines Patienten mit einer Demenz in der Krankenge-
schichte gentgte (McKeith et al. 1996). Die Symptomatik der Demenz mit Lewy-
Korperchen beginnt per definitionem mit kognitiven und/oder weiteren psychiatri-
schen Symptomen und geht innerhalb eines Jahres (oder zeitgleich) mit den Sym-
ptomen eines Parkinson-Syndroms einher. Bei der Parkinson-Krankheit mit De-
menz treten kognitive Symptome und/oder eine Demenz erst auf, nachdem sich
mindestens ein Jahr lang das motorische Vollbild eines Parkinson-Syndroms zeig-
te. Im Vollbild beider Erkrankungen lasst sich allerdings klinisch kein Unterschied
erkennen (Mollenhauer et al. 2010).

Diagnose

Wie bereits zuvor erwahnt, war zur Diagnose einer Lewy-Kdrperchen-Demenz ur-
sprunglich nur ein neuropathologisch nachgewiesenes Vorkommen von Lewy-
Korperchen in einem beliebigen Teil des Gehirns sowie eine Demenz in der Kran-
kengeschichte des entsprechenden Patienten notwendig (McKeith et al. 1996).
Heute konnen zur rein klinisch-diagnostischen Diagnosestellung einer Lewy-
Korperchen-Demenz die Konsensuskriterien nach McKeith et al. genutzt werden,
die in Tabelle 4 aufgefuhrt sind. (McKeith et al. 2005)

Tabelle 4: Klinisch-diagnostische Konsensuskriterien der Lewy-Body-Demenz (LBD)

I. Das zentrale Merkmal der LBD ist eine Demenz, die mit Funkti-
onseinschrankungen im Alltag einhergeht. Die Gedachtnisfunktion ist

beim Erkrankungsbeginn relativ gut erhalten. Aufmerksamkeitssto-
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rungen, Beeintrachtigungen der exekutiven und visuo-perzeptiven

Funktionen sind haufig.

II. Kernmerkmale sind:

* Fluktuation der Kognition, insbesondere der Aufmerksamkeit und
Wachheit

* Wiederkehrende ausgestaltete visuelle Halluzinationen

» Parkinson-Symptome

[ll. Stark hinweisende Merkmale sind:

» Verhaltensstorungen im REM-Schlaf (Schreien, Sprechen, motori-
sches Ausagieren von Traumen)

» Ausgepragte Antipschychotikatiberempfindlichkeit

* Verminderte dopaminerge Aktivitat in den Basalganglien, dargestellt
mit SPECT oder PET

Fir die Diagnose "mogliche" DLB muss das zentrale Merkmal zu-
sammen mit einem Kernmerkmal vorkommen. Wenn Kernmerkmale
fehlen, genugt mindestens ein stark hinweisendes Merkmal fur die
Diagnose "mdgliche" DLB.

Fir die Diagnose "wahrscheinliche" DLB mussen mindestens 2
Kernmerkmale oder ein Kernmerkmal zusammen mit mindestens ei-

nem stark hinweisenden Merkmal erfullt sein.

IV. Unterstiutzende Merkmale kommen haufig vor, haben aber zur-
zeit keine diagnostische Spezifitat: wiederholte Stlrze oder Synko-
pen, voribergehende Bewusstseinsstorung, schwere autonome Dys-
funktion (orthostatische Hypotension; Urininkontinenz), Halluzinatio-
nen in anderen Modalitaten, systematischer Wahn, Depression, Er-
haltung des medialen Temporallappens (cCT, cMRT), verminderter
Metabolismus, insbesondere im Okzipitallappen, pathologisches
MIBG-SPECT des Myokards, verlangsamte EEG- Aktivitat mit tempo-

ralen scharfen Wellen

Gegen LBD sprechen:

» Zerebrovaskulare Lasionen in der cCT oder cMRT oder fokal-
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neurologische Symptome

* Andere Erkrankungen, die das klinische Bild zureichend erklaren
kénnen

» Spontane Parkinson-Symptome, die ausschliel3lich bei schwerer

Demenz auftreten

Therapie

Laut aktueller S3-Leitlinien kann flr die medikamentése Behandlung der Lewy-
Korperchen-Demenz keine evidenzbasierte Empfehlung ausgesprochen werden
(Deutsche Gesellschaft flr Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und
Deutsche Gesellschaft fur Neurologie. S3-Leitlinien 2009).

Die Lewy-Korperchen-Demenz geht mit einem ausgepragten cholinergen Defizit
einher (Mollenhauer et al. 2010), weshalb ein Therapieansatz mit einem Acetyl-
cholinesterase-Hemmer sinnvoll erscheinen kann. Es gibt Hinweise fur eine Wirk-
samkeit von Rivastigmin auf Verhaltenssymptome bei Demenz mit Lewy-
Korperchen (McKeith et al. 2000, Wild et al. 2003), weshalb ein Behandlungsver-
such erwogen werden kann. Allerdings handelt es sich dabei um eine Off-lable-
Behandlung (Deutsche Gesellschaft flur Psychiatrie, Psychotherapie und Nerven-
heilkunde und Deutsche Gesellschaft fur Neurologie. S3-Leitlinien 2009). Zu be-
achten ist bei der Lewy-Kdrperchen-Demenz eine erhdhte Unvertraglichkeit ge-
genuber vor allem typischen Antipsychotika. Der Einsatz dieser Medikamente
kann unter Umstanden zu einer lebensbedrohlichen Verstarkung der Parkinson
Symptomatik flhren. Ist eine Behandlung von haufig auftretenden produktiv-
psychotischen Symptomen notwendig, werden seltener schwere Nebenwirkungen
bei der Gabe der atypischen Antipsychotika Quetiapin und Clozapin beobachtet
(McKeith et al 1992). Allerdings fehlen auch hier groRere Studien zu diesem The-

ma.

1.4 Depression im Alter

Depressive Syndrome stellen zusammen mit dementiellen Erkrankungen die groR-
te Gruppe der psychischen Stérungen im Alter dar (Saf3 et al. 2009). Depressio-

nen im Alter gewinnen zusatzlich an Bedeutung, da sie mit einer Aggravierung
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somatischer Erkrankungen einhergehen und deren erfolgreiche Behandlung be-
hindern kénnen. Daruber hinaus fuhren depressive Stérungen gerade bei alteren
Menschen zu einem erhohten Behinderungs-, Komorbiditats-, Mortalitats- und
Suizidrisiko (Alexopoulos et al. 2001).

Die Pravalenz klinisch relevanter depressiver Symptome in der alteren Allgemein-
bevdlkerung wird mit einem Wert zwischen 8 und 16% angegeben (Blazer 2003,
Wolfersdorf und Schiler 2005). Einige Analysen zeigen sogar eine Verdopplung
der Erkrankungshaufigkeit fur eine Major Depression zwischen dem 70. und 85.
Lebensjahr (Palson et al. 2001, Alexopoulos 2005).

Depressive Syndrome, die jenseits des 60. Lebensjahres auftreten, auern sich im
Gegensatz zu solchen des mittleren Lebensalters weniger haufig in klassischen
depressiven Symptomen. Vielmehr zeigen sich bei alteren Menschen eher kdrper-
liche Symptome wie Konzentrations-, Aufmerksamkeits- und Schlafstérungen. Die
depressionstypische Niedergeschlagenheit ist oft schwacher ausgepragt oder fehlt
ganz (Stoppe 2000). Diese atypische Symptomatik macht eine korrekte Diagnose-
stellung insbesondere bei bestehender somatischer Komorbiditat schwierig (Ale-
xopoulos et al. 2001).

Diagnose

Wie bereits zuvor erwahnt, aul3ert sich eine Altersdepression haufig in einer eher
atypischen Symptomatik, was eine korrekte Diagnosestellung erschweren kann.
Daruber hinaus treten depressive Symptome bei alteren Menschen haufig im Kon-
text einer internistischen oder neurologischen Erkrankung auf deren Symptome
der einer Depression ahneln, so dass eine zeitgleich auftretende Depression nur
schwer zu erkennen ist (Alexopoulos et al. 2001).

Eine von Alexopoulos et al. 2001 veroffentlichte Expertenbefragung zum Thema
Depression im Alter kommt zu dem Schluss, dass zur Diagnosestellung einer Al-
tersdepression zunachst eine genaue Evaluation des medizinischen Status des
Patienten erfolgen sollte, um samtliche Faktoren, die eine depressive Symptoma-
tik beeinflussen, bzw. deren Therapie erschweren konnten, zu demaskieren. Zur
initialen Einschatzung wurden standardisierte Testverfahren wie z.B. die Geriatri-
sche Depressions-Scala (Yesavage et al. 1983) als sehr sinnvoll eingestuft (Ale-

xopoulos et al. 2001).
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Therapie

Im deutschsprachigen Raum liegen bislang keine Leitlinien zur Therapie der Al-
tersdepression vor. Im Rahmen der bereits zuvor erwahnten Expertenbefragung
konnten 2001 von Alexopoulos et al. konsensuelle Behandlungsleitlinien zur
pharmakologischen Therapie von Altersdepressionen ermittelt werden (Alexopou-
los et al. 2001), die im Folgenden aufgefuhrt werden. Die Klassifikation der de-
pressiven Syndrome erfolgt dabei nach DSM-IV (Sal} et al. 2003).

Zur medikamentosen Behandlung einer leichten unipolaren depressiven Episode
(Major Depression) wird als Mittel der Wahl ein selektiver Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer (SSRI) oder Venlafaxin angegeben. Eine alternative Be-
handlungsstrategie ist der Einsatz von Bupropion oder Mirtazapin. Bei einer
schweren unipolaren depressiven Episode (Major Depression) ist das Mittel der
Wahl ebenfalls ein selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer oder Venlafaxin.
Als Behandlungsalternative wird auf3er Bupropion und Mirtazapin auch ein tri- oder
tetrazyklisches Antidepressivum empfohlen. Eine unipolare psychotische depres-
sive Episode erfordert laut Expertenkonsens als bevorzugte Behandlungsstrategie
die Kombination aus einem SSRI oder Venlafaxin (alternativ ein tri- oder tetrazy-
klisches Antidepressivum) mit dem Antipsychotikum Risperidon, Olanzapin oder
Quetiapin (alternativ Ziprasidon). Bei einer Dysthymie ist das Antidepressivum der
Wahl ein SSRI. Alternativ kann eine Behandlung mit Venlafaxin oder Bupropion
erfolgen. Eine subsyndromale Depression bei zwei- bis dreimonatiger Dauer (Mi-
nor Depression) wird laut Expertenbefragung optimal mit einem SSRI behandelt.
Eine weitere Behandlungsmaoglichkeit ist die Wahl von Venlafaxin oder Bupropion.
Insgesamt scheinen also SSRIs den Goldstandard zur pharmakologischen Thera-
pie der Altersdepression darzustellen. An erster Stelle der SSRI-Empfehlungen
der Expertenbefragung standen Citalopram und Sertralin gefolgt von Paroxetin
(Alexopoulos et al. 2001). Dies lasst sich durch eine gute Vertraglichkeit, ein rela-
tiv geringes Nebenwirkungsprofil und begrenzte Interaktionen mit anderen Arz-
neimitteln erklaren. Vor allem ist das Nebenwirkungsspektrum der SSRIs relativ
frei von kardiovaskularen Nebenwirkungen (Hell und Boker 2005). Auf3erdem fin-
den sich keine Belege flr unterschiedliche antidepressive Wirksamkeit der ver-

schiedenen Antidepressiva bei Alterdepression (Hegerl und Mdller 2000).
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1.5 Psychopharmaka

1.5.1 Antidementiva

Es gibt derzeit zwei Wirkstoffklassen, die fur eine antidementive Behandlung zuge-
lassen sind und in den aktuellen Leitlinien aufgrund von nachgewiesener Wirk-
samkeit empfohlen werden. Zum einen die Gruppe der Acetylcholinesterase-
Hemmer mit den Substanzen Donepezil, Rivastigmin, und Galantamin und zum
anderen der NMDA-Antagonist Mematine (Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie,
Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesellschaft flr Neurologie.
S3-Leitlinien 2009). Es handelt sich hierbei um zentral wirksame Substanzen, die
Veranderungen der Neurotransmission regulieren sollen und damit zur Behand-
lung kognitiver Stérungen insbesondere des Gedachtnisses, der Konzentration
und Aufmerksamkeit, des Urteilsvermdgens und der Orientierung und Verbesse-
rung der beeintrachtigten Alltagskompetenz bei Demenzerkrankungen eingesetzt
werden. Einzelne Hinweise auf eine Beeinflussung der neuropathologischen
Krankheitsprogression sind nicht ausreichend, um den Medikamenten einen Effekt
zuzusprechen, der Uber eine symptomatische Therapie hinausgeht (Deutsche Ge-
sellschaft flr Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Ge-

sellschaft fur Neurologie. S3-Leitlinien 2009).

1.5.1.1 Acetylcholinesterase-Hemmer

Verwendet werden heutzutage die oben genannten Substanzen Donepezil, Riva-
stigmin und Galantamin. Tacrin, der erste zugelassene Acetylcholinesterase-
Hemmer, wird heute aufgrund von Hepatotoxizitat kaum mehr eingesetzt (Mimica
und Presecki 2009). Grundlage des Wirkansatzes bildet die Annahme eines choli-
nergen Defizits durch Untergang cholinerger Neurone als neurobiologischer Be-
fund bei einigen Demenzformen. Folglich ist der Einsatz der Acetylcholinesterase-
Hemmer nur bei Demenzformen mit cholinergem Defizit als neurobiologischem
Befund sinnvoll. Durch die Gabe eines Acetylcholinesterase-Hemmers wird die
Acetylcholinesterase blockiert, wodurch Acetylcholin langsamer abgebaut wird und
damit langer am postsynaptischen Rezeptor wirken kann. Die cholinerge Neuro-
transmission wird geférdert und cholinerg vermittelte kognitive Defizite werden

gunstig beeinflusst (Lanctét et al 2003). Die Wirkung der Acetylcholinesterase-
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Hemmer ist abhangig von ihrer Dosierung (Institut fir Qualitat und Wirtschaftlich-
keit im Gesundheitswesen. Cholinesterasehemmer bei Alzheimer Demenz 2007).
Je nach Vertraglichkeit sollte deshalb, laut aktueller Leitlinienempfehlungen, eine
Aufdosierung bis zur Maximaldosis erfolgen (Deutsche Gesellschaft fur Psychia-
trie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesellschaft fir Neurolo-
gie. S3-Leitlinien 2009).

Sehr haufige (>10%) bis haufige (1-10%) Nebenwirkungen der Acetylcholinestera-
se-Hemmer sind Erbrechen, Ubelkeit, Schwindel, Appetitlosigkeit, Di-
arrhoe/Obstipation, Mudigkeit, Schlafstorungen, Muskelkrampfe und Kopfschmer-
zen (Mimica und Presecki 2009, Benkert und Hippius 2011). Diese Nebenwirkun-
gen sind oft voribergehend und durch die erwahnte langsame Aufdosierung zu
vermindern bzw. zu vermeiden (Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychothe-
rapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesellschaft flir Neurologie. S3-
Leitlinien 2009). Es wird angenommen, dass Acetylcholinesterase-Hemmer gene-
ralisierte Krampfanfalle auslésen konnen (Benkert und Hippius 2011). Auch Bra-
dykardien und Synkopen sind als Nebenwirkungen aufgeflhrt (Deutsche Gesell-
schaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesell-
schaft fur Neurologie. S3-Leitlinien 2009). Darlber hinaus besteht ein leicht erhoh-
tes Risiko fur die Implantation eines Herzschrittmachers und Schenkelhalsfraktu-
ren, wobei der hier mdgliche Zusammenhang mit den Bradykardien und Synkopen
spekulativ ist (Gill et al. 2009).

1.5.1.2 Memantine

Memantine ist ein nicht-kompetitiver N-Methyl-D-Aspartat (NMDA) Rezeptorant-
agonist. Durch sein spezifisches Bindungsverhalten verhindert Memantine eine
ubermafige Aktivierung des NMDA-Rezeptors durch akkumuliertes Glutamat in
Form einer nicht kompetitiven Antagonisierung. Erfolgt eine physiologische Akti-
vierung des Rezeptors, wird dieser von Memantine wieder freigegeben, so dass
kognitive Prozesse nicht gestort werden (Thomas und Grossberg 2009).

Eine UberschieRende NMDA-Rezeptoraktivierung, durch grol3e Mengen des Neu-
rotransmitters Glutamat, mit Folge Ubermafiger Depolarisierung und intrazellularer
Kalziumuberladung gilt als gangiger neuronaler Schadigungsmechanismus (Su-

cher et al. 1997), unter anderem bei der Demenz vom Alzheimer-Typ. Uber seinen
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selektiven Antagonismus am NMDA-Rezeptor soll Memantine diesem Pathome-
chanismus entgegenwirken (Pellegrini und Lipton 1993).

Im Gegensatz zu anderen NMDA-Antagonisten wird Memantine von den meisten
Patienten gut vertragen da es einen geringeren Einfluss auf die physiologischen
Wirkungen des NMDA-Rezeptors hat (Thomas und Grossberg 2009). Andere
kompetitive NMDA-Antagonisten fuhren haufig zu Nebenwirkungen wie Halluzina-
tionen und anderen psychotischen Symptomen (Lipton 2006). Memantine zeigt
insgesamt ein gunstiges Wirkungs-Nebenwirkungs-Verhaltnis. Die haufigsten Ne-
benwirkungen sind Agitation, Schlaflosigkeit, Schlafrigkeit, Senkung der Krampf-
schwelle, Kopfschmerzen und Verwirrtheit (Benkert und Hippius 2011).

1.5.2 Antipsychotika

Synonym wird heute auch oft noch der alte Begriff Neuroleptika verwendet.

Es handelt sich um eine chemisch heterogene Gruppe von Substanzen, denen der
antipsychotische Wirksamkeitsschwerpunkt gemeinsam ist, die sich aber im Ne-
benwirkungsprofil deutlich unterscheiden. Wesentliche Indikation flir den Einsatz
von Antipsychotika ist die Behandlung einer schizophrenen Symptomatik, wobei
die verschiedenen Antipsychotika unterschiedlich stark auf Positivsymptomatik wie
Wahn, Halluzinationen etc. und Negativsymptomatik wie Affektverflachung, An-
triebsstérung etc. wirken (Benkert und Hippius 2011). Bedingt wirken Antipsycho-
tika auch auf kognitive Stérungen, eine depressive Symptomatik und katatone
Symptome, die im Rahmen einer psychotischen Stérung auftreten kdnnen (Ben-
kert und Hippius 2011). Obwohl die verschiedenen molekularen Wirkungsebenen
der Antipsychotika, im Wesentlichen z.B. eine Dampfung von dopaminerger Uber-
aktivitat Uber einen Dopamin-Rezeptoren-Antagonismus bekannt sind, ist die Ur-
sache fur die antipsychotische Wirkung bei schizophrener Symptomatik nicht ab-
schlielend gesichert (Benkert und Hippius 2011).

Die Einteilung der Antipsychotika kann nach verschiedenen Gesichtspunkten er-
folgen. Am haufigsten erfolgt die Einteilung in typische (Synonyma: konventionelle,
klassische, herkdbmmliche) Antipsychotika einerseits und atypische (Synonyma:
neuere oder Antipsychotika der 2. Generation) Antipsychotika andererseits.
Atypische Antipsychotika weisen im Vergleich zu den typischen eine gute antipsy-

chotische Wirksamkeit, weniger extrapyramidalmotorische Stérungen, Wirksam-
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keit bei Negativsymptomatik, Wirksamkeit bei Therapieresistenz und geringere
Prolaktinerh6hung auf (Benkert und Hippius 2011).

Die typischen Antipsychotika werden oft nach ihrer Potenz, die mit dem Ausmal}
der D,-Rezeptorblockade korreliert, in hochpotent (gute antipsychotische Wirkung
ohne Sedierung), mittelpotent (gute antipsychotische Wirkung mit mafdiger Sedie-
rung), und niedrig potent (maldige antipsychotische Wirkung bei deutlicher Sedie-
rung) eingeteilt (Benkert und Hippius 2011).

Allgemein treten bei der Therapie mit Antipsychotika relativ haufig Nebenwirkun-
gen auf. Hier sind Gewichtszunahme (vor allem Clozapin und Olanzapin), Depres-
sivitat, kognititve Stérungen, Schlafstérungen und sexuelle Dysfunktion zu nennen
(Agelink et al. 2006). Bei den konventionellen Antipsychotika spielen extrapyrami-
dalmotorische Stérungen (Fruhdyskinesien, Parkinsonoid, Akathisie, Spatdyskine-
sien) eine herausragende Rolle (Benkert und Hippius 2011). Dartber hinaus kon-
nen vegetative Symptome wie Hypersalivation (vor allem Clozapin) oder Mund-
trockenheit, aber auch anticholinerge Effekte bis zu ausgepragten Miktionsstorun-
gen oder einem paralytischen lleus auftreten. Hypotonie und orthostatische Dys-
regulation (Agelink et al. 2006) konnen insbesondere bei alteren Menschen zu ei-
nem erhdhten Sturzrisiko fuhren. Aulerdem kénnen Antipsychotika zu einer ver-
langerten QT-Zeit fuhren, allergische Reaktionen und einen Transaminasenan-
stieg verursachen sowie zu einer Agranulozytose und zu generalisierten Krampf-
anfallen fihren (Benkert und Hippius 2011). Es zeigt sich, dass die unter Antipsy-
chotikatherapie auftretenden Nebenwirkungen sehr vielfaltig sind. Allerdings sind
auch die Nebenwirkungsprofile der einzelnen Praparate innerhalb der Substanz-
klasse der Antipsychotika sehr unterschiedlich (Agelink et al. 2006), so dass jedes
Praparat individuell nach seinen Nebenwirkungen beurteilt werden sollte.

Der Einsatz von Antipsychotika in der Behandlung von Patienten, die im Rahmen
einer Demenz psychotische Symptome zeigen, birgt einige spezielle Risiken. Es
scheint, dass der Einsatz von Antipsychotika bei Demenzpatienten mit einem er-
hdhten Mortalitatsrisiko assoziiert ist (Schneider et al. 2006), wobei Typika gegen-
Uber Atypika ein nochmals erhdhtes Mortalitatsrisiko aufweisen (Gill und Seitz
2007). Daruber hinaus wurde in mehreren Studien mit Risperidon und Olanzapin
ein erhodhtes Risiko flr das Auftreten von zerebrovaskularen Ereignissen bei De-

menzerkrankten gezeigt (Wooltorton 2002, Wooltorton 2004). Daher sollte laut ak-
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tuellen Leitlinien die Behandlung von Demenzpatienten mit der geringsten mdgli-
chen Dosis und Uber einen madglichst kurzen Zeitraum erfolgen (Deutsche Gesell-
schaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesell-
schaft fir Neurologie. S3-Leitlinien 2009). Eine Sonderstellung nehmen Patienten
mit Demenz bei Morbus Parkinson und Lewy-Kérperchen-Demenz ein. In dieser
Patientengruppe besteht ein besonderes Risiko fur Nebenwirkungen, insbesonde-
re ausgepragte Verschlechterung der Beweglichkeit und der Vigilanz (Weintraub
und Hurtig 2007). Daher sind Antipsychotika, inklusive der meisten Atypika, in die-
sen Fallen kontraindiziert. Die einzigen hier einsetzbaren Antipsychotika sind Clo-
zapin und mit geringer Evidenz Quetiapin (Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie,
Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesellschaft fur Neurologie.
S3-Leitlinien 2009).

1.5.3 Benzodiazepine

Benzodiazepine (BDZ) gehodren zur Gruppe der Anxiolytika. Aufgrund ihrer anxio-
lytischen und sedierenden Effekte werden sie auch als Tranquilizer bezeichnet.
Zusatzlich haben Benzodiazepine eine schlafinduzierende, muskelrelaxierende
und antikonvulsive Wirkung (Benkert und Hippius 2011). Zielsymptome der BDZ
sind also Angst, innere Unruhe, muskulare Spannungen, Hypervigilanz, Schlafsto-
rungen, akute mutistische oder stuporése Zustande und zerebrale Krampfanfalle.
Die Benzodiazepine sind hierbei hochwirksame Substanzen, die bei grolRer thera-
peutischer Breite schnell und zuverlassig wirken (Benkert und Hippius 2011). Die
Indikation muss aber, aufgrund des vorhandenen Abhangigkeitspotenzials stets
streng abgewogen werden. Hauptwirkort der Benzodiazepine ist der GABA-
Rezeptor. Dieser vermittelt Gber den inhibitorischen Neurotransmitter Gamma-
Aminobuttersaure (GABA) eine Hyperpolarisation und damit verminderte Aktivier-
barkeit des entsprechenden Neurons. Durch die Bindung des Benzodiazepins an
den GABAA-Rezeptor erhdht sich dessen Affinitdt zu GABA, wodurch sich die
dampfende Wirkung von Benzodiazepinen erklart (Benkert und Hippius 2011).

Haufige unerwinschte Nebenwirkungen der Benzodiazepine sind Tagesmudigkeit
und Schlafrigkeit mit Beeintrachtigung der Aufmerksamkeit und des Reaktions-
vermogens. Bei Gabe eines rasch anflutenden BZD wie Midazolam kann es zu ei-

ner retrograden Amnesie kommen. Vor allem bei alteren Menschen und in hohen

32



Dosierungen sind paradoxe Reaktionen mit Agitiertheit, Erregungszustanden,
Schlaflosigkeit und Aggressivitat moglich (Benkert und Hippius 2011). Die Gabe
eines lang wirksamen Benzodiazepins kann zu Kumulation fihren. Dies gilt vor al-
lem fir Menschen mit verminderter Metabolisierungsfahigkeit (z.B. altere Men-
schen, Leber- und Niereninsuffiziente, interagierende Komedikationen). Die Kumu-
lation des BZD kann mit vermehrten Nebenwirkungen einhergehen, vor allem mit
einer verstarkten Sedierung, was gerade bei alteren Patienten zu einer erhdhten
Sturzgefahr und kognitiven Stérungen fuhren kann (Abrahamowicz et al. 2006).
Vor allem bei multiplen internistischen Vorerkrankungen und intravendser Gabe
eines BZD konnen lebensgefahrliche Kreislauf- und Atemdepression auftreten.
Daher sind im hoheren Lebensalter kurz wirksame Benzodiazepine ohne aktive
Metabolite (Lorazepam, Oxazepam) den langwirksamen Praparaten vorzuziehen
(Benkert und Hippius 2011).

Laut aktueller Leitlinien sollten Benzodiazepine zur Behandlung eines Patienten
mit einer Demenzerkrankung nur bei spezieller Indikation und kurzfristig eingesetzt
werden (Deutsche Gesellschaft flir Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheil-

kunde und Deutsche Gesellschaft flir Neurologie. S3-Leitlinien 2009).

1.5.4 Antidepressiva

Antidepressiva sind eine heterogene Gruppe von Arzneimitteln, die bei depressi-
ven Syndromen einen stimmungsaufhellenden und/oder antriebsverbessernden
Therapieeffekt haben (Benkert und Hippius 2011).

Die meisten Antidepressiva wirken auf verschiedene Weise Uber eine Verstarkung
der serotonergen, noradrenergen, und/oder dopaminergen Neurotransmission.
Durch u.a. zusatzliche Beeinflussung anderer Neurotransmittersysteme (z.B. ace-
tylcholinerger oder histaminerger Systeme) ergeben sich trotz gemeinsamen
Wirkansatzes substanzspezifische Unterschiede (Benkert und Hippius 2011).
Klassischerweise kdnnen Antidepressiva nach ihrer chemischen Struktur in die
Gruppe der trizyklischen- und tetrazyklischen Substanzen eingeteilt werden. Aller-
dings ist diese Einteilung fur neuere Antidepressiva Uberholt, da sie untereinander
keine strukturchemischen Gemeinsamkeiten zeigen. Heutzutage werden die Anti-
depressiva meist nach ihrem primaren Angriffsort im ZNS eingeteilt. Es werden

nichtselektive Monoamin-Wiederaufnahmehemmer (NSMRI) (z.B. Amitriptylin, Do-
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xepin, Imipramin), selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) (z.B. Cita-
lopram, Fluoxetin, Paroxetin, Sertralin), selektive Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer (NARI) (z.B. Reboxetin), kombinierte Serotonin- und No-
radrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI) (z.B. Venlafaxin, Duloxetin), kombi-
nierte selektive Noradrenalin- und Dopamin-Wiederaufnahmehemmer (NDRI)
(Bupropion) und noradrenerg- und spezifisch serotonerge Antidepressiva mit al-
pha2-adrenorezeptorantagonistischer Wirkung (NaSSA) (Mirtazapin) unterschie-
den. Aulierdem gibt es die Gruppe der Monoaminoxidasehemmer, die zusatzlich
in reversible, selektive Hemmer (Moclobemid) und irreversible, nichtselektive
Hemmer (Tranylcypromin) eingeteilt werden (Benkert und Hippius 2011).

Aus dem Ausmal der Wirkung auf die verschiedenen Rezeptoren lassen sich die
typischen Nebenwirkungen der unterschiedlichen Antidepressiva ableiten. Viele
der im Folgenden beschriebenen Nebenwirkungen (besonders vegetative Sym-
ptome) treten vor allem zu Beginn (2-4 Wochen) der Therapie auf und bilden sich
im Verlauf zurliick, ohne dass eine Dosisanpassung erfolgen muss (Benkert und
Hippius 2011). Insgesamt ist bei alteren Menschen mit einer héheren Nebenwir-
kungsrate zu rechnen (Hegerl und Maéller 2000). Wichtigste kardiale Nebenwirkung
vor allem von Trizyklischen Antidepressiva (TZA) ist die Verlangsamung der kar-
dialen Erregungsleitung. Des Weiteren kdnnen unter Antidepressiva (gerade bei
TZA) orthostatische Dysregulationen auftreten, die vor allem bei alteren Menschen
zu Sturzen fihren kénnen (Hegerl und Mdller 2000). Bei kardialer Vorschadigung
sind TZA, sowie die Kombination eines Antidepressivums mit Antiarrhythmika und
Arzneimitteln, die zu Erregungsleitungsstérungen flhren, kontraindiziert (Benkert
und Hippius 2011). Vegetative Symptome, die unter antidepressiver Therapie
beobachtet wurden, sind verstarktes Schwitzen aber auch stark ausgepragte peri-
phere und zentrale anticholinerge Effekte wie Miktionsstérungen, Harnverhalt,
Mundtrockenheit, kognitive Stérungen und Delir (Hegerl und Moller 2000). Weitere
mdgliche Nebenwirkungen sind Sedierung, generalisierte zerebrale Krampfanfalle
(vor allem unter TZA und Maprotilin), Tremor und sehr selten rigorartige Muskelto-
nuserhdhung oder dystone Bewegungsstdrungen, allergische Exantheme und
Gewichtszunahme vor allem bei langerfristiger Therapie. Insgesamt zeigen die
meisten Studien eine bessere Vertraglichkeit und geringere Nebenwirkungsrate
von SSRI im Vergleich zu TZA (Laux 1997). Neuere Antidepressiva wie SSRI oder
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Mirtazapin weisen vor allem hinsichtlich der anticholinergen Nebenwirkungen, or-
thostatischer Dysregulation, Kardiotoxizitdt und Uberdosierungssicherheit eine
bessere Vertraglichkeit auf als die klassischen TZA (Hegerl und Maéller 2000).
Stattdessen sind Ubelkeit, innere Unruhe, Schlafstérungen und Kopfschmerzen
die haufigsten Nebenwirkungen der SSRI. Bei alteren Menschen findet sich auch
das Syndrom der inadaquaten ADH-Sekretion unter den beobachteten Nebenwir-
kungen (Hegerl und Maller 2000).

2 Material und Methoden

In Form einer Querschnittsstudie (Stichtageserhebung) wurden einmalig im Zeit-
raum zwischen Mai und Dezember 2009 die epidemiologischen Daten (Ge-
schlecht, Geburtsjahr, Datum der Heimaufnahme) eines Probandenkollektives aus
drei Altenheimen in Hamburg erfasst. Im weiteren wurden die medizinischen Da-
ten (Diagnosen, Medikation), den Krankenakten der Probanden entsprechend er-
hoben und in einem dritten Schritt der aktuelle neuro-psychiatrische Befund mithil-
fe von validierten Testverfahren festgestellt. Der Antrag dieser Studie wurde von

der Ethikkommission der Arztekammer Hamburg gepriift und befiirwortet.

2.1 Probandenkollektiv

Die Durchfuhrung der Erhebung erforderte zunachst die Auswahl eines geeigne-
ten Probandenkollektives. Als Probanden kamen samtliche Bewohner einer Alten-
bzw. Pflegeeinrichtung in Hamburg und Umgebung in Frage. Um einen mdglichst
reprasentativen Querschnitt zu erhalten, wurde als einziges primares Einschluss-
kriterium die vorhandene Fahigkeit zur sprachlichen Kommunikation gewahlt um
die Teilnahme an den durchzufuhrenden Testverfahren zu gewahrleisten. Zur
Teilnehmerrekrutierung wurden im Januar 2009 die Heimleitungen von funf Alten-
und Pflegeheimen in Hamburg, aus dem nervenarztlichen Versorgungsbereiches
des Neuropsychiatrischen Zentrums Hamburg, angeschrieben und die Studien-
planung vorgestellt. Die Leitungen von drei der angeschriebenen Heime ent-

schlossen sich zur Teilnahme.
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Aus den Personaldaten der Pflegeheime wurden zunachst samtliche Bewohner,
die durch einen gesetzlichen Betreuer vertreten wurden, ermittelt. Die jeweiligen
Betreuer wurden im April und Mai 2009 ggf. zunachst telefonisch aber in jedem
Fall schriftlich Uber die geplante Studie aufgeklart und um eine schriftliche Einwilli-
gung in die Teilnahme des betreuten Bewohners gebeten. Hierzu wurde ein spe-
zielles Informationsschreiben entworfen (siehe Informationsschreiben im Anhang),
der ggf. vom Betreuer zu unterschreiben war. Von insgesamt 217 angeschriebe-
nen Betreuern gaben 103 ihr Einverstandnis zur Studienteilnahme. 114 Betreuer
gaben keine Antwort oder schickten eine Absage. Von 103 Bewohnern, fur die ei-
ne Einwilligung des gesetzlichen Betreuers vorlag, nahmen letztendlich 71 an der
Studie teil. 13 lehnten trotz Zustimmung ihres Vertreters im personlichen Ge-
sprach die Teilnahme ab, zwei entschieden wahrend der Erhebung des neuro-
psychiatrischen Befundes die Mitarbeit zu beenden. Bei 10 Probanden war eine
Teilnahme aufgrund von sprachlichen Problemen durch Aphasie oder fortgeschrit-
tener Demenz mit Verlust der Sprache nicht moglich. In zwei Fallen konnten Be-
wohner nicht teilnehmen, da sie kein Deutsch sprachen. Zwei Bewohner wurden
vom Pflegepersonal als nicht teilnahmefahig ausgewiesen, da sie wiederholt durch
sehr aggressives Verhalten auffielen. Drei Bewohner verstarben noch vor der
Teilnahme.

Bei allen Bewohnern der teilnehmenden Heime, die nicht durch einen gesetzlichen
Betreuer vertreten wurden, erfolgte die Aufklarung uUber die geplante Studie in ei-
nem personlichen Gesprach, in dem der Aufklarungsbogen ausgehandigt und
eventuelle Fragen geklart wurden. Alle teilnahmewilligen Bewohner gaben ihr
schriftliches Einverstandnis durch Unterzeichnung des Aufklarungsbogens. Von
158 angesprochenen Personen willigten 90 in die Teilnahme ein. 89 nahmen
letztendlich teil, da ein Bewohner wahrend der Durchfihrung der Testverfahren
abbrach.

Insgesamt umfasst die Stichprobe N=160 Bewohner, davon 51 Manner und 109

Frauen.
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2.2 Datenerhebung und Pseudonymisierung

Im weiteren Verlauf wurde zunachst jedem Studienteilnehmer eine Studiennum-
mer zugeteilt um die spater erhobenen persénlichen Daten durch Pseudonymisie-
rung zu schitzen. Eine nachtragliche Zuordnung von erhobenen Daten zu einem
Probanden kann nur Uber den Zuordnungsschlissel dieser Studiennummern er-
folgen.

Zu Beginn der Datenerhebung wurde ein spezieller Daten-Erfassungs-Bogen
(DEB) entwickelt (siehe Original-DEB im Anhang). Im DEB ist jeder Proband aus-
schliel3lich durch die ihm zugeordnete Studiennummer zu identifizieren. Aulder der
entsprechenden Studiennummer wurde auf jedem DEB das Datum der schriftli-
chen Einwilligung des Probanden, Datum der Aufklarung Uber die Studie, Name
der aufklarenden Person und das Datum der Datenerhebung dokumentiert. An
epidemiologischen Daten umfasst der DEB das Geschlecht, das Geburtsjahr so-
wie das Datum der Heimaufnahme eines jeden Probanden. Darlber hinaus wur-
den die medizinischen Daten eines jeden Probanden erfasst, d.h. die zum Erhe-
bungszeitpunkt gestellten Diagnosen aller betreuenden Fachrichtungen sowie die
aktuelle Medikation mit Dosierung und Bedarfsmedikation.

Samtliche erhobenen Daten wurden zum Stichtageszeitpunkt den arztlichen Do-

kumentationen der im Heim geflhrten Patientenakte entnommen.

2.3 Testverfahren

Im weiteren Verlauf wurden, zur Erhebung des aktuellen neuro-psychiatrischen
Befundes am Stichtageszeitpunkt, mit jedem teilnehmenden Bewohner 4 validierte
Testverfahren (Mini-Mental Status-Test (Folstein et al. 1975), Montreal Cognitive
Assessment (Nasreddin et al. 2005), Geriatrische Depressions-Skala (Yesavage
et al. 1983), Parkinson-Screening (Tanner et al. 1990)) durchgefihrt. Die Daten-
erhebung sowie Durchfuhrung der Testverfahren erfolgte ausschlieBlich durch
zwei Doktorandinnen. In dieser Dissertation werden lediglich die Ergebnisse von
MMST (Mini-Mental Status-Test) und GDS (Geriatrische Depresions-Skala) aus-

gewertet. Die durch MOCA und Parkinson-Screening erhobenen Daten werden im
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Rahmen einer zweiten Dissertation, welche Testungen mit Diagnosevaliditat ver-
gleicht, ausgewertet.

Die Befragung der Probanden fand in einem personlichen Gesprach im Alten-
bzw. Pflegeheim statt. Um die Moglichkeit einer Ergebnisverfalschung durch aulRe-
re Einflisse zu minimieren, wurde auf eine storungsfreie Atmosphare, in gewohn-
ter Umgebung, nach Moglichkeit im Zimmer des Bewohners geachtet. Einge-
schranktes Seh- oder Horvermogen der Probanden wurde, sofern moglich, durch

das Tragen einer Brille bzw. das Einschalten eines Horgerates behoben.

2.3.1 Mini-Mental Status-Test

Begonnen wurde die Erhebung des aktuellen neuro-psychiatrischen Befundes mit
der Durchfihrung des Mini-Mental Status-Tests (MMST). Der MMST wurde 1975
von Folstein et al. als erster Test dieser Art zur Erfassung von Hirnleistungssto-
rungen entwickelt (Folstein et al. 1975). Heutzutage ist der MMST ein vielfach ge-
nutztes und validiertes Instrument des Demenzscreenings und Stagings, sowie zur
Verlaufskontrolle (Roésler et al. 2003).

Zu Beginn werden im MMST 9 Fragen zur zeitlichen und ortlichen Orientierung
gestellt und mit einem Punkt pro richtig beantworteter Frage bewertet. Als zweite
Kategorie wird im MMST die Merkfahigkeit getestet. Dazu werden laut und deut-
lich die drei Worte ,Auto”, ,Glas®, ,Tisch” vorgelesen und der Proband wird aufge-
fordert diese zu wiederholen. Fir jedes richtig nachgesprochene Wort wird ein
Punkt vergeben. In der Kategorie ,Aufmerksamkeit und Rechnen® wird die Test-
person aufgefordert, bei 100 beginnend in 7er Schritten rickwarts zu zahlen. Nach
5 Subtraktionen wird pro richtiges Ergebnis ein Punkt vergeben. Ergeben sich bei
dieser Aufgabe Verstandnisprobleme, so ist es alternativ mdglich, den Probanden
das Wort ,Radio” rickwarts buchstabieren zu lassen. Wobei ein Punkt pro Buch-
stabe, der in korrekter Reihenfolge genannt wurde, vergeben wird. Als nachster
Schritt wird die Erinnerungsfahigkeit durch Abfragen der unter Kategorie ,Merkfa-
higkeit“ zuvor genannten 3 Begriffe gepruft. Fur jeden richtig erinnerten Begriff
wird ein Punkt vergeben. Im letzten Teilabschnitt des MMST werden verschiedene
Aspekte der Sprache geprift. Als erstes werden dem Probanden zum einen eine
Armbanduhr und folgend ein Kugelschreiber gezeigt, mit der Aufforderung diese

Gegenstande zu benennen. Hier werden auch allgemeine Bezeichnungen, wie
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,otift", ,Schreiber” bzw. ,Uhr* etc. als richtig gewertet. Pro richtig benannten Ge-
genstand ist ein Punkt zu erreichen. Im Folgenden wird der Proband aufgefordert,
den vom Prifer laut vorgelesenen Satz ,Sie leiht ihm kein Geld mehr.“ nachzu-
sprechen. Ein vollig korrekt nachgesprochener Satz wird mit einem Punkt bewer-
tet. Das Auslassen eines oder mehrerer Worte sowie eine veranderte Wortabfolge
im Satz flhrt zu keiner Punktvergabe. Als nachster Schritt des MMST wird vom
Prifer ein Blatt Papier vor die Testperson gelegt mit der Aufforderung das Blatt in
die Hand zu nehmen, es in der Mitte zu falten und auf den Boden zu legen. Pro
richtig ausgefuhrten Teilschritt wird ein Punkt (insgesamt maximal drei) vergeben.
Die Fahigkeit, schriftliche Aufforderungen praktisch umzusetzen, wird im MMST
gepruft, indem der Testleiter ein weiles Blatt Papier mit dem Aufdruck ,Bitte
schlielen Sie die Augen!“ zeigt und gleichzeitig dazu auffordert, die geschriebe-
nen Anweisung, zu befolgen. Ein Punkt wird vergeben, wenn der Proband darauf-
hin die Augen schliel3t. Im weiteren Verlauf wird der Proband aufgefordert, spon-
tan einen beliebigen Satz auf ein weilkes Blatt Papier zu schreiben. Der geschrie-
bene Satz muss ein Subjekt und ein Verb enthalten und insgesamt einen Sinn er-
geben um mit maximal einem Punkt bewertet zu werden. Als letzte Aufgabe im
MMST wird die Testperson aufgefordert, eine vorgegebene Figur (sieche MMST im
Anhang) genau abzuzeichnen. Um maximal einen Punkt zu erhalten, muss die
vom Proband gezeichnete Figur wie die Vorlage 10 Ecken besitzen, von denen
zwei sich Uberschneiden. Abweichungen in der Lange der Linien, Verdrehen der
Figur etc. fihren nicht zum Punktverlust.

Nach Zusammenzahlen der in den einzelnen Teilabschnitten des MMST erreich-
ten Punkte kann ein Proband insgesamt maximal 30 Punkte erlangen. Ab einem
Wert von etwa 26 Punkten kann von einem leichten kognitiven Defizit gesprochen
werden. Im Bereich von 24-18 Punkten liegt in der Regel eine leichte Demenz vor.
Im Bereich von 17-10 Punkten spricht man von einer mittelgradigen und bei weni-
ger als 10 Punkten von schwerer Demenz (Rosler et al. 2003).

Um fUr alle Probanden gleiche Testbedingungen zu gewahrleisten, wurde bei der
Durchfihrung des MMST durch die Testleiter keine Hilfestellung zur Bewaltigung
der Aufgaben gegeben. Traten bei einigen Aufgaben seitens der Testpersonen
Verstandnisprobleme auf, konnte, um eine rein akustische Verstandnisproblematik

auszuschliel3en, die Aufgabenstellung jeweils einmal in gleicher Weise wiederholt
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werden. Erklarungen, die Uber die beschriebenen Aufgabenstellungen hinausgin-

gen, wurden in keinem Fall gegeben.

2.3.2 Geriatrische Depressions-Skala

Als weiteres Testverfahren zum neuro-psychiatrischen Gesundheitszustand wurde
im Anschluss die Geriatrische Depressions-Skala (GDS) angewendet (siehe GDS
im Anhang). Die GDS wurde 1982 von Yesavage et al. als Instrument zur Beurtei-
lung einer moglichen Depression im Alter entwickelt (Yesavage et al. 1983). Die
ursprungliche Version umfasst einen Katalog von 30 Fragen.

In dieser Arbeit wurde die Kurzversion mit einem Umfang von 15 Fragen einge-
setzt. Im GDS werden dem Probanden 15 Entscheidungsfragen zu den Themen
Stimmung, Antrieb, Lebensfreude etc. gestellt. Je nachdem, ob eine Frage mit ,Ja“
oder ,Nein“ beantwortet wird, kann ein oder kein Punkt pro Frage vergeben wer-
den. Fur die Fragen 1,5,7,11,13 wird die Antwort ,Nein“ mit einem Punkt bewertet.
In den Ubrigen Fragen wird bei der Antwort ,Ja“ ein Punkt vergeben. Insgesamt
sind 15 Punkte zu erreichen. Erhalt ein Proband 5-10 Punkte im GDS deutet dies
auf eine leichte bis maRige Depression. Ab einem Punktewert von 11 und mehr ist

davon auszugehen, dass der Betroffene an einer schweren Depression leidet.

2.4 Statistik

Die erhobenen Daten wurden in einem PC-System in das Programm ,Excel (©
Microsoft Corp. 2009) eingegeben und nach der Eingabe und Sortierung durch
das Programm ,SPSS v.17“ (IBM Corp. 2009) statistisch ausgewertet.
Diese Auswertung beinhaltete in einem ersten Schritt die Berechnung der statisti-
schen Basisdaten (Mittelwerte, Mediane und Standardabweichungen).
Entsprechend der aus den Akten enthommenen Diagnosen und entsprechend der
Testergebnisse aus MMST und GDS wurden Gruppen von Probanden gebildet,
die im Folgenden ausgewertet wurden. Es wurden zum Vergleich von Ergebnissen
der einzelnen Gruppen und zur genaueren Beschreibung von Unterschieden in
den Gruppen zweiseitige Hypothesen formuliert, mittels Chi-Quadrat-Test nach
Pearson und T-Test gepruft und mit einer Irtumswahrscheinlichkeit von p<0,05
als signifikant gewertet.
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Die Normalverteilung der Stichprobe wurde im Verfahren nach Smirnoff —

Kolmogoroff gepruft und als gegeben gewertet.

3 Ergebnisse

3.1 Epidemiologie des Probandenkollektives

In die im Zeitraum zwischen Mai und Dezember 2009 durchgeflhrte Stichtagser-
hebung wurden N=160 Probanden aus drei Alten- und Pflegeeinrichtungen in
Hamburg eingeschlossen. Hierbei handelt es sich um 51 Manner (31,9% des Ge-
samtkollektives) und 109 Frauen (68,1% des Gesamtkollektives). Der jungste Stu-
dienteilnehmer war zum Stichtageszeitpunkt 43 der alteste 101 Jahre alt. Der Al-
tersmittelwert der gesamten Studienpopulation betragt 82,59 Jahre (Standardab-
weichung 10,6).

Differenziert nach Geschlechtern ergibt sich flr die weiblichen Studienteilnehme-
rinnen ein Altersmittelwert von 85,50 Lebensjahren (Standardabweichung 8,9),
wobei die jungste Teilnehmerin zum Stichtageszeitpunkt 43 und die alteste 101
Jahre alt war. Der Altersmittelwert der mannlichen Probanden betragt 76,4 Le-
bensjahre (Standardabweichung 11,3), wobei der jlingste Teilnehmer zum Stich-
tageszeitpunkt 49 und der Alteste 100 Jahre alt war. Der Altersunterschied zwi-
schen Mannern und Frauen erwies sich mit p<0,01 als hoch signifikant.

Auch die Aufenthaltsdauer der Probanden in den Alten- und Pflegeheimen wurde
erfasst. Hier hatten die mannlichen Probanden zum Stichtageszeitpunkt mit einer
mittleren Heimaufenthaltsdauer von 4,69 Jahren (Standardabweichung 3,1) einen
27,4% langeren mittleren Heimaufenthalt als die weiblichen Probanden mit einer
mittleren Heimaufenthaltsdauer von 3,68 Jahren (Standardabweichung 3,2) hinter
sich. Hier zeigt sich mit einem p-Wert von 0,026 eine Signifikanz bezlglich einer

langeren Heimaufenthaltsdauer von mannlichen Probanden.
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Abbildung 1: Altersverteilung Gesamtkollektiv

3.2 Pravalenz der Psychopharmaka insgesamt

Von N=160 untersuchten Probanden erhielten 112 Probanden (70%) mindestens
ein Psychopharmakon, davon 35 Manner (68,6% aller mannlichen Probanden)
und 77 Frauen (70,6% aller weiblichen Probanden). Einbezogen in die Berech-
nungen wurden samtliche zur Verfugung stehenden Antidepressiva, Antipsychoti-
ka, Sedativa sowie Antidementiva. 32 (20%) Studienteilnehmer nahmen zwei Psy-
chopharmaka ein. 14 Probanden (8,8%) erhielten drei Psychopharmaka und drei
Probanden (1,9%) nahmen zum Stichtagszeitpunkt vier Psychopharmaka ein. 48
Probanden (30%) erhielten keine psychopharmakologische Medikation, davon 32
Frauen (29,4%) und 16 Manner (31,4%).
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Abbildung 2: Prdavalenz Psychopharmakagebrauch Gesamtkollektiv

Die hochste Pravalenz unter den zum Stichtageszeitpunkt verschriebenen Psy-
chopharmaka entfiel auf die Antidepressiva. Insgesamt 61 (38,1%) der Studien-
teilnehmer erhielten mindestens ein Antidepressivum. 44 (40,4%) der weiblichen
und 17 (33,3%) der mannlichen Probanden erhielten mindestens ein Antidepressi-
vum. 8 Probanden (5%), davon 6 weibliche und 2 mannliche nahmen eine Kombi-
nation aus zwei Antidepressiva ein.

Am haufigsten wurden Antidepressiva aus der Gruppe der selektiven Serotonin-
Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI) (Citalopram, Sertralin, Paroxetin) verordnet. 33
Probanden (20,6% des Gesamtkollektives) erhielten ein SSRI, davon 23 Frauen
(21,1% aller Frauen) und 10 Manner (19,6% aller Manner). 23 Probanden (14,4%)
erhielten ein Antidepressivum aus der Gruppe der noradrenergen und spezifisch
serotonergen Antidepressiva (NaSSA) (Mirtazapin, Mianserin), davon 16 weibliche
(14,7%) und 7 mannliche (13,7%) Studienteilnehmer. Insgesamt 7 Studienteil-
nehmer (4,4%) nahmen ein Antidepressivum aus der Gruppe der nichtselektiven
Monoamin-Wiederaufnahme-Hemmer (NSMRI) (Amitryptilin, Doxepin, Opipramol)
ein. 6 weibliche Teilnehmerin (5,5%) und ein mannlicher Teilnehmer (2%) erhiel-
ten ein NSMRI. Ein Antidepressivum aus der Gruppe der selektive Noradrenalin-
Wiederaufnahme-Hemmer (NARI) (Reboxetin) erhielten 5 Probanden (3,1%), da-
von 4 weibliche (3,7%) und ein mannlicher Proband (2%). Kein Proband erhielt ei-
nen Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer (SNRI) (z.B. Venlafa-
xin, Duloxetin). Alle daruber hinaus erhaltlichen Antidepressiva wurden in einer
Gruppe ,Sonstige Antidepressiva“ (SAD) zusammengefasst. Eine weibliche Pro-

bandin erhielt ein SAD, in diesem Falle Trazodon (0,6% des Gesamtkollektives
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und 0,9% aller weiblichen Teilnehmer). Unter allen in dieser Stichtagesuntersu-
chung verordneten Antidepressiva hatten also die SSRI mit 47,8% den grofRten
Anteil, gefolgt von den NaSSA mit 33,3%, sowie NSMRI mit 10,2% und NARI mit
7,2%. Auf SAD entfiel ein Anteil von 1,5%.

Es ergab sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen Antidepressiva-

Einnahme und Geschlecht oder Alter oder Heimaufenthaltsdauer.
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Abbildung 3: Haufigkeit Antidepressiva-Einnahme absolut

Insgesamt 55 Probanden (34,4% des Gesamtkollektives) erhielten zum Stichta-
geszeitpunk mindestens ein Antipsychotikum, davon 39 Frauen (35,8% aller Frau-
en) und 16 Manner (31,4% aller Manner). 4 (2,5%) Studienteilnehmer nahmen
zwei Antipsychotika ein. Typische Antipsychotika erhielten insgesamt 30 Proban-
den (18,8%), davon 10 Manner (19,6%) und 20 Frauen (18,3%), wahrend 29 Pro-
banden (18,1%), davon 8 Manner (15,7%) und 21 Frauen (19,3%), atypische An-
tipsychotika einnahmen.

In dieser Stichtagesuntersuchung wurden also Typika mit einem Anteil von 50,8%
an samtlichen Antipsychotika und Atypika mit einem Anteil von 49,2% an allen
verordneten Antipsychotika verabreicht.

Differenziert man die genannten typischen Antipsychotika in hoch- und niedrigpo-

tente, so zeigt sich, dass von 30 Probanden, die ein typisches Antipsychotikum
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einnahmen, 4 (2,5% des Gesamtkollektives) ein hochpotentes (Haloperidol) und
26 (16,3% des Gesamtkollektives) ein niedrigpotentes Antipsychotikum (Melperon,
Pipamperon, Levomepromazin, Aripiprazol, Promethazin) erhielten. Ein niedrigpo-
tentes Antipsychotikum erhielten 8 Manner und 18 Frauen. Ein hochpotentes An-
tipsychotikum wurde von zwei Frauen sowie zwei Mannern eingenommen.

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen Antipsychotika-

Einnahme und Geschlecht oder Alter oder Heimaufenthaltsdauer.
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Abbildung 4: Hiufigkeit Antipsychotika-Einnahme absolut

Insgesamt 30 Teilnehmer (18,75% des Gesamtkollektives) erhielten im Zeitraum
der Stichtageserhebung mindestens ein Sedativum (samtliche Benzodiazepine,
Zopiclon, Zolpiden) davon 24 Frauen (22% aller Frauen) und 6 Manner (11,8% al-
ler Manner). Ein Teilnehmer (1,25% des Gesamtkollektives) erhielt zwei Sedativa.
18 Teilnehmern (11,3%) wurde ein Benzodiazepin verordnet, davon 5 Mannern
(9,8%) und 13 Frauen (11,9%). Alle verordneten Sedativa, die nicht in die Gruppe

der Benzodiazepine fallen, wurden in einer Gruppe als ,Sonstige Sedativa“ (Zopi-
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clon, Zolpidem) zusammengefasst. 13 Probanden (8,1% des Gesamtkollektives)
nahmen ein Sedativum aus der Gruppe ,Sonstige Sedativa“ ein, davon 12 Frauen
(11%) und 1 Mann (2%). Die haufigsten in dieser Stichtagsuntersuchung verord-
neten Sedativa waren mit einem Anteil von 58,1% an samtlichen verschriebenen
Sedativa die Benzodiazepine. ,Sonstige Sedativa® machten einen Anteil von
41,9% aus. Es ergab sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen Sedativa-
Einnahme und Geschlecht oder Alter oder Heimaufenthaltsdauer.

22 Probanden (13,8%) erhielten zum Stichtagszeitpunkt mindestens ein Antide-
mentivum, davon 15 Frauen (13,8%) und 7 Manner (13,7%). 15 Probanden (9,4%)
erhielten das Antidementivum Memantine, hierbei handelt es sich um 4 mannliche
(7,4%) und 11 weibliche Studienteilnehmer (10,1%). Insgesamt 5 Studienteilneh-
mer (3,1%) nahmen ein Antidementivum aus der Gruppe der Acetylcholinestera-
sehemmer (ACHE-Hemmer) ein. 2 mannliche (3,9%) und 3 weibliche Probanden
(2,8%) erhielten einen ACHE-Hemmer. Alle dartber hinaus verordneten Antide-
mentiva (Ginkgo biloba, Piracetam) wurden in einer Gruppe als ,Sonstige Antide-
mentiva® (SADem) zusammengefasst. Insgesamt 3 Probanden (1,9%) erhielten
ein SADem, davon 2 Frauen (1,8%) und 1 Mann (2%). Den grof3ten Anteil an allen
in dieser Stichtagsuntersuchung verordneten Antidementiva hatte also Memantine
mit 65,2%, gefolgt von den ACHE-Hemmern mit 21,7% und ,Sonstigen Antide-
mentiva“ mit einem Anteil von 13,1%.

Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen Antidementiva-

Einnahme und Geschlecht oder Alter oder Heimaufenthaltsdauer.
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Den hochsten prozentualen Anteil an den verordneten Psychopharmaka insge-
samt hatten die Antidepressiva. Sie waren mit einem Anteil von 36,3% unter allen
Psychopharmaka vertreten, gefolgt von den Antipsychotika mit einem Anteil von
32,7%. Sedativa waren zu 17,9% und Antidementiva zu 13,1% unter samtlichen

Psychopharmaka vertreten.
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Abbildung 7: Prozentualer Anteil der Psychopharmaka an gesamter psychiatrischer Medika-
tion

3.3 Pravalenz der Psychopharmaka bei Probanden mit diagno-

stizierter dementieller Erkrankung

Bei 74 Studienteilnehmern war zum Stichtageszeitpunkt von arztlicher Seite die
Diagnose einer Demenz in der Krankenakte dokumentiert. Das heif3t, 46,25% des
Probandenkollektives hatten zum Stichtag bereits die Diagnose einer dementiellen
Erkrankung erhalten. Hierbei handelt es sich um 18 Manner (35,3% aller mannli-
chen Teilnehmer) und 56 Frauen (51,4% aller weiblichen Teilnehmer). Von 74
Studienteilnehmern mit dokumentierter Diagnose einer dementiellen Erkrankung
hatten 6 Probanden (3,75%) die Diagnose Demenz vom Alzheimer Typ (DAT) er-
halten, davon 6 Frauen (5,5%) und kein Mann. 13 Teilnehmer (8,1%) hatten die
Diagnose vaskulare Demenz (VD) erhalten, davon 7 Manner (13,7%) und 6 Frau-
en (5,5%). 3 Teilnehmer (1,9%), davon zwei Frauen (1,8%) und ein Mann (2%),

hatten die Diagnose einer Mischtyp Demenz (MD) erhalten. Bei zwei Probanden
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(1,3%) waren sonstige Demenzen (SD) diagnostiziert worden, hierbei handelte es
sich um einen Mann (2%) und eine Frau (0,9%). 52 Probanden (32,5%) hatten die
Diagnose einer Demenz erhalten, ohne dass diese naher bezeichnet wurde
(DNNB), davon 42 weibliche (38,5%) und 10 mannliche Teilnehmer (19,6%).
Anteilig an allen vertretenen Demenztypen wurde eine DNNB mit 70,3% deutlich
am haufigsten diagnostiziert, gefolgt von der VD mit 17,6%, der DAT mit 8,1%,
sowie der MD mit 4,1% und SD mit 2,7%.
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Abbildung 8: Prdvalenz Demenzformen

Von 74 Probanden mit dokumentierter Diagnose einer dementiellen Erkrankung
wurden zum Stichtageszeitpunkt 35 (47,3%) mit mindestens einem Antipsychoti-
kum behandelt. 19 Probanden (25,7%) nahmen ein typisches und 18 (24,3%) ein
atypisches Antipsychotikum ein.

Von 52 Probanden mit einer DNNB erhielten 12 (23,1%) ein typisches und 11
(21,2%) ein atypisches Antipsychotikum. Von 6 Studienteilnehmern mit diagnosti-
zierter DAT nahm einer (16,7%) ein typisches und einer (16,7%) ein atypisches
Antipsychotikum. 3 (23,1%) von 13 Teilnehmern mit diagnostizierter VD erhielten
ein typisches und 5 (38,5%) ein atypisches Antipsychotikum. 2 (66,7%) von 3 Pro-

banden mit MD erhielten ein typisches und einer (33,3%) erhielt ein atypisches
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Antipsychotikum. Von 2 Probanden mit SD erhielt einer (50%) ein typisches und
einer (50%) ein atypisches Antipsychotikum.

Differenziert man hier die Typika in hoch- und niedrigpotent, nahmen 17 (23,3%)
aller demenzkranken Probanden ein niedrigpotentes Antipsychotikum ein, wah-

rend 2 (2,7%) ein hochpotentes einnahmen.
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Abbildung 9: Haufigkeit Antipsychotika bei Probanden mit Diagnose Demenz

Insgesamt 26 (35,1%) aller demenzkranken Probanden erhielten ein Antidepressi-
vum. 16 Studienteilnehmer (21,6%) dieser Gruppe erhielten ein SSRI, 9 (12,2%)
ein NaSSA, 3 (4,1%) ein NSMRI, zwei (2,7%) ein NARI und ein Proband (1,4%)
erhielt ein SAD.

50



18

16
Paroxetin

14 Sertralin
L
=
2 12
«
=
< 10
g
8 ' .
S 8 Mianserin
o Citalopram
T 1T
N
s
<

4 ' [ Mirtazapin

) Opipramol

D ;
.0 Xem?. Reboxetin
0 [ Amitryptilin Trazodon
SSRI NaSSa NSMRI NARI SAD

Abbildung 10: Haufigkeit Antidepressiva bei Patienten mit Diagnose Demenz

Von 74 Studienteilnehmern mit einer diagnostizierten dementiellen Erkrankung
wurden 17 (23%) mit mindestens einem Antidementivum behandelt. 14 (18,9%)
der Probanden mit dokumentierter dementieller Erkrankung erhielten das Antide-
mentivum Memantine, 3 (4,1%) erhielten einen Wirkstoff aus der Gruppe der Ace-
tycholinesterasehemmer und ein Proband (1,4%) erhielt ein SAdem. In der Grup-
pe der Probanden mit diagnostizierten dementieller Erkrankung entfielen anteilig
an allen verordneten Antidementiva 77,8% auf Memantine, gefolgt von ACHE-
Hemmern mit 16,7% und SAdem mit 5,5%. Von 52 Probanden mit einer DNNB
erhielten 8 (15,4%) Memantine und 2 (3,8%) einen ACHE-Hemmer. Unter den 6
Probanden mit diagnostizierter DAT nahmen 2 (33,3%) Memantine ein. Andere
Antidementiva wurden in dieser Gruppe nicht verordnet. Von 13 Studienteilneh-
mern mit diagnostizierter VD erhielten 2 (15,4%) Memantine und einer (7,7%) eine
Substanz aus der Gruppe ,Sonstige Antidementiva®“. Kein Proband mit VD erhielt
einen ACHE-Hemmer. Bei 3 Probanden lag die Diagnose einer MD vor. Von die-
sen Studienteilnehmern erhielten 2 (66,7%) Memantine und einer (33,3%) einen
ACHE-Hemmer. Insgesamt 2 Studienteilnehmer hatten die Diagnose einer SD er-
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halten. In dieser Gruppe erhielt kein Proband (100%) eine antidementive Medika-
tion.

Von allen 74 Probanden mit einer dementiellen Erkrankung nahmen 11 (14,9%)
mindestens ein Sedativum ein. 7 (9,5%) nahmen mindestens ein Benzodiazepin
und 4 (5,4%) ein sonstiges Sedativum. Von allen Probanden mit einer diagnosti-
zierten DNNB nahmen 5 (9,6%) ein Benzodiazepin. Jeweils einer (7,7%) der 13
Studienteilnehmer mit VD und einer (50%) der 2 Studienteilnehmer mit SD erhielt
ein Benzodiazepin. Keiner der Patienten mit diagnostizierter DAT oder MD erhielt

ein Benzodiazepin.
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Tabelle 5: Vergleich der Medikationshéufigkeit zwischen Probanden mit und ohne vordia-
gnostizierte Demenz (Korrelationen Chi-Quadrat-Test nach Pearson mit zweiseitiger Hypo-
these, Signifikanzniveau p<0,05).

Probanden mit der Korrelation zwischen

. Probanden ohne Dia- ; .
Diagnose Demenz gnose Demenz (n=86) Diagnose und Medi-

(n=74) kation (p)
Antipsychotika 35 20 0,001
gesamt
Atypika 19 10 0,021
Hochpqtente 2 > 0,878
Typika
Niedrigpotente 17 9 0,036
Typika
Antidementiva 17 5 0,002
Memantine 14 1 <0,001
ACHEH 3 2 0,531
Sedativa 11 19 0,208
Antidepressiva 26 35 0,470

Im Vergleich der Medikationshaufigkeit zwischen Probanden mit bzw. ohne vor-
diagnostizierte Demenz mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson zeigt sich hier ei-
ne signifikante Korrelation zwischen Probanden mit laut Krankenakte diagnosti-
zierter Demenz und der Einnahme eines Antipsychotikums (p=0,001). Wobei
ebenfalls ein signifikanter Zusammenhang zwischen Probanden mit Demenz-
Diagnose und einer Atypika-Einnahme sowie Probanden mit Demenz Diagnose
und niedrigpotenten Typika gefunden werden konnte, nicht aber zwischen Pro-
banden mit Demenz-Diagnose und hochpotenten Typika.

Eine signifikante Korrelation liel3 sich ebenfalls flir Probanden mit Demenz-
Diagnose und die Einnahme eines Antidementivums nachweisen (p=0,002). Wo-
bei sich hier eine hoch signifikante Korrelation zwischen Probanden mit Demenz-
Diagnose und Memantine finden liel® (p<0,001), nicht aber zwischen Probanden

mit Demenz-Diagnose und Acetylcholinesterasehemmer.
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3.4 Pravalenz der Psychopharmaka nach MMST-Werten

In dem wahrend der Stichtageserhebung durchgefuhrten Mini-Mental-Status-Test
(MMST) erreichten insgesamt 113 Probanden (70,6% des Gesamtkollektives) 24
oder weniger Punkte. Hierbei handelt es sich um 81 Frauen (74,3% aller Frauen)
und 32 Manner (62,7% aller Manner). 47 Probanden (29,4%) erreichten mehr als
24 Punkte im MMST. Ab einem Punktewert von 24 ist im MMST von einer leichten
Demenz auszugehen.

Von 113 Probanden, die im MMST<24 Punkte erreichten, hatten zum Stichtages-
zeitpunkt 65 (57,5%) bereits laut Krankenakte die Diagnose einer dementiellen Er-
krankung erhalten, wahrend 48 (42,5%) dieser Probanden keine derartige Diagno-
se aufwiesen. Von 47 Probanden, welche mehr als 24 Punkte im MMST erreich-
ten, hatten 38 (80,9%) auch zuvor keine Diagnose einer Demenz erhalten, wah-

rend 9 dieser Probanden (19,1%) laut Krankenakte eine Demenz-Diagnose auf-

wiesen.
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Abbildung 13: Demenz-Diagnosen in Bezug auf MMST-Wert

Von samtlichen Probanden mit einem MMST<24 nahmen 47 (41,6%) mindestens
ein Antipsychotikum ein, wahrend 8 (17%) der Patienten mit MMST>24 ein An-

tipsychotikum erhielten.
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Abbildung 14: Hédufigkeit Antipsychotika-Einnahme nach MMST-Werten

42 (37,2%) der Studienteilnehmer mit einem MMST<24 wurde ein Antidepressi-
vum verordnet. 19 (40,4%) Studienteilnehmer mit einem MMST-Wert>24 erhielten

ein Antidepressivum.
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Abbildung 15: Haufigkeit Antidepressiva-Einnahme nach MMST-Werten

Von allen Probanden mit MMST<24 wurde 18 (15,9%) ein Sedativum verordnet,
wahrend 12 (25,5%) aus der Gruppe MMST>24 ein Sedativum erhielten. Von 113
Probanden, die im MMST<24 Punkte erreichten, erhielten 17 (15%) ein Antide-
mentivum. 12 Teilnehmer (10,6%) dieser Gruppe nahmen Memantine ein, 4
(3,5%) einen ACHE-Hemmer und 2 (1,8%) ein SAdem. In der Gruppe der Proban-

den mit einem MMST>24 erhielten 5 (10,6%) ein Antidementivum, wobei 3 Pro-

banden (6,4%) Memantine, und jeweils ein Proband (2,1%) einen ACHE-Hemmer

sowie ein SAdem einnahm.
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Es zeigte sich, dass 3 (6,3%) aller 48 Probanden, die keine Diagnose einer de-
mentiellen Erkrankung laut Krankenakte erhalten hatten aber einen MMST<24
aufwiesen, bereits mit einem Antidementivum behandelt wurden. Zwei dieser Pro-
banden erhielten einen ACHE-Hemmer und ein Proband erhielt ein SAdem. Es
erhielten also 6,3% aller 48 Probanden, die bei einem MMST-Wert<24 noch keine
Diagnose einer Demenz erhalten hatten, ein Antidementivum, 4,2% einen ACHE-
Hemmer und 2,1% ein SAdem. Auf der anderen Seite erhielten von 38 Proban-
den, die einen MMST-Wert>24 und keine dokumentierte Demenz-Diagnose auf-
wiesen, 2 (5,3%) ein Antidementivum. Jeweils ein Proband (2,6%) erhielt einen
ACHE-Hemmer und ein SAdem. Von 48 Probanden, welche einen MMST<24 aber
keine Diagnose einer Demenz aufwiesen, erhielten 13 (27,1%) ein Antipsychoti-
kum, wahrend in der Gruppe der Probanden mit MMST>24 ohne Demenz-

Diagnose 7 (18,4%) ein Antipsychotikum einnahmen.
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Abbildung 17: Haufigkeit Antipsychotika-Einnahme in Bezug auf MMST-Werte und Diagnose
Demenz

9 Probanden (18,8%) aus der Gruppe MMST<24 ohne Demenz-Diagnose erhiel-
ten ein Sedativum und 19 (39,6%) ein Antidepressivum. Von allen Probanden mit
MMST>24 ohne Demenz-Diagnose erhielten 10 (26,3%) ein Sedativum und 16
(42,1%) ein Antidepressivum.
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Tabelle 6: Vergleich der Medikationshéufigkeit zwischen Probanden mit MMST>24 und Pro-
banden mit MMST<24 (Korrelationen Chi-Quadrat-Test nach Pearson mit zweiseitiger Hypo-
these, Signifikanzniveau p<0,05).

Korrelation zwischen

Probanden mit Probanden mit
MMST>24 (n=47) MMST<24 (n=113)  MMST-Wert und Me-
dikation (p)
Antipsychotika 7 48 <0,001
gesamt
Atypika 8 47 0,003
Hochpgtente 0 4 0.19
Typika
Nledrlgpotente 5 29 017
Typika
Antidementiva 5 17 0,46
Memantine 3 12 0,40
ACHEH 1 4 0,64
Sedativa 12 18 0,13
Antidepressiva 19 42 0,70

Im Vergleich der Medikationshaufigkeit zwischen Probanden mit MMST>24 und
Probanden mit MMST<24 mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson zeigt sich hier
eine hoch signifikante Korrelation zwischen Probanden mit MMST<24 und der
Einnahme eines Antipsychotikums (p<0,001). Wobei sich bei genauer Differenzie-
rung der antipsychotischen Substanzen zwar ein signifikanter Zusammenhang
zwischen Probanden mit MMST<24 und der Einnahme eines Atypikums ergibt,
nicht aber zwischen Probanden mit MMST<24 und der Einnahme von hoch- bzw.

niedrigpotenten Typika.
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Tabelle 7: Vergleich der Medikationshéufigkeit zwischen Probanden ohne Demenzdiagnose
mit MMST>24 bzw. MMST<24 (Korrelationen Chi-Quadrat-Test nach Pearson mit zweiseitiger
Hypothese, Signifikanzniveau p<0,05).

Probanden mit Probanden mit Korrelation zwischen
MMST>24 ohne Dia- MMST<24 ohne MMST-Wert und Me-
gnose Demenz Diagnose Demenz dikation bei Proban-
(n=38) (n=48) den ohne Demenz (p)
Antipsychotika 5 14 <0,001
gesamt
Atypika 4 6 0,72
Hochpo_tente Ty- 0 2 0.20
pika
Niedrigpotente 4 6 078
Typika
Antidementiva 2 3 0,85
Memantine 1 1 0,87
ACHEH 1 2 0,70
Sedativa 10 9 0,26
Antidepressiva 16 19 0,81

Im Vergleich der Medikationshaufigkeit zwischen Probanden ohne Demenz-
Diagnose mit MMST>24 und Probanden mit MMST<24 mittels Chi-Quadrat-Test
nach Pearson zeigt sich hier eine hoch signifikante Korrelation zwischen Proban-
den mit MMST<24 ohne Demenz-Diagnose und der Einnahme eines Antipsychoti-
kums (p<0,001).

3.5 Pravalenz der Psychopharmaka bei Probanden mit diagno-

stizierter Depression

Bei 33 Studienteilnehmern war zum Stichtageszeitpunkt von arztlicher Seite die
Diagnose einer Depression in der Krankenakte dokumentiert. Insgesamt hatten al-

so 20,6% des Probandenkollektives die Diagnose einer Depression erhalten, da-
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von 4 Manner (7,8% aller mannlichen Teilnehmer) und 29 Frauen (26,6% aller

weiblichen Teilnehmer).
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Abbildung 19: Prédvalenz Depression Gesamtkollektiv

Von 33 Probanden mit dokumentierter Diagnose einer depressiven Storung wur-
den zum Stichtageszeitpunkt 22 (66,7% aller Probanden mit Depression) mit min-
destens einem Antidepressivum behandelt. 6 aller Probanden mit einer depressi-
ven Stérung erhielten 2 oder mehr Antidepressiva. 14 der Studienteilnehmer mit
einer diagnostizierten Depression (42,4%) nahmen ein NaSSA ein, 10 (30,3%) ein
SSRI, 2 (6,1%) ein NSMRI und 2 Probanden (6,1%) erhielten ein NARI.
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Abbildung 20: Hédufigkeit Antidepressiva bei Probanden mit Diagnose Depression
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Insgesamt 10 (30,3%) der 33 Probanden mit einer diagnostizierten depressiven
Storung erhielten zum Stichtageszeitpunkt mindestens ein Antipsychotikum. Dabei
erhielten 7 Teilnehmer dieser Gruppe (21,2%) ein typisches und 5 (15,2%) ein
atypisches Antipsychotikum.

Anzahl Probanden
N

 —
= = =

Typika Atypika

Abbildung 21: Haufigkeit Antipsychotika bei Probanden mit Diagnose Depression

Von 33 Probanden mit einer depressiven Stérung nahmen 9 (27,3%) mindestens
ein Sedativum ein. 5 (15,2%) erhielten mindestens ein Benzodiazepin und 5
(15,2%) mindestens ein ,sonstiges Sedativum®. 5 (15,2%) der 33 Studienteilneh-
mern mit einer diagnostizierten Depression wurden mit mindestens einem Antide-
mentivum behandelt. 3 (9,1%) dieser Probanden erhielten dabei das Antidementi-
vum Memantine, einer (3%) erhielt einen Wirkstoff aus der Gruppe der Acetycholi-
nesterasehemmer und ein Proband (3%) erhielt ein Antidementivum aus der

Gruppe ,Sonstige Antidementiva®“.
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Tabelle 8: Vergleich der Medikationshéaufigkeit zwischen Probanden mit Diagnose Depressi-
on und Probanden ohne Diagnose Depression (Korrelationen Chi-Quadrat-Test nach Pear-
son mit zweiseitiger Hypothese, Signifikanzniveau p<0,05).

Probanden mit Dia- Probanden ohne Dia-  Korrelation zwischen
gnose Depression gnose Depressi- Diagnose und Medika-
(n=33) on(n=127) tion (p)
Antidepressiva 29 39 <0,001
gesamt
SSRI 10 23 0,12
NaSSA 14 9 <0,001
NARI 2 3 0,28
NSMRI 2 5 0,60
Sedativa gesamt 9 1 <0,001
Antipsychotika 10 45 0.58
gesamt
Antidementiva 5 18 0.89
gesamt

Im Vergleich der Medikationshaufigkeit zwischen Probanden mit Diagnose De-
pression und Probanden ohne Depression mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson
zeigt sich hier eine hoch signifikante Korrelation zwischen Probanden mit einer
diagnostizierten Depression und der Einnahme eines Antidepressivums (p<0,001)
sowie zwischen Probanden mit einer diagnostizierten Depression und der Ein-
nahme eines Sedativums (p<0,001). Differenziert man die einzelnen Antidepressi-
va in Substanzklassen, so findet sich eine hoch signifikante Korrelation zwischen
Probanden mit einer diagnostizierten Depression und NaSSA-Einnahme
(p<0,001). Im Falle der anderen Substanzklassen ist kein signifikanter Zusam-

menhang nachzuweisen.
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3.6 Pravalenz der Psychopharmaka nach GDS-Werten

Ein Punktewert=5 in der Geriatrischen Depressions-Skala (GDS) deutet auf eine
depressive Erkrankung hin. In der GDS, die zum Stichtageszeitpunk durchgefihrt
wurde, erreichten 47 Probanden (29,4%) einen Punktewert=5, davon 36 Frauen
(33%) und 11 Manner (21,6%). 81 aller Probanden (50,6%) erhielten weniger als 5
Punkte im GDS, davon 54 Frauen (49,5%) und 27 Manner (52,9%). Bei 32 Pro-
banden (20%) konnte kein GDS-Wert erhoben werden. In diesen Fallen wurden
die im GDS gestellten Fragen vom Probanden inhaltlich nicht verstanden und
konnten somit nicht adaquat beantwortet werden. Diese 19 Frauen (17,4%) und
13 Manner (25,5%) wurden aus den folgenden Berechnungen, welche GDS-Werte
beinhalten, ausgeschlossen, weshalb sich in diesen Fallen das Probandenkollektiv
auf N=128 verkleinert. Von 47 Probanden mit GDS=5 hatten 17 (36,2%) bereits
die Diagnose einer depressiven Storung erhalten, wahrend 30 (63,8%) zum Stich-
tageszeitpunk keine derartige Diagnose erhalten hatten. 81 Probanden erreichten
im GDS<5 Punkte. 68 dieser Probanden (84%) hatten auch zuvor keine Diagnose
einer Depression erhalten. Auf der anderen Seite gab es 13 Probanden (16%), die
zwar die Diagnose einer depressiven Storung erhalten hatten aber in der GDS

ebenfalls weniger als 5 Punkte erreichten.
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Abbildung 23: Diagnose Depression in Bezug auf GDS-Wert
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Von allen 47 Studienteilnehmern, die einen GDS-Wert=5 erreichten, erhielten ins-
gesamt 26 (55,3%) ein Antidepressivum, 21 nahmen kein Antidepressivum ein
(44,7%). 11 (23,4%) Probanden dieser Gruppe erhielten ein SSRI, 10 (21,3%) ein
NaSSa, 4 (8,5%) ein NARI und 3 (6,4%) ein NSMRI. Von 81 Probanden mit einem
GDS-Wert<5 erhielten 27 Studienteilnehmer (33,3%) ein Antidepressivum. 54
(66,7%) nahmen kein Antidepressivum ein. Es nahmen 19 Studienteilnehmer
(23,5%) ein SSRI, 9 (11,1%) ein NaSSA, 4 (4,9%) ein NSMRI und ein Studienteil-
nehmer (1,2%) ein NARI ein.
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Abbildung 24: Haufigkeit Antidepressiva in Bezug auf GDS-Werte

Von allen Studienteilnehmern mit GDS=5 erhielten 21 (44,7%) ein Antipsychoti-
kum, wahrend aus der Gruppe der Probanden mit GDS<5 17 Probanden (21%)

ein Antipsychotikum einnahmen. 10 Probanden (21,3%) mit GDS=5 bekamen ein
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Sedativum und 5 (10,6%) ein Antidementivum, wahrend 13 Probanden (16%) aus
der Gruppe GDS<5 ein Sedativum und 14 (17,3%) ein Antidementivum verordnet

wurde.
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Abbildung 25: Pridvalenz Psychopharmaka in Bezug auf GDS-Werte

Von 30 Studienteilnehmern mit GDS=5 aber keiner zuvor laut Krankenakte dia-
gnostizierten Depression, erhielten 15 (50%) ein Antidepressivum, wobei 7 Pro-
banden (23,3%) ein SSRI, 5 (16,7%) ein NaSSA, 2 (6,7%) ein NARI und zwei
(6,7%) ein NSMRI einnahmen. Von 68 Studienteilnehmern, die einen GDS-Wert<5
erreichten und auch zuvor keine Diagnose einer depressiven Storung erhalten hat-
ten, wurde 17 Probanden ein Antidepressivum (25%) verschrieben. 12 Probanden
(17,6%) erhielten ein SSRI, zwei (2,9%) ein NaSSA, 3 (4,4%) ein NSMRI und ei-
ner (1,5%) ein NARI.
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Abbildung 26: Haufigkeit Antidepressiva bei Probanden ohne Diagnose Depression nach
GDS-Wert

13 (43,3%) der Probanden mit einem GDS-Wert=5 ohne diagnostizierte Depressi-
on nahmen ein Antipsychotikum ein, wahrend 16 Probanden (23,5%) aus der
Gruppe GDS<5 ohne diagnostizierte Depression ein Antipsychotikum erhielten.
Von allen Studienteilnehmer mit GDS=5 ohne dokumentierte Diagnose Depressi-
on erhielten 4 (13,3%) ein Sedativum und 4 (13,3%) ein Antidementivum. In der
Gruppe GDS<5 ohne diagnostizierte Depression nahmen jeweils 10 Probanden

(14,7%) ein Sedativum sowie ein Antidementivum.
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Tabelle 9: Vergleich der Medikationshéufigkeit zwischen Probanden mit GDS<5 und Pro-
banden mit GDS25 (Korrelationen Chi-Quadrat-Test nach Pearson mit zweiseitiger Hypothe-

se, Signifikanzniveau p<0,05).

Probanden mit GDS-
Wert<5 (n=81)

Probanden mit GDS
Wert=5 (n=47)

Korrelation zwischen
GDS-Wert und Medi-

kation (p)
Antidepressiva 27 26 0,015
gesamt
SSRI 19 1 0,99
NaSSA 9 10 0.12
NARI 4 4 0,42
NSMRI 4 3 0.73
Sedativa gesamt 13 10 0,46
Antipsychotika 17 21 0,005
gesamt
Antidementiva 14 5 0,31
gesamt

Im Vergleich der Medikationshaufigkeit zwischen Probanden mit GDS-Wert<5 und
Probanden mit GDS-Wert=5 mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson zeigt sich hier

eine signifikante Korrelation zwischen Probanden mit GDS-Wert=5 und der Ein-

nahme eines Antidepressivums. Darlber hinaus fand sich ein signifikanter Zu-

sammenhang zwischen Probanden mit GDS-Wert=5 und der Einnahme eines An-

tipsychotikums.
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Tabelle 10: Vergleich der Medikationshédufigkeit zwischen Probanden ohne Diagnose De-
pression und GDS<5 sowie Probanden ohne Diagnose Depression und GDS25 (Korrelatio-
nen Chi-Quadrat-Test nach Pearson mit zweiseitiger Hypothese, Signifikanzniveau p<0,05).

Probanden mit GDS-
Wert<5 ohne Dia-
gnose Depression

Probanden mit GDS-
Wert=5 ohne Diagno-
se Depression (n=30)

Korrelation zwischen
Medikation und GDS-
Wert bei Probanden

(n=97) ohne Depression (p)
Antidepressiva 17 15 <0,001
gesamt
SSRI 12 7 0.14
NaSSA 2 5 0,058
NARI 1 2 0,08
NSMRI 3 2 0,38
Sedativa gesamt 10 4 0.64
Antipsychotika 16 13 0,002
gesamt
Antidementiva 10 4 0,64
gesamt

Im Vergleich der Medikationshaufigkeit zwischen Probanden ohne Depression mit
GDS-Wert<5 bzw. GDS-Wert=5 mittels Chi-Quadrat-Test nach Pearson zeigt sich

hier eine hoch signifikante Korrelation (p<0,001) zwischen Probanden mit GDS-

Wert 25 ohne Depression und der Einnahme eines Antidepressivums. Aulierdem

fand sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen Probanden mit GDS-Wert=5

ohne Depression und der Einnahme eines Antipsychotikums.
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3.7 Pravalenz Psychopharmakagebrauch ohne passende Dia-

ghose

Es zeigte sich, dass von 61 Patienten, die ein Antidepressivum erhielten, 38
(62,3%) laut dokumentierten Diagnosen keine passende Indikation fur ein Antide-
pressivum aufwiesen. Hierbei wurde eine ,fehlende Indikation fiur Antidepressiva“
angenommen, wenn keine der folgenden Diagnosen beim entsprechenden Pro-

banden vorlag:

« depressive Erkrankung
« Angststérung

« Dbipolare Stérung

« Panikstérung

« Phobie

« Zwangsstorung

« posttraumatische Belastungsstérung

Von 55 Studienteilnehmern, die ein Antipsychotikum einnahmen, wiesen 43
(78,2%) keine passende Indikation fur eine Behandlung mit einem Antipsychoti-
kum auf. Hierbei wurde eine ,fehlende Indikation fur Antipsychotika“ angenom-

men, wenn keine der folgenden Diagnosen beim entsprechenden Probanden vor-

lag:

« Manie

« Psychose jeglicher Genese

« Schizophrenie

e organisches Psychosyndrom
« hyperkinetisches Syndrom

« Korsakow-Syndrom

- alkoholtoxische Enzephalopathie

(Zwar handelt es sich bei den letzten drei Punkten um einen Off-label-Gebrauch
von Antipsychotika aber sie konnen als Indikation flr eine Antipsychotika-Gabe
gesehen werden.)
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Insgesamt 30 Probanden nahmen zum Stichtageszeitpunkt ein Sedativum ein,
wobei 24 (80%) laut Krankenakte keine indizierende Diagnose fur diese Medikati-
on erhalten hatten. Diagnosen, die als Indikation flr die Einnahme eines Sedati-

vums gewertet wurden, sind im Folgenden aufgelistet:

« Angst- und Panikstérung

« Schlafstérung

« starke Anspannungszustande
« akute Psychose

« Spastiken

- Epilepsien

Von 22 Probanden, die ein Antidementivum erhielten, hatten 5 (22,7%) keine indi-
zierende Diagnose erhalten. Eine ,fehlende Indikation fur Antidementiva®“ wurde in
den Berechnungen angenommen, wenn keine dementielle Erkrankung diagnosti-

ziert war.

Fehlende Indikation laut gestellten Diagnosen
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Abbildung 28: Psychopharmaka-Gebrauch ohne Indikation

75



Tabelle 11: Vergleich der Medikationshaufigkeit zwischen Probanden mit indizierender Dia-
gnose und Probanden mit fehlender Diagnose (Korrelationen Chi-Quadrat-Test nach Pear-
son mit zweiseitiger Hypothese, Signifikanzniveau p<0,05).

Korrelation zwischen

Probanden mit indi- Probanden ohne indi- Medikation und Indi-

zierender Diagnose zierende Diagnose

kation (p)
Antidepressiva 23 38 0,004
Antipsychotika 12 43 <0,001
Sedativa 6 24 <0,001
Antidementiva 15 5 0,003

Hier zeigt sich eine hochsignifikante Korrelation (p<0,001) zwischen der Einnahme
von Antipsychotika und Probanden ohne eine Antipsychotika-indizierende Diagno-
se. Gleiches gilt mit einem p<0,001 fur Sedativa und Probanden ohne eine Seda-
tiva-indizierende Diagnose.

Daruber hinaus ist ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Einnahme von
Antidepressiva und Probanden ohne eine Antidepressiva-indizierende Diagnose
zu finden. Eine signifikante Korrelation findet sich ebenfalls bei Patienten ohne An-
tidementiva-indizierende Diagnose und Antidementiva-Einnahme.

AbschlieRend wurde berechnet wie viele Probanden insgesamt mindestens ein
psychiatrisches Medikament erhielten ohne eine indizierende Diagnose erhalten
zu haben. Es zeigte sich, dass von 127 Probanden, die eine psychiatrische Medi-
kation erhielten, 84 (66,1%) mindestens ein Psychopharmakon einnahmen, ohne
dass zuvor eine indizierende Diagnose gestellt wurde. Bezogen auf das Gesamt-
kollektiv zeigte sich, dass von N=160 Studienteilnehmern 84, also 52,5% minde-

stens ein Psychopharmakon ohne passende Diagnose erhielten.
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4 Diskussion

4.1 Epidemiologie des Probandenkollektives

Das Probandenkollektiv von N=160 Studienteilnehmern enthielt mit einem Anteil
von 68,1% rund doppelt so viele Frauen wie Manner. Darluber hinaus waren die
weiblichen Probandinnen mit einem Altersmittelwert von 85,5 Lebensjahren im
mittel etwa 9 Jahre alter als die mannlichen Studienteilnehmer mit einem Alters-
mittelwert von 76,4 Lebensjahren. Dem gegenulber steht der mittlere Heimaufent-
halt der Studienteilnehmer. Hier zeigte sich, dass die weiblichen Probandinnen
trotz des deutlich hdheren Altersmittelwertes mit einer mittleren Heimaufenthalts-
dauer von 3,68 Jahren zum Stichtageszeitpunkt durchschnittlich etwa ein Jahr
weniger lang in einer Alten- und Pflegeinstitution lebten als die mannlichen Pro-
banden mit einer mittleren Heimaufenthaltsdauer von 4,69 Jahren.
Die Uberreprasentation von Frauen im Probandenkollektiv, sowie deren deutlich
hdherer Altersmittelwert ist sicherlich zum einen durch die allgemein héhere Le-
benserwartung von Frauen zu erklaren wird aber zum anderen auch von der un-
gleich héheren Wahrscheinlichkeit fur altere Manner im Pflegefall vom Ehepartner
im eigenen Haushalt versorgt werden zu kdénnen, beeinflusst. Die deutliche hdhere
Heimaufenthaltsdauer der mannlichen Probanden deutet aber auch darauf hin,
dass Frauen insgesamt langer selbststandig im eigenen hauslichen Umfeld leben
und erst zu einem spateren Zeitpunkt als Manner in eine betreute Institution um-
ziehen und somit trotz der hoheren Lebenswartung und der geringeren Wahr-
scheinlichkeit im privaten Umfeld gepflegt zu werden insgesamt kirzer dort leben.
In der durchgefihrten Plausibilitatskontrolle (Smirnoff-Kolmogoroff-Test) zeigt sich,
dass die Stichprobe mit der zu erwartenden Verteilung der Grundgesamtheit Gber-
einstimmen kann. Im Vergleich mit anderen Arbeiten (Weyerer et al. 1996, Majic et
al. 2010) zeigt sich ein ahnliches Verteilungsmuster bezlglich des Alterdurch-
schnitts und des Geschlechterverhaltnisses. Auch dort sind Frauen deutlich Uber-
reprasentiert. Das Durchschnittsalter der Probanden in der Studie von Weyerer et
al. lag mit 83,5 Jahren in einem vergleichbaren Bereich, wobei der Anteil weibli-
cher Probanden bei 87,3% lag (Weyerer et al. 1996). In der Publikation von Majic
et al. waren 71,1% der Probanden weiblich, das Durchschnittsalter betrug hier
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81,5 Jahre (Majic et al. 2010). Es scheint sich also auch bei der hier erhobenen Al-
ters- und Geschlechtsverteilung um eine reprasentativ fur Heime geltende Vertei-

lung zu handeln.

4.2 Vergleich der Pravalenz des Psychopharmaka-Gebrauchs
in den 1990er Jahren und 2009

Im nationalen Raum lassen sich kaum Studien finden die sich mit der Pravalenz
des Psychopharmaka-Gebrauch in Altenheimen befassen. Lediglich eine in den
1990er Jahren in Mannheimer Alten- und Pflegeheimen durchgeflhrte Studie, so-
wie eine 1997 erhobene Stichtagsuntersuchung aus dem Leipziger Raum publi-
zierten Zahlen zu diesem Thema (Weyerer et al. 1996, Riedel-Heller et al. 1999).
Aufgrund des standig wachsenden Anteils an multimorbiden alten Menschen, die
in Alten- und Pflegeeinrichtungen leben, und insbesondere unter Bertcksichtigung
der 2010 publizierten Daten zur medikamentdésen Behandlung von deutlich an
Demenz erkrankten Menschen (Majic et al. 2010), bei der gegenlber den 1992
veroffentlichten Zahlen bereits eine erhebliche Steigerung dokumentiert wurde,
sind die hier nun erhobenen Daten nicht Uberraschend.

In der hier durchgeflhrten Stichtageserhebung zur Pravalenz des Psychopharma-
ka-Gebrauch in Hamburger Alten- und Pflegeeinrichtungen zeigte sich, dass die
Pravalenz mit einem Wert von 70% tatsachlich deutlich hdher liegt als der in den
1990er Jahren in Mannheim ermittelte Wert von 47,6% (Weyerer et al. 1996). Die-
se Zahlen sind deswegen gut vergleichbar, weil die Population eines sehr hetero-
genen Altenheimkollektives hier wie in der 1996 publizierten Arbeit anzunehmen
ist, im Gegensatz zur 2010 veroéffentlichten Arbeit (Majic et al. 2010), in die wie
bereits erwahnt nur demenzkranke Bewohner eingeschlossen wurden. Die Werte
der Leipziger Studie aus den 1990er Jahren lassen keinen direkten Vergleich der
erhobenen Pravalenzen zu, da hier zwischen reinen Altenheimen im Gegensatz
zu Altenpflegeheimen unterschieden wurde (Riedel-Heller et al. 1999), wahrend
diese Institutionen in unserer Studie zusammengefasst wurden. Ungeachtet des-
sen liegen die in Leipzig erhobenen Pravalenzen des Psychopharmakagebrauchs

mit 42,2% in Altenheimen und 59% in Altenpflegeheimen (Riedel-Heller et al.
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1999) jeweils deutlich unter der 2009 von uns in Hamburger Alten- und Pflege-
heimen ermittelten Pravalenz von 70%.

Insgesamt zeigt sich also, dass wie in der Studienplanung vermutet, die Pravalenz
des Psychopharmaka-Gebrauchs in Alten- und Pflegeeinrichtungen in den letzten
Jahren deutlich angestiegen ist. Wir haben hier zwar eine im Vergleich mit den
genannten Studien kleinere Probandenzahl kénnen aber die Stichproben-Power
durchaus als vergleichbar einschatzen.

Der Effekt einer vermehrten Verordnung von Psychopharmaka kann zu einem Teil
durch die zum Zeitpunkt friherer Untersuchungen noch nicht auf dem Markt be-
findlichen Antidementiva Memantine und ACHE-Hemmer hervorgerufen werden.
Da die Zulassung von Memantine in Europa erst 2002 sowie die Zulassung des
ersten ACHE-Hemmer Tacrin erst 1995 erfolgte, ist anzunehmen, dass in der Pra-
valenz des Psychopharmaka-Gebrauchs von 1992 kaum antidementiv wirksame
Substanzen enthalten sind. Wobei hier aufgrund der verfligbaren Daten nicht ab-
schliefend geklart werden kann, inwieweit die Pravalenz des Psychopharmaka-
Gebrauchs von 1992 vermehrt andere fraglich antidementiv-wirksame Substanzen
wie z.B. Ginkgo biloba, Piracetam 0.a. als Ausdruck des damals herrschenden
Mangels an verflgbaren Arzneistoffen enthalt.

Die Vergleichbarkeit der Daten aus Mannheim bzw. Leipzig und Hamburg wird al-
so durch die Tatsache begrenzt, dass in den aus den 1990er Jahren stammenden
Studien keine Antidementiva als eigenstandige Substanzklasse in die Berechnung
der Pravalenz einbezogen wurden (Weyerer et al. 1996; Riedel-Heller et al. 1999).
Ob und inwieweit Substanzen aus der Klasse Antidementiva bei der Pravalenz-
Berechnung in die Gruppe ,sonstige Psychopharmaka“ der Mannheimer Studie
(Weyerer et al. 1996) einbezogen wurden, bleibt offen und somit ein Schwach-
punkt der Vergleichbarkeit der Pravalenzen.

Wabhrscheinlich ohne Einschrankungen vergleichbar sind die Pravalenzen der
Substanzklassen Antipsychotika und Antidepressiva aus den 1990er Jahren und
heute. Es zeigte sich, dass sowohl die Pravalenz des Antipsychotika-Gebrauchs
mit 34,4% als auch der Antidepressiva-Gebrauch mit 38,1% im Vergleich zu den
Vorwerten aus 1992 (Antipsychotika 23,8% und Antidepressiva 12,9%) (Weyerer
et al. 1996) und 1996 (Antipsychotika 6,1% in Altenheimen bzw. 30,3% in Alten-
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pflegeheimen und Antidepressiva 2,6% in Altenheimen und 3,6% in Altenpflege-
heimen) (Riedel-Heller et al. 1999) deutlich gestiegen ist.

Es ist also davon auszugehen, dass die gestiegene Gesamtpravalenz der Psy-
chopharmaka auch auf eine zunehmende Verordnung von Antipsychotika sowie
Antidepressiva zurtckzufuhren ist. Auch hier kann angenommen werden, dass die
Zulassung von atypischen Antipsychotika, z.B. Risperidon 1994, dazu gefuhrt hat,
dass altere Patienten eher als zuvor aufgrund des geringeren anzunehmenden
Nebenwirkungspotentials mit einem Antipsychotikum behandelt werden. Werden
nur typische Antipsychotika ausgewertet, so entspricht dies in unseren Daten einer
Pravalenz von N=4 (2,5%) fur hochpotente Typika und N=26 (16,3%) fur die vor-
wiegend sedierend wirkenden niederpotenten typischen Antipsychotika. Zusam-
men ergibt dies also eine Pravalenz von 18,8% und damit ahnliche Werte wie in
der Publikation von 1992 fir die Gabe von Antipsychotika (ohne auf hoch- und
niederpotente NL einzugehen) beschrieben (23,8%) (Weyerer et al. 1996).

Auch in Hinblick auf die Pravalenzen der Antidepressiva kann ein ahnlicher Effekt
angenommen werden. Die Verflgbarkeit von nebenwirkungsarmeren, selektiv wir-
kenden Antidepressiva mag dazu gefihrt haben, dass die Verordnungsschwelle
gesunken ist und damit mehr dieser Praparate verordnet werden. Vergleicht man
die 1992 bereits verfugbaren Praparate, so betragt der Anteil in unserer Studien-
population 5,6%. Verglichen mit 12,9% aus 1992 (Weyerer et al. 1996) ist eine
Verminderung der Verabreichung dieser Medikamente zu bemerken. Die neueren
Antidepressiva nehmen nicht nur den verbliebenen Raum ein, sondern erhéhen
die Pravalenz auf 38,1% und damit auf mehr als das dreifache.

Offensichtlich hat sich die Versorgungssituation in Alten- und Pflegeheimen in Be-
zug auf die medikamentése Behandlung von an Altersdepression erkrankten Pati-
enten verandert. In den letzten 20 Jahren scheint es zu einer vermehrten Wahr-
nehmung der Problematik Altersdepression unter den in Alten- und Pflegeeinrich-
tungen praktizierenden Arzten gekommen zu sein. Darliber hinaus scheint eine
vermehrte Bereitschaft zu bestehen, dieses Krankheitsbild mit Antidepressiva zu
behandeln. Hinzu kommt die in den vergangenen Jahren gewonnene Erfahrung in
der Verwendung von neueren nebenwirkungsarmeren Antidepressiva wie den
SSRIs im gerontopsychiatrischen Bereich wodurch die Verordnungsbereitschaft

steigt. So wurden in der Leipziger Studie von 1996 hauptsachlich trizyklische Anti-
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depressiva verschrieben, wahrend nicht ein Proband ein Antidepressivum aus der
Gruppe der SSRIs erhielt (Riedel-Heller et al. 1999).

Im Gegensatz dazu ist der steigende Konsum von Antipsychotika zu sehen. Si-
cherlich ist eine steigende Verordnung von Antipsychotika nicht mit einem verbes-
serten Versorgungsgrad gerontopsychiatrischer Krankheitsbilder gleichzusetzen.
Trotz der Zulassung nebenwirkungsarmerer, besser vertraglicher Antipsychotika in
den vergangenen Jahren ist die Indikation zur Verordnung dieser Antipsychotika in
der Geriatrie immer noch streng zu stellen. Im Bereich der weit verbreiteten geron-
topsychiatrischen Krankheitsbilder wie z.B. Demenz und Depression sollten sie,
wenn Uberhaupt, nur kurz zur Behandlung von Begleitsymptomatiken verschrieben
werden. Der gestiegene Konsum von Antipsychotika lasst sich wahrscheinlich zum
einen durch einen Zunahme der Erkrankungen wie Demenzen, die eine sympto-
matische antipsychotische Behandlung mit Antipsychotika notwendig machen er-
klaren. Zum anderen kénnte eine mangelnde Betreuung der Bewohner durch ge-
rontopsychiatrisch ausgebildete Facharzte die hohe Antipsychotika Pravalenz er-
klaren. Facharztmangel fuhrt eventuell dazu, dass eine Behandlung der entspre-
chenden Krankheitsbilder, hauptsachlich rein symptomatische mit Antipsychotika
erfolgt. Eine Therapie, die dartber hinausgeht erfolgt mdglicherweise aus man-
gelnder Erfahrung oder Kenntnis der Alternativen in Alten- und Pflegeheimen sel-
tener.

Vergleicht man die Pravalenzen des Sedativa-Gebrauchs der aktuellen Studie mit
dem aus 1992, so wird dies dadurch erschwert, dass in der Mannheimer Studie in
Hypnotika und Tranquilizer unterschieden wird (Weyerer et al. 1996). Sieht man
aber die Pravalenz des Sedativa-Gebrauchs in der aktuellen Studie (18,8%) als
vergleichbar mit der Summe der Pravalenzen des Hypnotika- und Tranquilizer-
Gebrauchs von 1992 (10,7% +10,9%) (Weyerer et al. 1996), so ist hier nur eine
geringe Veranderung zu verzeichnen. Gleiches gilt fur die Leipziger Studie von
1997. Hier wurde zur Beurteilung der Pravalenzen eine Unterteilung in die Grup-
pen Bezodiazepine zum einen und Hypnotika/Sedativa zum anderen vorgenom-
men. Addiert man die Pravalenzen dieser beiden Gruppen so erhalt man ver-
gleichbare Werte im Sinne einer Pravalenz von 18,2% in Altenheimen und 19,1%
in Altenpflegeheimen fir die Einnahme von Benzodiazepinen/Hypnotika/Sedativa

(Riedel-Heller et al. 1999). Es scheint, dass die Pravalenz des Sedativa-
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Gebrauchs sich in den letzten 20 Jahren kaum verandert hat. Eventuell ist ein
leichter Rickgang des Sedativa-Gebrauchs erkennbar.

Der leichte Rickgang kdnnte spekulativ an einer erhdhten Sensibilitat fur die Ge-
fahr von Nebenwirkungen gerade bei alteren Patienten liegen. So kann z.B. eine
Akkumulation der sedativ wirksamen Substanzen zu Verwirrtheitszustanden und
Stlrzen mit nachfolgender Immobilisierung fihren (Camphell 1991). Es scheint,
dass zunehmend ein Bewusstsein fur diese Problematik der Gefahr von Sedativa
in der Geriatrie vorhanden ist. Mdglicherweise findet sich auch ein vermehrtes
Bewusstsein fur das Haftungsrisiko des behandelnden Arztes, welches im Falle
von oben beschriebenen Nebenwirkungen und deren Folgen besteht.

Die Pravalenz des Antidementiva-Gebrauchs betragt in der aktuell durchgefihrten
Stichtagserhebung 13,8%. Hierzu liegen keine vergleichbaren Daten aus nationa-
len Studien vor. Auch in den publizierten internationalen Studien ist die Verord-
nung von Antidementiva nur im Kontext mit Demenzerkrankten untersucht. Der
Gebrauch in der allgemeinen, unselektierten Altenheimpopulation ist nicht belegt.
Es zeigte sich in der aktuellen Studie kein signifikanter Zusammenhang zwischen
Alter oder Geschlecht oder Heimaufenthaltsdauer und der Pravalenz des Psycho-
pharmaka-Gebrauchs. Gleiche Ergebnisse diesbezuglich ergaben auch die Unter-
suchungen aus Mannheim 1992 (Weyerer et al. 1996).

Die Hypothese einer gestiegenen Pravalenz des Psychopharmaka-Gebrauchs im
Vergleich gegenuber Zahlen aus den 1990er Jahren konnte somit in der durchge-

fuhrten Stichtagserhebung bewiesen werden.

4.3 Pravalenz der Psychopharmaka bei Demenzkranken

4.3.1 Demenz-Diagnosen

Im Zuge der Erfassung aller zum Stichtageszeitpunkt in den Krankenakten der
Probanden dokumentierten Diagnosen wurden unter anderem die Probanden mit
dementiellen Erkrankungen erfasst. Hier zeigte sich kein signifikanter Zusammen-
hang zwischen Alter, Geschlecht oder Heimaufenthaltsdauer und dementieller Er-
krankung. Allerdings fiel ein erstaunliches Verteilungsmuster bezuglich der von
den behandelnden Arzten vor der Studie angegebenen Diagnosen verschiedener

dementieller Erkrankungen auf.
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Die Demenz vom Alzheimer Typ war im Vergleich zur Gesamtbevdlkerung mit ei-
nem Anteil von 8,1% an allen diagnostizierten Demenzformen deutlich unterrepra-
sentiert (Weyerer 2005). 70,3% aller Demenzdiagnosen entfielen auf eine ,nicht
naher bezeichnete Demenz®. Gerade in Bezug auf die Therapieoptionen, die sich
je nach Demenzform unterscheiden, ist flr eine erfolgreiche, leitliniengerechte Be-
handlung, die atiologische Diffenrenzialdiagnostik der dementiellen Stérung es-
sentiell (Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheil-
kunde und Deutsche Gesellschaft flr Neurologie. S3-Leitlinien 2009).

Die gewonnenen Daten legen also nahe, dass die Diagnostik von dementiellen
Erkrankungen durch die betreuenden Arzte in Alten- und Pflegeheimen wenig dif-
ferenziert erfolgt.

Es war kein signifikanter Zusammenhang zwischen Geschlecht, Alter, Heimauf-
enthaltsdauer, Psychopharmaka-Gebrauch und Art der diagnostizierten dementiel-

len Erkrankung festzustellen.

4.3.2 Pravalenzen im Vergleich mit 2010 in Berlin erhobenen Werten

Etwa zeitgleich zur vorliegenden Stichtagserhebung wurde in Berliner Senioren-
wohnheimen eine Querschnittserhebung mit ahnlichem Studiendesign aber etwa
doppelter Stichprobengrofle durchgefuhrt wobei im Berliner Studiendesign aus-
schliel3lich demenzkranke Bewohner in die Erhebung eingeschlossen wurden
(Maijic et al. 2010).

Im Rahmen der hier durchgeflhrten Stichtageserhebung ergab sich fur Studien-
teilnehmer mit einer vordiagnostizierten Demenz eine Pravalenz von 47,3% fur
Antipsychotika-Einnahme, 35,1% fur die Behandlung mit einem Antidepressivum
und eine Pravalenz von 23% fir die Behandlung mit einem Antidementivum. Ahn-
liche Pravalenzen zeigen sich auch in der Berliner Studie (52% Antipsychotika
30% Antidepressiva, 17% Antidementiva) (Majic et al. 2010). Dies deutet also dar-
auf hin, dass wie vermutet, demenzkranke Alten- und Pflegeheimbewohner in er-
ster Linie mit Antipsychotika behandelt werden. Dies ist wahrscheinlich durch die
vor allem bei fortgeschrittener Demenz auftretenden neuropsychiatrischen Sym-
ptome (Weyerer 2005) zu erklaren. Gerade in Alten- und Pflegeeinrichtungen ge-
staltet sich die Betreuung der Patienten mit solchen neuropsychiatrischen Sym-

ptomen durch Personal- und Zeitmangel schwierig.
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Neben der beschriebenen allgemeinen Problematik bezlglich des Einsatzes von
Antipsychotika in Alten- und Pflegeheimen ergeben sich verschiedene problemati-
sche Nebenwirkungsprofile je nach verwendetem Antipsychotikum. Daher sollte
die Bewertung von erhobenen Gebrauchszahlen mdglichst differenziert nach ver-
schiedenen antipsychotischen Substanzen erfolgen. Hier fallt auf, dass in der Ber-
liner Studie zwar zwischen typischen und atypischen Antipsychotika unterschieden
wird aber eine weitere Unterscheidung der typischen antipsychotischen Praparate
in hoch- und niederpotente, bzw. eine genaue Auflistung der verschriebenen Pra-
parate nicht erfolgt (Majic et al. 2010). Gleiches gilt fur viele der internationalen
Studien, die sich kritisch mit der Verschreibung von Antipsychotika in Alten- und
Pflegeheimen auseinandersetzen.

In der Berliner Studie erhielten 28,3% der Probanden ein typisches und 24,7% ein
atypisches Antipsychotikum (Majic et al. 2010). Sehr ahnliche Zahlen zeigen sich
in der von uns durchgefuhrten Stichtagserhebung mit einer Pravalenz von 25,7%
fur typische und 24,3% fur atypische Antipsychotika bei demenzkranken Proban-
den.

Hier fallt zunachst der in beiden Studien insgesamt hohe Anteil an typischen anti-
psychotischen Substanzen auf. Dies erscheint aufgrund des héheren Nebenwir-
kungspotentials der Typika im Vergleich zu neueren atypischen Substanzen un-
verstandlich.

In der von uns durchgefuhrten Stichtagserhebung zeigt sich allerdings, dass
23,3% der demenzkranken Probanden ein niedrigpotentes typisches Antipsychoti-
kum erhalten wahrend nur 2,7% der Probanden ein hochpotentes Antipsychotikum
einnehmen.

Es zeigte sich zwar eine signifikante Korrelation zwischen der Einnahme eines An-
tipsychotikums und Probanden, die eine Demenz-Diagnose erhalten hatten, bei
genauerer Differenzierung der antipsychotischen Substanzen findet sich der signi-
fikante Zusammenhang allerdings ausschlie3lich fur die Einnahme eines atypi-
schen Antipsychotikums bzw. eines niedrigpotenten Typikums und Probanden mit
Demenz-Diagnose (siehe Tabelle 5).

Bei genauer Differenzierung der eingenommenen Antipsychotika zeigt sich also,

dass bei Demenzpatienten vor allem besser vertragliche, nebenwirkungsarmere
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atypische und niedrigpotente, vor allem sedierend wirkende Antipsychotika ver-
ordnet werden.

Kritisch angemerkt werden muss, trotz der vorwiegenden Verwendung von atypi-
schen und niedrigpotenten Antipsychotika in dieser Studie, die Auswahl der ver-
ordneten Substanzen. Laut Deutscher Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychothera-
pie und Nervenheilkunde sind die einzigen bei Demenzpatienten einsetzbaren An-
tipsychotika Clozapin und mit geringer Evidenz Quetiapin (Deutsche Gesellschaft
fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesellschaft
fur Neurologie. S3-Leitlinien 2009).

In der Stichtagserhebung erhalten von 35 (47,3%) Demenzpatienten, die ein An-
tipsychotikum erhalten nur 2 (2,7%) Clozapin und 2 Quetiapin (2,7%). Der restli-
che Anteil entfallt auf Antipsychotika, die bei Demenzpatienten als nicht indiziert
anzusehen sind.

Madglicherweise ist auch hier ein Mangel an facharztlicher Versorgung in Heimen
als eine Ursache dieses unsachgemalien Gebrauchs von Antipsychotika anzuse-
hen.

Da sich die meisten Heimbewohner hauptsachlich in hausarztlicher Betreuung be-
finden und nur in speziellen Fallen facharztlicher Rat hinzugezogen wird (van den
Bussche et al. 2009) kénnte mangelnde Kenntnis der behandelnden Arzte im Um-
gang mit Psychopharmaka im gerontopsychiatrischen Bereich zu dem hier be-
schriebenen Zustand gefiihrt haben. Allerdings miissen diese Uberlegungen als
rein spekulativ angesehen werden.

Leider ist ein Vergleich dieser Daten aufgrund der fehlenden Differenzierung in
hoch- und niedrigpotente Antipsychotika in der Berliner Studie (Majic et al. 2010)
nicht maglich.

Auch eine Vergleichbarkeit von Pravalenzen der verschiedenen antidepressiven
sowie antidementiven Substanzen in beiden Studien ist nicht gegeben, da 2010 in
Berlin keine derartige Differenzierung der verschiedenen Antidementiva und Anti-
depressiva erfolgte (Majic et al. 2010).

Bei einem Vergleich aller erhobenen Zahlen kann festgestellt werden, dass die
Hypothese einer haufigeren Behandlung dementer Alten- und Pflegeheimbewoh-

ner mit Antipsychotika als mit Antidementiva sowohl in der 2009 in Hamburg
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durchgefuihrten Stichtagserhebung, als auch durch die Zahlen der Berliner Studie
(Maijic et al. 2010) belegt wurde.

4.3.3 Pravalenzen der verordneten Antidementiva

In der Hamburger Stichtagserhebung erhielten, wie bereits erwahnt, 23% aller
Probanden mit einer bereits diagnostizierten dementiellen Erkrankung ein Antide-
mentivum. Differenziert man hier die einzelnen antidementiven Medikamente, so
fallt auf, dass 77,8% dieser Probanden mit Memantine und nur 16,7% mit einem
ACHE-Hemmer behandelt werden. Memantine wird also fast 5x so haufig wie ein
ACHE-Hemmer verordnet. Dementsprechend findet sich zwar eine hoch signifi-
kante Korrelation zwischen Probanden mit Demenz-Diagnose und der Einnahme
von Memantine, aber kein signifikanter Zusammenhang zwischen erhaltener De-
menz-Diagnose und der Einnahme eines ACHE-Hemmers.

Eine Erklarung fur dieses Phanomen kdnnte die unterschiedlichen Empfehlungen
fur den Einsatz der Medikamente in den Leitlinien sein. Wahrend die Behandlung
mit ACHE-Hemmern bei leichter Demenz empfohlen wird, sollte Memantine bei
mittelschwerer bis schwerer Demenz eingesetzt werden (Deutsche Gesellschaft
fur Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde und Deutsche Gesellschaft
fur Neurologie. S3-Leitlinien 2009). Moglicherweise werden dementielle Erkran-
kungen in Alten- und Pflegeeinrichtungen selten friih erkannt bzw. in einem friihen
Krankheitsstadium nicht als behandlungswirdig erachtet. Eine spate Diagnose-
stellung sowie ein spater Behandlungsbeginn kénnten den hohen Anteil an Me-
mantine erklaren.

Obschon sie zuvor keine Demenzdiagnose erhalten hatten wurden im hier unter-
suchten Probandenkollektiv zwei Probanden mit einem ACHE-Hemmer und ein
Proband mit Memantine behandelt. Eine Interpretation dieser Werte gestaltet sich
schwierig. Mdglicherweise wurde hier auf einen Verdacht hin mit einer medika-
mentdsen Behandlung begonnen ohne vorangegangene Diagnostik, was wieder-
um fur eine inadaquate Diagnostik und Verschreibungspraxis in den untersuchten
Einrichtungen sprechen wuirde. Allerdings lasst die kleine Stichprobe hier nur rein

spekulative Aussagen zu.

86



4.4 Pravalenz der Psychopharmaka nach erhobenen MMST-
Werten

Im Rahmen der durchgefuhrten Stichtagserhebung wurde unter anderem mit je-
dem Probanden ein MMST durchgefihrt. Hier zeigte sich, dass 70,6% aller Pro-
banden einen MMST-Wert<24 erreichten, was die Verdachtsdiagnose einer leich-
ten Demenz rechtfertigt. Verglichen mit den bereits laut Krankenakte gestellten
Diagnosen zeigte sich, dass nur bei 57,5% der Probanden mit MMST<24 bereits
eine dementielle Erkrankung diagnostiziert war. Dieses Missverhaltnis von MMST-
Ergebnissen und gestellten Diagnosen deutet auf eine unzureichende Quantitat
des Erkennens und Diagnostizierens von dementiellen Erkrankungen in Alten- und
Pflegeeinrichtungen hin. Hierbei muss aber deutlich darauf aufmerksam gemacht
werden, dass ein MMST-Ergebnis allein kein hinreichendes Kriterium fur die Dia-
gnose einer Demenz darstellt, was ein begrenzender Schwachpunkt der Aussage-
kraft der in diesem Zusammenhang erhobenen Zahlen ist.

Von 48 Probanden mit einem MMST<24 und ohne zuvor diagnostizierter Demenz
wurden 27,1% mit einem Antipsychotikum behandelt, wahrend in der Gruppe der
Probanden mit MMST>24 ohne Diagnose Demenz nur 18,4% mit einem Antipsy-
chotikum behandelt wurden. Hier zeigte sich eine hochsignifikante Korrelation zwi-
schen Probanden die einen MMST-Wert<24 erreichten und keine Demenz-
Diagnose erhalten hatten und der Einnahme eines Antipsychotikums. (siehe Ta-
belle 7). Die Differenz dieser Zahlen lasst die Vermutung zu, dass Patienten in Al-
ten- und Pflegeeinrichtungen teilweise ausschliellich symptombezogen mit An-
tipsychotika behandelt werden ohne zuvor eine ursachliche Erkrankung zu dia-
gnostizieren. Allerdings lassen die kleine Stichprobe sowie die begrenzte Aussa-
gekraft des MMST-Wertes keine Uber Spekulationen hinausgehenden Aussagen
in diesem Zusammenhang zu.

Gleiches qilt fur die Uberraschenden Ergebnisse, dass bereits 6,3% der Proban-
den mit einem MMST-Wert<24 ohne diagnostizierte Demenz mit einem Antide-
mentivum behandelt wurden. Auch diese Zahl lasst die bereits oben gedullerte
Vermutung zu, dass teilweise eine medikamentdse Behandlung mit Antidementiva
aufgrund bestimmter Symptome begonnen wird, ohne dass zuvor eine Diagnose-

stellung erfolgt.
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4.5 Pravalenz der Antidepressiva bei Probanden mit diagnosti-

zierter Depression

66,7% aller Probanden mit einer laut Krankenakte diagnostizierten depressiven
Stérung wurden in der durchgeflihrten Stichtagserhebung mit einem Antidepressi-
vum behandelt.

42,4% erhielten ein Antidepressivum aus der Gruppe der NaSSA und 30,3% er-
hielten ein SSRI. Nur jeweils 6,1% erhielten ein NSMRI bzw. ein NARI. In der Un-
tersuchung zeigte sich also mit 66,7% ein quantitativ hoher medikamentdser Ver-
sorgungsgrad der an einer depressiven Storung erkrankten Probanden. Der Ver-
gleich mit internationalen Studien aus dem amerikanischen Raum wie z.B. von
Gaboda et al. aus dem Jahre 2011 zeigt, dass sich der Versorgungsgrad depres-
siver Alten- und Pflegeheimbewohner im angloamerikanischen Raum noch positi-
ver darstellt. 2007 zeigte diese grolRe Studie, dass bereits 82,8% aller untersuch-
ten Probanden mit diagnostizierter Depression mit einem Antidepressivum behan-
delt wurden (Gaboda et al. 2011). Es zeigt sich hier auch der Trend zur vermehr-
ten Diagnosestellung einer Depression einerseits sowie zur vermehrten antide-
pressiven Behandlung einer diagnostizierten Depression andererseits. Die Studie
von Gaboda et al. publiziert Daten aus dem Jahr 1999 und 2007 wobei sich zeigt,
dass der Anteil von Probanden mit diagnostizierter Depression von 33,8% auf
51,8% stieg sowie der Anteil der depressiven Probanden, die ein Antidepressivum
erhielten, von 71,2% auf 82,8% anstieg (Gaboda et al. 2011). Die Kritik am feh-
lenden Erkennen von depressiven Erkrankungen sowie deren unzureichende Be-
handlung in Alten- und Pflegeeinrichtungen scheint in den letzten Jahren einen
Wandel in diesem Bereich und somit eine Verbesserung der Versorgung hervor-
gerufen zu haben. Deutschland scheint bei diesem Trend allerdings noch etwas
hinter der amerikanischen Entwicklung zurtickzuliegen.

Die in unserer Studie erhobenen Werte zeigen, dass in dieser Stichtagserhebung
vor allem Antidepressiva aus der Gruppe der NaSSA (42,4% aller Probanden mit
diagnostizierter Depression) und aus der Gruppe der SSRI (30,3% aller Proban-
den mit diagnostizierter Depression) verwendet wurden. Derzeit gibt es keine Leit-
linienempfehlungen zur Behandlung einer Altersdepression. In einer Expertenbe-

fragung von Alexopoulos et al. werden vor allem SSRI als Goldstandard der Be-
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handlung einer Altersdepression genannt. Dies ist vor allem auf eine gute Vertrag-
lichkeit, ein relativ geringes Nebenwirkungsprofil und begrenzte Interaktionen mit
anderen Arzneimitteln zurlckzufihren (Alexopoulos et al. 2001). Es zeigt sich hier
also, dass knapp die Halfte aller mit einem Antidepressivum behandelten, an einer
depressiven Stérung leidenden Probanden mit einem Medikament versorgt sind,
welches als Mittel der Wahl zur medikamentdsen Therapie angesehen werden
darf.

Der grofdte Anteil der verabreichten Antidepressiva entfiel in der Erhebung auf die
NaSSA. Hier war mit Abstand Mirtazapin das am haufigsten gebrauchte Medika-
ment.

Die vornehmliche Verwendung von SSRIs sowie Mirtazapin zur Behandlung einer
Alterdepression in Alten- und Pflegeheimen zeigten auch die aus dem Jahr 2004
von Karkare et al. erhobenen Daten in den USA (Karkare et al. 2011). Hier wird
als Begrundung fur die haufige Verwendung von Mirtazapin sein geringeres Ne-
benwirkungspotenzial im Vergleich zu Trizyklika seine appetitsteigerndeWirkung,
die schlafanstoRende Wirkung bei Gabe zur Nacht und sein im Vergleich zu ande-
ren Antidepressiva geringer Kostenfaktor vermutet (Karkare et al. 2011).
Mirtazapin wird in der Expertenbefragung von Alexopoulos et al. zwar nicht als
Mittel der Wahl genannt, kommt aber als alternative Behandlungsstrategie in Fra-
ge.

Es zeigt sich also, dass auch die Behandlung einer Altersdepression mit Mirtaza-
pin indiziert ist, was wiederum flr eine qualitativ gute Versorgung der Probanden
mit einer diagnostizierten depressiven Stoérung in dieser Stichtagserhebung
spricht.

Als kritisch anzusehen ist sicherlich das erhobene Ergebnis, welches eine hochsi-
gnifikante Korrelation zwischen Probanden mit Diagnose Depression und Sedati-
va-Einnahme zeigt (siehe Tabelle 8). Einerseits konnten, die bereits erwahnten,
nicht selten mit einer Alterdepression einhergehenden Schlafstérungen als Ursa-
che fur den haufigen Sedativa-Gebrauch gesehen werden. Auf der anderen Seite
ist es aber auch mdglich, dass hier wiederum Symptome, wie die genannten
Schlafstérungen, welche eigentlich auf eine depressive Erkrankung zurickzuflh-

ren sind, rein symptomatisch, in diesem Fall mit Sedativa, behandelt werden.
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Es konnte also festgestellt werden, dass wie in der Fragestellung dieser Arbeit
vermutet, Probanden mit depressiver Stérung haufiger ein Antidepressivum erhal-
ten (66,7%) als Probanden mit dementieller Erkrankung ein Antidementivum erhal-
ten (23%). Daruber hinaus zeigt sich in dieser Stichtagserhebung eine hochsignifi-
kante Korrelation von Probanden mit erhaltener Diagnose Depression und Antide-
pressiva-Einnahme (siehe Tabelle 8). Eine signifikante Korrelation zwischen Dia-
gnose einer dementiellen Erkrankung und Antidementiva-Einnahme konnte zwar
auch gefunden werden, allerdings ist der Versorgungsgrad hier wie bereits er-
wahnt niedriger.

Eine modgliche Erklarung flr diese Zahlen konnte mangelnde Erfahrung der
betreuenden Arzte mit antidementiv wirksamen Substanzen sein. Antidementiva
stehen im Vergleich zu Antidepressiva erst seit kurzem fir die Behandlung von
dementiellen Erkrankungen zur Verfligung. Es gibt weniger Erfahrung im Einsatz
und die Wirksamkeit der Antidementiva bei Demenz ist weniger gut evaluiert als
die Wirksamkeit von Antidepressiva zur Behandlung einer Depression. Dies kann
dazu fuhren, dass Antidementiva auf der einen Seite in der Wahrnehmung der
betreuenden Arzte nicht so prasent sind wie Antidepressiva und auf der anderen

Seite durch mangelnde Erfahrung im Einsatz ungern verschrieben werden.

4.6 Pravalenz der Psychopharmaka nach GDS-Werten

Im Rahmen der durchgeflhrten Stichtagserhebung wurde unter anderem die GDS
(Yesavage et al. 1983) mit den Probanden durchgefihrt. Hier zeigte sich, dass
29,4% aller Probanden einen GDS-Wert=5 erreichten, was auf eine depressive
Erkrankung hindeutet. Verglichen mit den bereits laut Krankenakte gestellten Dia-
gnosen zeigte sich, dass bei 36,2% der Probanden mit GDS=5 bereits eine de-
pressive Stérung diagnostiziert war. Dieses Missverhaltnis von GDS-Ergebnissen
und gestellten Diagnosen deutet auf eine unzureichende Quantitat des Erkennens
und Diagnostizierens von depressiven Erkrankungen in Alten- und Pflegeeinrich-
tungen hin. Zwar scheint der Versorgungsgrad der Patienten mit einer bereits er-
kannten depressiven Erkrankung mit Antidepressiva relativ gut zu sein, doch legen
die hier erhobenen Daten nahe, dass die Diagnose einer Altersdepression deutlich

zu selten gestellt wird. Hierbei muss aber darauf hingewiesen werden, dass ein
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GDS-Ergebnis allein kein hinreichendes Kriterium flr die Diagnose einer Depres-
sion darstellt, was ein begrenzender Schwachpunkt der Aussagekraft der in die-
sem Zusammenhang erhobenen Zahlen ist.

Ein Wert, der eventuell als Hinweis fur einen guten Versorgungsgrad von Alten-
und Pflegeheimbewohner mit Depression gesehen werden konnte ist, die Beob-
achtung dass sich bei 16% der Probanden mit GDS<5 die Diagnose einer De-
pression in den Krankenakten findet. Hier kdnnte im Umkehrschluss eine erfolg-
reiche Therapie der zuvor diagnostizierten Altersdepression mit Antidepressiva
vermutet werden. Allerdings stellt sich daraufhin die Frage, ob einmal gestellte
Diagnosen in Alten- und Pflegeheimen nach Therapie ausreichend haufig reevalu-
iert werden.

In der statistischen Auswertung von erhobenen GDS-Werten, Diagnosen und Me-
dikation zeigte sich eine hochsignifikante Korrelation zwischen Probanden mit
GDS-Wert=5, die zuvor keine Diagnose einer Depression erhalten hatten und der
Einnahme eines Antidepressivums (siehe Tabelle 10). Dies kdénnte wiederum als
Hinweis fUr eine bereits zuvor vermutete rein symptombezogene, diagnostikunab-
hangige Verschreibungspraxis von Psychopharmaka in Alten- und Pflegeheimen
gesehen werden. Beobachtete depressive Symptome werden medikamentds be-
handelt ohne zuvor ihren Ursprung durch Diagnostik zu evaluieren.

Eine rein symptombezogene Verschreibungspraxis legt moglicherweise auch die
signifikante Korrelation von Probanden mit GDS=5, ohne Depressions-Diagnose
und der Einnahme eines Antipsychotikums (siehe Tabelle 10) nahe. Gerade die,
mit einer Altersdepression einhergehenden, psychotischen Symptome oder Sym-
ptome wie Unruhe und Schlafstérungen kdnnten ausschliefdlich mit Antipsychotika
behandelt werden, da zuvor keine ausreichende Diagnostik zur Erkennung der

vorhandenen Depression durchgefuhrt wurde.

4.7 Pravalenz Psychopharmaka-Gebrauch ohne passende Dia-

ghose

Eine Arbeitshypothese der durchgeflhrten Stichtagserhebung war, dass mehr als
25% aller Bewohner von Alten- und Pflegeeinrichtungen Psychopharmaka ohne

eine passende Diagnose erhalten. Es zeigte sich, dass mit einem Anteil von
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52,5% mehr als die Halfte aller teiinehmenden Probanden mindestens ein Psy-
chopharmakon ohne passende Diagnose erhielten. Die Arbeitshypothese wurde
somit erwiesen.

Differenziert man die Psychopharmaka nach Antipsychotika, Antidepressiva, Anti-
dementiva und Sedativa, zeigt sich, dass fur jede dieser Medikamentengruppen
ein signifikanter Zusammenhang mit dem Fehlen einer indizierenden Diagnose zu
finden ist (siehe Tabelle 11). 80% der Probanden, die mit einem Sedativum be-
handelt wurden, wiesen keine passende Diagnose auf. Im Falle der Antipsychotika
fehlte in 78,2% der Falle eine passende Diagnose und bei den Antidepressiva in
62,3% der Falle. Lediglich die Antidementiva wiesen mit einem Anteil von 22,7%
einen deutlich kleineren Wert an fehlenden Diagnosen auf. Obwohl auch hier, wie
bereits erwahnt, das Fehlen einer passenden Indikation signifikant mit Antidemen-
tiva-Einnahme korreliert.

Diese Ergebnisse erharten den schon zuvor geaulierten Verdacht, dass in Alten-
und Pflegeheimen haufig unspezifisch und ohne vorausgehende Diagnostik Psy-
chopharmaka verordnet werden. Es scheint, dass Medikamente hier oft allein auf-
grund eines beobachteten Symptoms oder einer Verdachtsdiagnose angesetzt
werden ohne zuvor eine definitive Diagnose zu eruieren und zu sichern.

Dieses Vorgehen ist kritisch zu sehen. Psychopharmaka stellen insbesondere bei
alten multimorbiden Patienten Medikamente mit einem grof3en Nebenwirkungspo-
tential dar. Sie sollten grundsatzlich nur nach grindlicher Nutzen-Risiko-
Abwagung verordnet und in keinem Fall leichtfertig eingesetzt werden.

Daruber hinaus ist fur die wirkungsvolle und im besten Falle leitliniengerechte Be-
handlung von gerontopsychiatrischen Krankheitsbildern eine sehr differenzierte
Diagnosestellung wichtig um das passende Psychopharmakon auswahlen zu kon-

nen.

4.8 Arbeitshypothesen

Sowohl die erste als auch die zweite Arbeitshypothese dieser Dissertation konnten

bewiesen werden.
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Es zeigte sich in dieser Studie, wie in der 1. Hypothese vermutet, eine deutlich ge-
stiegene Pravalenz des Psychopharmaka-Gebrauch in Alten- und Pflegeheimen,
im Vergleich zu Publikationen aus den 1990er Jahren.

Darlber hinaus zeigte sich mit 52,5% ein sogar deutlich héherer Anteil an Pro-
banden, welche psychiatrische Medikationen ohne Angabe einer passenden
psychiatrischen Diagnose erhalten, als in Arbeitshypothese 2 mit 25% geschatzt.
Auch die Uber die Arbeitshypothesen hinausgehenden Vermutungen, die hier un-
tersucht wurden konnten als korrekt erwiesen werden. Patienten mit diagnostizier-
ter Depression erhalten im untersuchten Kollektiv haufiger Antidepressiva als Pa-
tienten mit diagnostizierter Demenz Antidementiva. Gleichzeitig erhalten demente

Probanden haufiger Antipsychotika als Antidementiva.

4.9 Methodenkritik

Obwohl es sich in dieser Studie mit N=160 um eine kleinere Stichprobe handelt,
kann diese offensichtlich als valide und reprasentativ bewertet werden, da sie in
den epidemiologischen Basisdaten mit Stichproben ahnlicher Studien vergleichbar
ist.

Ein moéglicher Schwachpunkt der Reprasentativitat konnte darauf zurlckzufuhren
sein, dass alle teiinehmenden Alten- und Pflegeeinrichtungen im Versorgungsbe-
reich des Neuropsychiatrischen Zentrums Hamburg liegen. Hieraus lasst sich
schlielen, dass sich ein unbekannter Anteil der Probanden zum Stichtageszeit-
punkt in facharztlicher neuropsychiatrischer Betreuung befand. Wie hoch dieser
Anteil an facharztlich betreuten Probanden war, wurde nicht erhoben. Daruber
hinaus ist unklar inwieweit eine solche neuropsychiatrische Betreuung in anderen
Einrichtungen Standard ist und ob dieser Faktor einen Einfluss auf die Reprasen-
tativitat der hier untersuchten Stichprobe hat. Auch ob diese facharztliche Betreu-
ung im untersuchten Probandenkollektiv Einfluss auf die Qualitdt und Quantitat
von Diagnostik und Therapie neuropsychiatrischer Krankheitsbilder nimmt wurde
hier nicht untersucht und kann somit nicht bewertet werden.

In der Bewertung der Ergebnisse aus den in der Studie verwendeten Testinstru-
menten MMST (Folstein et al. 1975) und GDS (Yesavage et al. 1983) ist wichtig

zu beachten, dass diese nur einen ersten Eindruck bzw. eine Tendenz in Bezug
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auf das untersuchte Krankheitsbild geben. Sie kdnnen nicht als einziges hinrei-
chendes Diagnosekriterium gesehen werden. Somit kdnnen durch die hier erho-
benen Ergebnisse keine absoluten Aussagen gemacht werden ob ein Proband an
einer Demenz bzw. einer Depression erkrankt ist.

Als weiterer Schwachpunkt der durchgefuhrten Testverfahren muss beachtet wer-
den, dass diese niemals vollig frei von einer subjektiven Wertung bzw. einer Be-
einflussung durch die Umgebungssituation sind. Zwar wurde dieser Effekt weitest-
gehend durch eine standardisierte Testdurchflhrung minimiert, trotzdem ist er als
mdglicher Schwachpunkt in der Auswertbarkeit der Testergebnisse zu sehen.

Die gesamte Studie ist als Stichtagserhebung angelegt und erlaubt so naturlich als
Momentaufnahme nur eine Aussage uUber den Ist-Zustand im Erhebungszeitraum.
Der Langzeitverlauf kann nicht untersucht werden.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass mit dieser kleinen Studie aufgrund der
validen Stichprobe reprasentative Aussagen zur Verschreibungspraxis von Psy-
chopharmaka in Bezug auf gerontopsychiatrische Erkrankungen in Hamburger Al-
ten- und Pflegeheimen gemacht werden konnten. Um den Trend des Langzeitver-
laufs in diesem Bereich zu beurteilen sowie Ursachenforschung zu betreiben, sind
weitere, moglicherweise deutschlandweit und Uber einen langeren Beobachtungs-

zeitraum angelegte Studien mit groReren Probandenkollektiven notwendig.

5 Zusammenfassung

Die, von internationalen Studien veroéffentlichten Zahlen zum Thema Pravalenz
des Psychopharmaka-Gebrauchs in Bezug auf verschiedene psychiatrische Dia-
gnosen bei Alten- und Pflegeheimbewohnern variieren stark. Im nationalen Raum
finden sich nur wenige relativ alte Studien die sich mit dieser Thematik befassen.
Daher wurde im Rahmen einer Stichtagserhebung 2009 Pravalenz des Psycho-
pharmaka-Gebrauchs und psychiatrische Diagnosen in Hamburger Alten- und
Pflegeheimen verglichen.

Es zeigte sich, dass die Pravalenz der Einnahme von Antipsychotika und Antide-
pressiva in Alten- und Pflegeheimen in den letzten Jahren weiterhin deutlich ge-
stiegen ist. Lediglich die Pravalenz der Verordnung von Sedativa stellte sich im

untersuchten Probandenkollektiv gleichbleibend hoch bzw. mit einem fraglich
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leichten Ruckgang im Vergleich zu friheren Studien dar. Dartber hinaus zeigte
sich, dass an Demenz erkrankte Probanden vornehmlich mit Anipsychotika (47%)
behandelt wurden und wesentlich seltener (23%) ein Antidementivum erhielten.
Bei genauer Differenzierung der verordneten Antipsychotika fiel auf, dass der
deutlich groRte Anteil dieser Medikamentengruppe auf atypische- und vor allem
niedrigpotente im Wesentlichen sedierend wirkende Praparate wie z.B. Melperon
entfiel. Es scheint also, dass heutzutage weniger der starker nebenwirkungsbehaf-
teten typische Antipsychotika in dieser Patientengruppe verschrieben werden. Al-
lerdings ist hier anzumerken, dass nichtsdestotrotz die meisten der verordneten
Antipsychotika bei Demenzpatienten als kontraindiziert anzusehen sind.

Der Vergleich von diagnostizierten Depressionen mit der Pravalenz des Antide-
pressiva-Gebrauchs zeigte mit 66,7% einen relativ guten medikamentbsen Ver-
sorgungsgrad der an Altersdepression erkrankten Probanden. Im Vergleich mit al-
teren Studien fand sich ein Trend zum vermehrten Erkennen sowie zur deutlich
haufigeren medikamentdésen Behandlung von Depressionen in Alten- und Pflege-
heimen. Es zeigt sich, dass Probanden, die an Altersdepression erkrankten deut-
lich haufiger mit einem Antidepressivum behandelt wurden als demenzkranke
Probanden mit einem Antidementivum.

Insgesamt zeigte sich in den untersuchten Alten- und Pflegeheimen eine sehr un-
spezifische Verschreibungspraxis bezlglich aller Psychopharmaka. Mehr als die
Halfte (52%) aller Probanden erhielten mindestens ein Psychopharmakon ohne
zuvor eine passende Diagnose erhalten zu haben. Allen voran sind hier Sedativa
und Antipsychotika zu nennen. In beiden Fallen hatten rund 80% aller Probanden,
die ein solches Medikament einnahmen zuvor keine indizierende Diagnose erhal-

ten.
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6 Abkurzungsverzeichnis

ACHE-Hemmer
AD

Adem

AlzD

Antipsych
ADRDA

AIREN

BDZ
DAT
DEB
DGPPN

DNNB
DSM-IV

GDS
ICD-10

insg
LBD
MD
MMST
MOCA
NARI

Acetylcholinesterasehemmer

Antidepressiva

Antidementiva

Alzheimer Demenz

Antipsychotika

Alzheimer's Disease and Related Disorders Association

Association Internationale pour la Recherche et
I'Enseignement en Neurosciences

Benzodiazepine
Demenz vom Alzheimer Typ
Daten-Erfassungs-Bogen

Deutsche Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychotherapie und
Nervenheilkunde

Demenz nicht naher bezeichnet

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5.
Ausgabe

Geriatrische Depressions-Skala

International Statistical Classification of Diseases, 10. Uber-
arbeitung

insgesamt

Lewy-Body-Demenz

Mischtyp Demenz

Mini-Mental Status-Test
Montreal Cognitive Assessment

selektiver Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer
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NaSSA

NDRI

NICE
NINCDS

NMDA
NSMRI
SAD
SAdem
SD
Sed
SIGN
SNRI

SSRI
TZA
VD
WHO
z.B.

noradrenerg- und spezifisch serotonerges Antidepressivum
mit alpha2-adrenorezeptorantagonistischer Wirkung

kombinierter selektiver Noradrenalin- und Dopamin-
Wiederaufnahmehemmer

National Collaborating Centre for Mental Health

National Institute of Neurological and Communicative Disor-
ders and Stroke

N-Methyl-D-Aspartat

nichtselektiver Monoamin-Wiederaufnahmehemmer
Sonstige Antidepressiva

Sonstige Antidementiva

Sonstige Demenz

Sedativa

Scottish Intercollegiate Guidelines Network

kombinierter Serotonin- und Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer

selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer
trizyklisches Antidepressivum

vaskulare Demenz

World Health Organization

zum Beispiel
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Entfallt aus datenschutzrechtlichen Griinden.

110



10 Anhang

111



An

Frau/ Hermn .....

Klaus Musterheimbewohner
Musterheim

Hamburg

.... Informationsschreiben ..... Einwilligung zur Teilnahme .....

Sehr geehrte Heimbewohnerin, sehr geehrter Heimbewohner,
sehr geehrte Angehorige, Bevollmachtigte und Betreuer!

Die Versorgung von édlteren Menschen ist ohne die Moglichkeit, im Alter in ein geeignetes
Altenheim umziehen zu kénnen, in unserer Gesellschaft kaum noch denkbar. In den Heimen
werden den Bewohnern in der Regel die Hilfen und Unterstiitzungen gegeben, die aufgrund
des jeweiligen Gesundheitszustandes erforderlich sind. Die Mitarbeiter der Heime sind dabei
durch ihre Ausbildung, aber auch durch stindiges Lernen im Umgang mit den Bewohnern
besonders geschult. Dennoch ist der Umzug und das Leben im Heim nicht nur Positiv — es
bedeutet in vielerlei Hinsicht auch eine grofle Umstellung und Anpassung.

Ein wichtiges Thema beim Alterwerden ist die Verschlechterung von Gedéchtnis und
Konzentration, aber auch Einschrankungen bei den Verrichtungen des alltdglichen Lebens.
Dies ist oft als ,,normaler Altersprozess zu sehen. Diese Verdnderungen sind nicht schon,
aber durch die Versorgung im Heim konnen Einschrdnkungen und Beeintrachtigungen
aufgefangen werden. Auf der anderen Seite konnen solche Defizite auch das Zeichen einer
beginnenden Demenz, also einer Erkrankung des Gehirns sein mit zunehmendem
Gedachtnisverlust und Verlust vieler Alltagsfahigkeiten, die sich vom ,,normalen®
Altersprozess unterscheidet. Meist ist eine Demenz nach heutiger Kenntnis gleichbedeutend
mit dem Begriff ,,Morbus Alzheimer*, manchmal ist eine andere Ursache fiir die Entwicklung
der Demenz zu erkennen, etwa Durchblutungsstorungen oder eine Parkinson-Erkrankung.
Eine solche Demenz kann sich bei einem Heimbewohner im Lauf seines Aufenthaltes im
Heim auch entwickeln oder sie ist der Grund fiir den Umzug ins Heim.

Die Versorgung und Betreuung durch Hausdrzte, Fachirzte und Pflegekrifte bei
Heimbewohnern mit (beginnender) Demenz ist weitgehend unerforscht. Es sind kaum Fakten
bekannt, was getan wird und in welchem Umfang. So ist nicht bekannt, wie viel
Heimbewohner tiberhaupt Medikamente fiir Verbesserung der Demenzsymptome, zur
Entspannung und Beruhigung oder zur Stabilisierung des Nachtschlafes bekommen. Es ist
auch nicht bekannt, ob und in welchem Umfang bei Heimbewohnern mit einer Demenz
Krankengymnastik, Ergotherapie oder andere stimulierende und rehabilitative Maflnahmen
angewendet werden. Ohne solche Angaben lassen sich aber keine sinnvollen Konzepte zur
Verbesserung der Versorgung erstellen.




Wir mochten Sie daher bitten, an einer Studie zur Befragung und Information von
Heimbewohnern, Angehorigen, Pflegekraften und Hausarzten teilzunehmen. Die Studie ist
eine reine Beobachtungsstudie, das heillt, es wird auf die Behandlung einzelner Teilnehmer
kein Einfluss genommen. Auch werden keine personlichen Daten in einem Umfang erhoben,
der einen Riickschluss auf Erkrankung oder Situation des einzelnen Teilnehmers erlauben
wiirde. Kein Teilnehmer wird zum ,,Versuchsobjekt®, da die Studie liber den gesamten
Verlauf nur die vorhandenen Situationen und Befunde sammelt und erfasst.

Wenn Sie sich entschlieen, an der Studie teilzunehmen, bedeutet das fir Sie konkret:

Die Studienmitarbeiter werden Sie / Thren Angehorigen oder Betreuten einmal im Verlauf der
Studie befragen und eine — kostenfreie — Demenztestung (BrainCheck) durchfiihren. Die
Ergebnisse dieser Befragung und Untersuchung erhalten Sie bei Interesse gern nach der
Auswertung mitgeteilt, danach werden diese anonymisiert zusammengefasst. Zudem sehen
sich die Studienmitarbeiter Ihre Medikamentenliste zu Beginn der Studie und zum Ende der
Studie einmal an und iibertragen die Medikamente, die Sie erhalten (etwa vom Hausarzt oder
Facharzt) in eine Datensammlung. Alle Daten werden nach Abschluss der Erhebung so
anonymisiert, dass sie nicht zu lhnen zuriickzuverfolgen sind.

Auch wiirden wir IThren Hausarzt iiber Thre Teilnahme informieren, ansonsten hat die
Teilnahme an der Studie fiir Sie/ IThren Angehdrigen oder Betreuten keine weitere
Auswirkung.

In einem weiteren Schritt wird von uns fiir das Pflegepersonal eine Schulungsrunde
durchgefiihrt, in der die Entwicklung von Demenz und der richtige Umgang mit
Demenzpatienten besprochen und trainiert wird. Dies erfolgt in Form von 4-6
Fallkonferenzen, in denen spezielle Fragestellungen im Zusammenhang mit Demenz-
erkrankten Bewohnern besprochen und erarbeitet werden.

Wir bieten fiir alle Betroffenen/ Angehorige/ Betreuer ebenfalls eine Schulung zum Thema
Demenz an. Die Teilnahme an der Schulung ist unabhéngig von der Teilnahme des
Bewohners an der Studie. Hier wird in 6 Sitzungen/ Kapiteln ein ausfiihrliches Wissen zum
Thema Demenz vermittelt. Diese Schulungen sind (natiirlich) kostenfrei.

Letztlich erhalten alle Hausérzte, die im Altenheim iiberhaupt Patienten betreuen, eine
ausfiihrliche Information zum Thema ,,Demenz* und ,,Demenzbehandlung® in Form von vier
bis sechs Informationsschreiben, so genannten Newslettern.

Sollten Sie sich im Verlauf der Untersuchungen entscheiden, doch lieber nicht weiter
teilzunehmen, konnen Sie selbstverstéindlich jederzeit und ohne Nachteile befiirchten zu
miissen aus der Studie ausscheiden.

Wir wiirden uns sehr freuen, wenn Sie sich entscheiden konnten bzw. fiir [hren Angehorigen/
Betreuten entscheiden wiirden, dass eine Teilnahme an dieser wichtigen Untersuchung in
Frage kommt. Bitte bestdtigen Sie die Teilnahmebereitschaft durch Thre Unterschrift:

Ort, Datum Unterschrift (Bewohner/ Bevollméchtigter/ Betreuer)

"~



Erfassungsbogen Bewohner

Studien-Nummer:
Geburtsjahr:
Heimaufnahme am:
Geschlecht:

Diagnosen laut Akte:

Diagnose

ggf. Eintragsdatum

Eintragender Arzt

Aktuelle Medikation laut Akte:

Medikament

Dosierung/ Haufigkeit in mg

Verordnender Arzt

Aufklarung und Einwilligung vom:

Durchgefiihrt von: O GH
Q Jb
a

Kurve erfasst am:

Untersuchung durchgefiihrt am:

Dateneingabe erfolgt am:

Handzeichen:
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Gerontotherapiescreening - Mini-Mental-Status-Test Seite 1

A.Orientierung

Welches Jahr haben wir ?

Welche Jahreszeit ist gerade ?

Nennen Sie das heutige Datum !

Welcher Wochentag ist heute ?

Welchen Monat haben wir ?

In welchem Bundesland sind wir?

Welches Land ?

In welcher Ortschaft/ Stadt sind wir?

Was ist das fiir eine Ortlichkeit (Klinik, Praxis, Wohnung, etc.)?
In welchem Stockwerk sind wir?

oOOoO0oooooo <

00 L

Anzahl richtiger Antworten:

B. Merkfihigkeit Ve
Merken Sie sich "Auto" D
"Glas" D
"Tisch" D

Anzahl richtiger Antworten:
C.Konzentration/ Aufmerksamkeit
Lassen Sie den Patienten von "100" jeweils "7" abziehen; jede richtige Antwort
gibt einen Punkt (Beenden Sie bei "65" = 5 Punkte

Alternativ: Lassen Sie den Patienten "Radio" riickwarts buchstabieren ("O-I-D-A-R"); jeder
richtige Buchstabe gibt einen Punkt

Anzahl richtiger Antworten:

D. Erinnerungsfahigkeit \/
Konnen Sie sich an die drei Worte erinnern? "Auto" D
IIGIaSII D
"Tisch" D
Anzahl richtiger Antworten:
E.Sprache

Zeigen Sie eine "Armbanduhr", Frage "Wie nennt man dies?"

Zeigen Sie einen "Bleistift". Frage: "Wie nennt man dies?"

Sprechen Sie den folgenden Satz nach: "Sie leiht ihm kein Geld mehr"

Bitte befolgen Sie die folgenden Aufgaben: - "Nehmen Sie ein Blatt Papier in die rechte Hand"
- "Falten Sie es in der Mitte"
- "Legen Sie es auf den Boden"

Lesen Sie den Satz auf der Riickseite und setzen Sie die Anweisung um

Schreiben Sie einen vollstandigen Satz (Rlckseite)

OoOoOo0ooo <

Zeichnen Sie die Figuren auf der Riickseite nach

Anzahl richtiger Antworten: :

Summe aller Punkte:

Referenz: Cummings JL, Mega M, Gray K, Rosenberg-Thompson S, Carusi DA, Gornbein J.
Mini-Mental Status examination. Neurology 1994; 44; 2308-2314
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Bitte schliefen Sie die Augen

Referenz: Cummings JL, Mega M, Gray K, Rosenberg-Thompson S, Carusi DA, Gornbein J.
Mini-Mental Status examination. Neurology 1994; 44; 2308-2314

Layout und Gestaltung: © by Dr. Peter Tonn, Bernstorffstrasse 174,22767 Hamburg
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Gerontotherapiescreening - Stimmung und Bewegung (PSQ-GDS)

Parkinson Screening Questionnaire (PSQ) Nein
1 Haben Sie Mihe, von einem Stuhl aufzustehen?

2 Ist lhre Schrift jetzt kleiner als friiher?

3 Hat man lhnen gesagt, dass Ihre Stimme leiser als friher geworden ist?
4 Ist beim Gehen |hr Gleichgewicht gestort?

5 Geschieht es, dass Sie vor Tiirschwellen 0.d. plotzlich wie erstarrt stehen bleiben
und Miihe haben, sich wieder in Bewegung zu setzen?

6 Ist die Ausdruckskraft Ihres Gesichts schwécher geworden?

7 Zittern oder Wackeln Sie mit Armen oder Beinen?

8 Macht Ihnen das Auf- und Zuknoépfen der Kleidung Schwierigkeiten?

o000 oooog-®
OO000 OOOood

9 Ist Ihre Schrittlange kleiner geworden oder ziehen Sie die Fiie nach?

Auswertung: Addieren der "JA"-Antworten.
Beurteilung: Mehr als 4 "JA"-Antworten bedeutet, dass wahrscheinlich
ein idiopathisches Parkinson-Syndrom vorliegt.

Referenz: Duarte, J.: Movement Disorders 1995;10: 643-649

Geriatrische Depressions-Skala (GDS-15)

1 Sind Sie im Wesentlichen mit Ihrem Leben zufrieden? Nein  Ja
2 Haben Sie viele Ihrer Interessen oder Aktivitdten aufgegeben? Ja Nein
3 Haben Sie das Gefiihl, dass Ihr Leben leer ist? Ja Nein
4 Sind Sie oft gelangweilt? Ja Nein
5 Haben Sie meistens gute Laune? Nein Ja
6 Sind Sie besorgt dariiber, dass Ihnen etwas Schlimmes zustoBen kdnnte? Ja Nein
7 Fuihlen Sie sich die meiste Zeit gliicklich? Nein Ja
8 Fuhlen Sie sich oft hilflos? Ja Nein

9 Ziehen Sie es vor, zu Hause zu bleiben, anstatt auszugehen und

sich mit etwas Neuem zu beschaftigen? Ja Nein
10 Haben Sie den Eindruck, mit dem Gedachtnis in letzter Zeit mehr Ja Nein
Probleme als friiher zu haben?
11 Finden Sie es schon, in dieser Zeit jetzt zu leben? Nein Ja
12 Fiihlen Sie sich so, wie Sie im Augenblick sind, wertlos? Ja Nein
13 Fihlen Sie sich voller Energie? Nein Ja
14 Haben Sie das Geftihl, dass Ihre Situation hoffnungslos ist? Ja Nein
15 Haben Sie den Eindruck, dass es den meisten Menschen besser als hnen geht? Ja Nein

Auswertung: Addieren der Antworten auf der linken Seite.

Beurteilung: Bis 5 Punkte: keine Hinweise auf Depression,
6-10 Punkte: méBige bis mittlere Depression,
tiber 10 Punkte: schwere Depression

Referenz: Gauggel,S., Birkner, B: Zeitschrift fur Klinische Psychologie 1999; 28:18-27
Layout und Gestaltung: © by Dr. Peter Tonn, Bernstorffstrasse 174,22767 Hamburg
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