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Zusammenfassung

Hintergrund: Die Behandlung von Patienten mit Demenz mit Lewy-Kdrpern (DLK) ist
vielschichtig, da motorische Symptome, kognitive Symptome und Verhaltens- und
psychische Symptome in unterschiedlichen Konstellationen auftreten kdnnen. Zudem
ist der Einsatz bestimmter Medikamente nur bedingt maglich (z. B. Neuroleptika).

Ziel der Arbeit: In diesem Ubersichtsartikel sollen die wichtigsten neuen Erkenntnisse
zur Behandlung der DLK zusammengetragen werden.

Ergebnisse: Bisher existiert in Deutschland keine zugelassene Therapieoption fiir

die Behandlung der Patienten mit DLK; die Evidenzbasis fiir die pharmakologischen
und nichtpharmakologischen Behandlungsoptionen ist zudem diirftig. Die derzeit
konsentierten Therapieansatze stiitzen sich auf die Behandlung der motorischen
Symptome in Anlehnung an die Therapie bei der Parkinson-Krankheit und bei den
Verhaltenssymptomen an die Therapie der Alzheimer-Krankheit.

Diskussion: Die Behandlung der DLK mit ihren verschiedenartigen Symptomen ist
schwierig und oftmals erst in enger facharztlicher Zusammenarbeit adaquat fiir den
Patienten zu erreichen.
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Die Behandlung der Demenz mit Lewy-
Korpern (DLK) orientiert sich an den Ziel-
symptomen. Man unterscheidet nach (1)
den motorischen Beschwerden, (2) der
kognitiven LeistungseinbuBe und (3) den
psychischen Stérungen und Verhaltens-
aufflligkeiten. Die addquate Behandlung
stellt insbesondere in fortgeschrittenen
Stadien der Erkrankung eine Herausfor-
derung dar, die oft nur im facharztlichen
Kontext hinreichend gemeistert werden
kann. Bisher stehen allerdings nur ver-
einzelt kontrollierte klinische Studien zur
Behandlung von Patienten mit DLK zur

Verfligung, ein evidenzbasiertes Vorgehen
ist daher zum gegenwadrtigen Zeitpunkt
nur sehr bedingt mdglich. Erschwerend
kommt hinzu, dass in den klinischen Stu-
dien Patienten mit Parkinson-Krankheit
mit Demenz (PKD) und DLK oft nicht
unterschieden wurden. Wo dies getan
wurde, kamen die Studien sogar zu un-
terschiedlichen Ergebnissen.

Insgesamt fiihren diese Schwierigkei-
ten nach heutigem Kenntnisstand zu ei-
ner Unterversorgung von Patienten mit
DLK mit spezifischen Therapien. So erhiel-
ten in einer Erhebung in Pflegheimen in
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Schweden lediglich ca. 45 % der DLK-Pati-
enten mit Demenzeine Therapie mit einem
Antidementivum [28]. In derselben Studie
erhielten 22 % der Patienten ein Antipsy-
chotikum und 50 % ein Antidepressivum,
aber 60 % ein Anxiolytikum (Benzodiazepi-
ne) und sogar 41 % ein Sedativum. Auch
wenn hier keine direkte Korrelation der
Medikation mit den Symptomen erfolgte
(wie bei der Demenz), ist doch eine Unter-
oder Fehlversorgung mit Pharmakothera-
pie bei diesen Patienten anzunehmen.

Behandlung der motorischen
Symptome

Derzeit liegen keine kontrollierten klini-
schen Studien vor, die eine Behandlung der
motorischen Symptome bei der DLK sys-
tematisch untersucht haben. Ersatzweise
gelten die Regeln wie bei der Behandlung
multimorbider Patienten mit Parkinson-
Krankheit [13]. Allerdings sprechen Pati-
enten mit DLK hdufig schlechter auf L-Do-
pa als Patienten mit Parkinson-Krankheit
an. Eine Verbesserung durch die Gabe von
Levodopa (d.h. eine mindestens 10 %ige
Verbesserung der UPDRS-II) konnte nur
bei 32-50% der DLK-Patienten im Ver-
gleich zu 65-70% bei Patienten mit PKD
beobachtet werden [3].

Ein Behandlungsbeginn ist dann in-
diziert, wenn die motorischen Sympto-
me mit den Aktivitditen des taglichen
Lebens des individuellen Patienten in-
terferieren. Es sollte dann mit einer
niedrigen Dosis (z.B. 50mg L-Dopa/
Dopadecarboxylaseinhibitor) begonnen
werden und nur sehr langsam gestei-
gert werden, da vermehrt psychotische
Symptome auftreten konnen [10]. Ein
Therapieversuch mit bis zu 600-800 mg
(maximal 1000mg) L-Dopa sollte un-
ternommen werden, sofern der Patient
dies toleriert, da sich bei der DLK ein
Ansprechen gelegentlich erst in hohen
Dosisbereichen einstellen kann.

DerEinsatzvon Dopaminagonistensoll-
te nicht oder nur sehr vorsichtig erfol-
gen, da bei Dopaminagonisten oft bereits
in niedrigen Dosen eine Zunahme oder
das Neuauftreten von Halluzinationen und
auch eine vermehrte Tagesmiidigkeit be-
obachtet werden. Die Autoren vermeiden
daher diese Substanzgruppe, wenn mog-
lich.

Der Zusatz von COMT-Hemmern zu ei-
ner Levodopabehandlung kann hingegen
zwecks Verstarkung und Verlangerung der
L-Dopa-Wirkung sinnvoll sein und st in der
Regelssicher.In aller Regel wird hier Entaca-
pon gewahlt, zum recht neu verfiigbaren
Opicapon liegen noch keine Erfahrungen
vor (Opicapon kann eine Alternative sein,
falls unter Entacapon eine Diarrhd auftritt).
Eine Anpassung bzw. Reduktion der L-Do-
pa-Tagesdosis kann erforderlich sein. Auf
die Entwicklung psychotischer Symptome
ist engmaschig zu achten.

MAO-B-Hemmer werden wegen der
Gefahr der Entwicklung psychotischer
Symptome und der mdglichen Interakti-
on mit Antidepressiva in dieser Indikation
nicht empfohlen. Das Antiepileptikum Zo-
nisamid als Adjunkt zu L-Dopa verbessert
dosisabhdngig die Motorik bei Patienten
mit DLK und zeigt eine gute Vertraglichkeit
[25]. Der Wirkmechanismus ist ungeklart.
In Japan ist Zonisamid in der Indikation
DLK zugelassen, nicht jedoch in der EU/
Deutschland.

Behandlung der kognitiven
LeistungseinbuBle

Der Einsatz von Cholinesteraseinhibitoren
(CHEI) erklart sich durch den Verlust cho-
linerger Neurone in dem Nucleus basalis
von Meynert und eine niedrige Cholinace-
tyltransferaseaktivitat[23]. Darliber hinaus
sind aber mehr postsynaptische Muskarin-
und Nikotinrezeptoren im Hirnstamm und
dem basalen Vorderhirn erhalten.

Bisher ist in Deutschland kein Medika-
ment fiir die Behandlung der DLK zugelas-
sen worden. In Japan und den Philippinen
ist Donepezil bei DLK zugelassen. Rivastig-
min ist flir den Einsatz bei der PKD in Euro-
pa, Kanada und den USA lizenziert. Derzeit
stehen in Deutschland als Cholinesteras-
einhibitoren Donepezil, Rivastigmin und
Galantamin zur Verfligung. Die Daten zur
Evidenz fiir den Einsatz dieser Substanzen
ist in mehreren Ubersichtsartikeln zusam-
mengefasst [12, 18]. Im Einzelnen sollen
nur die neueren Studien kurz besprochen
werden.

Donepezil

Zum gegenwadrtigen Zeitpunkt steht die
beste Evidenz fiir den Einsatz von Do-

nepezil bei der DLK zur Verfiigung. In
einer 12-wdchigen placebokontrollierten
Phase-II-Studie war Donepezil in der Do-
sierung von 5 und 10mg/Tag signifikant
besser als Placebo hinsichtlich des MM-
SE, dem CIBIC-plus und hinsichtlich der
Verhaltenssymptomatik (NPI; [20]). An Ne-
benwirkungen traten auf: gastrointestina-
le Nebenwirkungen unter der Therapie mit
5mg (30,3%) und 10mg (35,1 %; Place-
bo: 23,5%), Exazerbation der Parkinson-
Symptomatik unter der Therapie mit 5mg
(12,1%) und 10 mg (2,1 %; Placebo: 2,9 %),
psychiatrische Symptome unter der The-
rapie bei 5mg (11,8%) und 10mg (5,2 %;
Placebo: 8,1%). In der Open-label-Exten-
sion der Studie liber einen Zeitraum von
52 Wochen unter einer Dosis von 5 mg fan-
den sich verbesserte Werte iiber den ge-
samten Behandlungszeitraum fiir die Out-
comes MMSE und NPI. Die Langzeitthera-
pie fihrte zu keinen weiteren Nebenwir-
kungen.

In einer weiteren placebokontrollierten
Phase-llI-Studie liber 12 Wochen derselben
Arbeitsgruppe konnten die Ergebnisse fiir
den MMSE bei einer Dosierung von 10 mg,
nicht aber in der niedrigeren Dosierung
von 5 mg reproduziert werden; fiir die Ziel-
groBe Verhaltensstorungen” konnte keine
Signifikanz nachgewiesen werde [14]. Die
Nebenwirkungsrate fiir das Auftreten von
Parkinson-Symptomen wurde bei 10mg
mit 8,2% angegeben (5mg: 4,3%; Pla-
cebo: 4,3%). In der Open-label-Extensi-
on dieser Studie unter einer Dosis von
10mg Donepezil konnte eine kognitive
Funktionsverbesserung fiir den Zeitraum
von 52 Wochen aufrechterhalten werden
[21]. Die Auswertung der vorgenannten
Studien erbrachte, dass unter Donepezil
keine schwerwiegende Exazerbation von
Parkinson-Symptomen beobachtet wurde;
vorsichtiges und langsames Einschleichen
wird jedoch bei empfohlen [21].

Rivastigmin

Fir das Medikament Rivastigmin liegen
keine neuen placebokontrollierten Studi-
en vor. Das Medikament kann fiir die Be-
handlung der DLK im Sinne eines Heilver-
suches eingesetzt werden. Fiir die Hoch-
dosispflastertherapie mit 13,3 mg/24 h, die
fiir die Behandlung der AD eingesetzt wird,
liegen bisher fiir die Indikation DLK keine
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klinischen Daten vor [9]. Die Substanz ist
fiir die Indikation PKD gepriift und zuge-
lassen. Das gilt nicht fiir die Pflasterformu-
lierung, die Verschreibung wird aber von
den Kassen meist erstattet.

Galantamin

In einer kleinen Open-label-Studie mit
50 DLK-Patienten bis 24-mg-Tagesdosis
Galantamin konnte nach 24 Wochen ein
signifikanter Effekt im CGIC sowie eine Re-
duktion im NPI-12 nachgewiesen werden
[8]. Weitere Studien liegen gegenwartig
nicht vor [15]. Galantamin ist in Deutsch-
land fiir die Behandlung der DLK und PKD
nicht zugelassen. Es handelt sich um eine
Off-label-Behandlung.

Memantine

Zwei dltere Studien liegen fiir den Einsatz
von Memantine bei DLK vor [16]. Meman-
tine wurde in beiden Studien gut vertra-
gen. Neuere Auswertungen der Studien
im Hinblick auf episodisches Gedachtnis
und Aufmerksambkeit zeigten fiir die Dosis
von 20mg/Tag einen signifikanten Effekt
[27]. In einer 36-Monate-Follow-up-Studie
konnte bei Patienten mit positivem Effekt
auf Memantine eine verlingerte Uberle-
benszeit beobachtetwerden. Aufgrund der
geringen Zahlen ist aber keine valide Aus-
sage moglich [24]. Eine Zulassung, wie fiir
die AD, besteht in Deutschland gegenwar-
tig nicht; es handelt sich um eine Off-label-
Behandlung.

Behandlung der psychischen und
Verhaltens-symptome

Psychische Stérungen und Verhaltenssym-
ptome werden bei Patienten mit AD in
vier Symptomcluster differenziert: (1) af-
fektive Symptome (Depression, Angst), (2)
Hyperaktivitdt (Agitation, Euphorie, Ent-
hemmung, Irritierbarkeit, auffdlliges mo-
torisches Verhalten), (3) psychotische Sym-
ptome (Wahn, Halluzination) und (4) Apa-
thie (Apathie, Essstérungen). Diese Eintei-
lung wird hier fiir die DLK Gibernommen.
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Psychosoziale Interventionen
und nichtpharmakologische
Behandlungsstrategien

Psychosoziale Interventionen und nicht-

pharmakologische = Behandlungsstrate-

gien sind zentraler und notwendiger

Bestandteil in der Behandlung von psy-

chischen und Verhaltenssymptomen bei

Demenz. Ansatze und Ziele dieser Verfah-

ren sind breiter als die pharmakologischer

Therapien und zielen zusétzlich auch auf

die Prévention der genannten Symptome

ab. Entsprechend den Rahmenempfehlun-
gen zum Umgang mit herausforderndem

Verhalten (BMG, 2006) werden folgende

Verfahren vorgeschlagen:

- verstehende Diagnostik zur Identifizie-
rung von Bedingungsfaktoren,

- Einsatz von Assessment-Instrumenten
zur systematischen Aufdeckung und
Dokumentation herausfordernden
Verhaltens,

- validierendes Verhalten,

- Erinnerungspflege,

- basale Stimulation, Snoezelen, kérper-
liche Beriihrung,

- Bewegungsforderung,

— Handeln in Krisensituationen.

Fir die DLK liegen dariiber hinaus zu
nichtpharmakologischen Interventionen
nur vereinzelt Studien vor. In kurzlich
publizierten Ubersichtsarbeiten wurden
die Ergebnisse zusammengetragen, al-
lerdings wird keine scharfe Trennung
zwischen Patienten mit PKD oder DLK
getroffen [11, 22]: Studien mit physiothe-
rapeutischer Belibung wiesen auf Verbes-
serungen bei motorischen Defiziten hin.
Kognitive Rehabilitation fiihrte zu signi-
fikanten Verbesserungen der Stimmung,
der Kognition, der gesundheitsbezoge-
nen Lebensqualitdit und Zufriedenheit
der Patienten. Unter Lichttherapie wur-
de ein partieller Trend beziiglich der
Verbesserungen der Stimmung und der
Schlafqualitdt beschrieben.

Affektive Symptome

Es liegen keine randomisierten klinischen
Studien zur pharmakologischen Behand-
lung affektiver Symptome bei Patienten
mit DLK vor. Grundsatzlich sollen Antide-
pressiva mit anticholinerger Komponente,

wie z.B. trizyklische Antidepressiva, ver-
mieden werden. Zu bevorzugen sind
Serotoninwiederaufnahmehemmer, duale
Antidepressiva (serotonerg/noradrenerg
oder dopaminerg/noradrenerg) oder das
noradrenerg und spezifisch serotonerg
wirkende Antidepressivum Mirtazapin.
Die Auswahl des Medikaments orientiert
sich dabei an der Zielsymptomatik, mdg-
licher Interaktionen mit der bestehen-
den Parkinson-Medikation (cave: MAO-
B-Hemmer), der Zusatzmedikation (z.B.
Marcumar), den verschiedenen vorlie-
genden Begleiterkrankungen sowie der
gewlinschten Zusatzwirkung, z.B. Schla-
finduktion. Eine engmaschige Kontrolle
moglicher Nebenwirkungen z.B. in Bezug
auf die kardiale Erregungsleitung oder
den Elektrolytstoffwechsel ist erforderlich.

Angst

Angstsymptome, wie innere Anspannung,
Befiirchtungen und Nervositdt sind hdu-
fig bei Patienten mit DLK zu beobach-
ten [4]. Haufig treten sie mit Sympto-
men der Depression auf. Es existieren der-
zeit keine groBeren randomisierten Studi-
en, die Angstsymptome als primdren End-
punkt untersucht haben. Antidepressiva
werden auch zur Therapie von Angststo-
rungen eingesetzt und eine Behandlung
von Angstsymptomen bei Patienten DLK
ist vertretbar. Benzodiazepine sollten ver-
meiden werden.

Apathie

Antriebsstérungen und Verlust von Initiati-
vekdnnenauch ohnegedriickte Stimmung
auftreten und werden dann eigenstandig
mit dem Begriff der Apathie bezeichnet.
Die Apathie verschlechtert den Krankheits-
verlauf, verhindert die Teilnahme von Pati-
enten am Alltagsleben und fiihrt zu einer
Belastung der Pflegenden. Bei DLK-Patien-
ten tritt Apathie mit einer Haufigkeit von
ca. 60% auf [4]. Es liegen keine Thera-
piestudien zur Apathie bei Patienten mit
DLK vor. Im Bereich der AD gibt es rando-
misierte klinische Studien zur Behandlung
der Apathie mit Methylphenhydat, die ei-
ne Wirksamkeit zeigen [19]. Eine direkte
Behandlungsempfehlung fiir die DLK leitet
sich hieraus aber nicht ab.
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Nach behandelbaren Faktoren suchen
(z.B.: Infektion, Dehydratation, Elektrolytstérungen,

andere komorbide ZNS-Erkrankungen)

1. Anticholinergika
2. Dopaminagonisten

4. (L-DOPA)

Uberpriifung der Medikation
Polypharmazie / Parkinson-Medikation reduzieren:

3. MAO-/COMT-Inhibitoren

Bei persistierender Psychose

Diagnose: DLK/PDD

l 1.

Cholinesterase-Hemmer 2

v

Persistierende Psychose

Neuroleptika

. Clozapin: Anfangsdosis 6,25-12,5mg/d mit

Quetiapin: Anfangsdosis: 25mg zur Nacht.
Aufdosierung bis 200mg nach Symptomatik

Aufdosierung in 6.25mg Schritten bis die
Psychose remittiert oder NW auftreten.
Regelmassige Leukozyten-Bestimmung

Abb. 1 A Algorithmus zur Behandlung der Psychose bei Patienten mit DLK/PKD [7]

Psychotische Symptome

Halluzinationen und Wahn finden sich bei
bis zu 75 % der an DLK erkrankten Patien-
ten auch schon sehr friih im Krankheits-
verlauf und damit deutlich haufiger als
bei der AD oder der PK und mit Demenz
[1]. Als Risikofaktoren fiir eine Psychose
gelten: Parkinson-Medikamente, hohes Al-
ter, Polypharmazie sowie andere psychi-
sche und Verhaltenssymptome wie De-
pression, Angst und Schlafstérungen [26].
Es wird empfohlen eine mdgliche Medika-
tion zur Behandlung von Parkinson-Symp-
tomen zundchst anzupassen (@ Abb. 1).
Zur pharmakologischen Behandlung
von Halluzinationen bei DLK gibt es Hin-
weise auf eine klinisch relevante Wirksam-
keit fiir Cholinesterasehemmer, insbeson-
dere fiir Rivastigmin. Da diese Medikation
auch fiir die Behandlung der kognitiven
Beeintrachtigung (off-label) einsetzt wer-
den kann, kommt es hierbei hdufig auch zu
einer Verbesserung von Halluzinationen.

Bei Patienten mit DLK ist die Gabe
von Neuroleptika sehr problematisch, da
schwere Reaktionen unter einer solchen
Behandlung auftreten kdnnen. Nebenwir-
kungen unter Neuroleptika wurden sogar
als zusatzliches ,unterstiitzendes Kriteri-
um*” der Diagnose der DLK vorgeschlagen.
Neuroleptisch wirksame Substanzen kon-
nen bei der DLK zu einer deutlichen
Zunahme des Parkinson-Syndroms, zu
Bewusstseinsstorungen und zu autono-
men Storungen fiihren. Bei 80% der
DLK-Patienten treten diese Nebenwirkun-
gen nach Gabe klassischer Neuroleptika
auf, bei ca. 54% sind diese als schwer
bis hin zum malignen neuroleptischen
Syndrom einzustufen [17]. Vor diesem
Hintergrund sind typische Neuroleptika
bei DLK kontraindiziert. Ahnliche Neben-
wirkungen treten aber auch bei neueren
atypischen Antipsychotika auf, sodass
auch z.B. Aripiprazol, Amisulprid, Olan-
zapin und Risperidon nicht empfohlen
werden [5]. Falls die Gabe von Neuro-

leptika trotz aller anderen zur Verfiigung
stehenden MaBnahmen nicht vermeidbar
ist, kommen Clozapin und Quetiapin in
Betracht, wobei fiir beide Substanzen
keine groBeren klinischen Studien vorlie-
gen. Beide sollen nur in niedriger Dosis
gegeben werden (Clozapin: Anfangsdosis:
6,25-25mg; Erhaltungsdosis: 25-50mg;
Quetiapin: Anfangsdosis: 12,5-25 mg/Tag;
Erhaltungsdosis 25-100 mg/Tag). Bei Clo-
zapin sind die notwendigen Blutbildkon-
trollen und die antcholinergen Effekte zu
beachten. Grundsatzlich ist zu beachten,
dass der Einsatz der genannten Neuro-
leptika eine engmaschige Kontrolle und
entsprechende Aufklarung der Patienten
oder rechtlichen Vertreter tiber das erhoh-
te Risiko fiir Mortalitat und insbesondere
fiir zerebro-/kardiovaskuldre Ereignisse
erfordert. Die Indikation fiir den Einsatz
von Neuroleptika sollte in regelmaBi-
gen Abstdnden (ca. 6 Wochen) tberpriift
werden. Bei fehlender Zielsymptomatik
sollten diese Substanzen reduziert bzw.
abgesetzt werden.

Kiirzlich ist das Antipsychotikum Pima-
vanserin (selektiver, inverser Agonist am
5-HT2A-Rezeptor) fiir die Behandlung der
Psychose bei der PK in den USA zugelas-
sen worden. Fiir den Einsatz bei der DLK
liegen nur unzureichende Daten vor [2].

Grundsatzlich muss nicht jedes psycho-
tische Symptom bei DLK behandelt wer-
den. Haufig treten visuelle Halluzinationen
ohne wesentliche affektive Begleitreaktion
auf. In solchen Fallen kann in einem ge-
meinsamen Prozess mit dem Betroffenen
und den Angehdrigen eventuell die Ent-
scheidung getroffenen werden, auf eine
Behandlung zu verzichten und die Symp-
tomatik zu tolerieren.

Hyperaktivitat

Agitiertes Verhalten/Aggressivitat

Unter agitiertem Verhalten wird Unruhe
mit erhohter Anspannung und gestei-
gerter Psychomotorik verstanden. Haufig
tritt auch verstarkte Reizbarkeit mit z.T.
konfrontativen Verhaltensweisen, verbaler
und korperlicher Aggressivitdt auf. Agi-
tiertes Verhalten und Aggressivitat stellen
eine sehr hohe Belastung fiir Pflegende
dar. Oftmals ist eine dnderbare Konstel-
lation in der Kommunikation oder der
Umwelt ausldsend, sodass besonders psy-
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chosoziale Interventionen mit genauer
Exploration der jeweiligen Bedingungs-
faktoren angewendet werden sollten. Eine
pharmakologische Behandlung sollte erst
in Erwdgung gezogen werden, wenn al-
le nichtpharmakologischen MaBnahmen
ausgeschopft sind [6]. Fiir die Behandlung
der Agitation bei DLK liegen keine rando-
misierten klinischen Studien vor. Beziiglich
des Einsatzes von Neuroleptika gelten die
in dem Abschnitt zur Behandlung der
Psychose ausgefiihrten Punkte. Bei der
AD liegen Hinweise fiir die Wirksamkeit
von Citalopram bei agitiertem Verhalten
vor. Ein Behandlungsversuch kann auch
bei DLK gerechtfertigt sein.

Fallbeispiel

Ein 72-jahriger Patient stellt sich elektiv mit
dem Verdacht auf einen Normaldruckhy-
drozephalus (NPH) in der Klinik vor. Der
Patient berichtet von einer zunehmenden
,Steifigkeit”. Der Ehefrau fallen v.a. progre-
diente kognitive Defizite auf. Ihr Ehemann
konne sich zunehmend ,schlechter kon-
zentrieren”, insbesondere bei Gesprachen
mit mehreren Teilnehmern, jedoch sei sein
Gedéchtnis nach wie vor erstaunlich gut.In
einem auswarts angefertigten MRT zeigt
sich jedoch nicht das klassische Bild eines
NPH (Corpus-callosum-Winkel > 100°, sog.
Evans-Index >0,3), zudem besteht keine
temporomesial betonte Atrophie, sondern
neben einer zerebralen Mikroangiopathie
(Fazekas-Score 2) eine globale Hirninvo-
lution, ohne fokussierte Atrophie. In der
klinischen Untersuchung zeigt sich eine
sehr leichte, asymmetrische Hypokinesie
(links betont). Zudem bestehen eine Hy-
pomimie und ein sehr leichter Rigor des
linken Armes bei Koinnervation. Die Okulo-
motorik ist nicht auffallig, ebenso werden
eine Harninkontinenz oder weitere vegeta-
tive Symptome verneint.Nurauf Nachfrage
wird eine Hyposmie angegeben, zerebel-
lare Symptome bestehen nicht. Im MoCA-
Test erreicht der Patient nur 21 Punkte. In
der Liquoranalyse zeigt sich in der Basis-
diagnostik ein unauffélliger Befund, jedoch
zeigen sich die Degenerationsmarker auf-
féllig (Amyloid42 erniedrigt, Phospho-Tau
und Gesamt-Tau erhoht). Es wird die Ver-
dachtsdiagnose einer Alzheimer-Demenz
gestellt und eine antidementive Medika-
tion mit einem Acetylcholinesterasehem-
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mer initiiert. Die sehr leichtgradige Bewe-
gungsstorung wird zundchst als vaskuldres
Parkinson-Syndrom gewertet.

Bei Wiedervorstellung nach 4 Monaten
berichtet die Ehefrau von einer deutlichen
Verschlechterung der Kognition. Ihr Ehe-
mann sei an einigen Tagen zeitlich und
ortlich nicht mehr orientiert, zudem se-
he er Personen aus seinem friiheren Be-
rufsleben im Haus, die nicht da seien.
Inzwischen wurde ambulant zudem eine
loflupan('231)SPECT des Gehirns durchge-
fiihrt (sog. DATScan), welche ein rechts-
betontes Defizit prasynaptisch lokalisier-
ter Dopaminrezeptoren zeigt. Daraufhin
wurde extern eine dopaminerge Medika-
tion initiiert. Aufgrund des unzureichen-
den Ansprechens der im Verlauf zuneh-
menden Bewegungsstérungen wurde die
Dosis ziigig auf aktuell 800 mg/Tag erhoht.
Hierunter kam es jedoch zu einer Zunahme
derHalluzinationen, sodass die Medikation
wieder beendet wurde. Die Frau berich-
tet, ihr Mann erkenne sie selbst manchmal
nicht und waéhnt, sie sei eine fremde Per-
son (sog. Capgras-Syndrom). Hierbei sei
er sehr aufgebracht. Es gebe jedoch auch
Tage, an denen komme ihr der Ehemann
recht gesund vor, ,wie friher”. Ihr Haus-
arzt habe zur Beruhigung ein niedrigpo-
tentes Neuroleptikum (Melperon 50 mg)
angewendet. Dies fiihrte jedoch wegen
einer plotzlichen Bewusstlosigkeit zu ei-
ner Vorstellung in der internistischen Not-
aufnahme. In der erweiterten Anamnese
gibt die Ehefrau eine Zunahme des sehr
unruhigen Schlafs und der ,Albtraume”
an, sodass bereits seit 5 Jahren getrennte
Schlafrdume bestehen. Es wird eine aus-
fiihrliche neuropsychologische Diagnostik
veranlasst, bei der ein mittelgradig de-
menzielles Syndrom diagnostiziert wird.
Es ist v.a. die Visuokonstruktion defizitar,
zudem besteht eine markante Stérung der
Aufmerksamkeitsfunktionen und der psy-
chomotorischen Geschwindigkeit, antero-
grad-mnestische Defizite sind nicht domi-
nant.

In Zusammenschau der diagnostischen
Befunde, der klinischen Symptome und
des Verlaufs wird die Diagnose einer DLK
gestellt. Es erfolgt zundchst eine Ange-
horigenberatung durch geschultes Pflege-
personal. Aufgrund der aktuell dominan-
ten inhaltlichen Denkstérungen, der psy-
chomotorischen Unruhe und der wenig

ausgepragten und kaum alltagsrelevan-
ten Bewegungsstorung erfolgt zundchst
nur eine Therapie mit Quetiapin 25mg
1-0-2. Die pausierte Acetylcholinestera-
sehemmermedikation wird erneut begon-
nen und konsequent aufdosiert. Hierun-
ter bessern sich die Halluzinationen und
die dadurch bedingten Verhaltensstorun-
gen. Im Verlauf erfolgt eine erneute do-
paminerge Medikation (keine Agonisten,
kein Amantadin, keine COMT-Hemmer),
welche die Bewegungsstérung verbessert,
ohne wesentlich die intermittierend wei-
terhin vorkommenden Halluzinationen zu
verschlechtern. Die Quetiapinmedikation
konnte im Verlauf reduziert werden.

Fazit fiir die Praxis

= Bei Patienten mit kognitiver Leistungs-
einbuBe ist es wichtig, die DLK bei den
differenzialdiagnostischen Uberlegungen
zu beriicksichtigen.

= Die Behandlung orientiert sich an den
Zielsymptomen, wobei neuroleptische
Medikamente unbedingt vermieden wer-
den sollten, um schwere Nebenwirkungen
zu vermeiden.

= Psychosoziale Interventionen und nicht-
pharmakologische Behandlungsstrategi-
en sollen immer vor der medikamentdsen
Behandlung ihre Anwendung finden.

= Cholinesterasehemmer koénnen bei DLK
(Off-label-Behandlung) vorteilhaft zur Be-
handlung von kognitiven Defiziten sowie
Storungen bei psychischen und Verhal-
tenssymptomen eingesetzt werden.

= Im Falle des Auftretens motorischer Sym-
ptome kann eine dopaminerge Therapie
mit L-Dopa-Préaparaten erfolgen.
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