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B 6 Organische psychische Storungen

—m Hachinski-Ischamie-Skala zur klinischen Differenzierung zwischen Multiinfarktdemenz (MID) und primar degenerativer
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ydrozephalus Inkontinenz

= Behandlung von Risikofaktoren
Die praventiven Interventionen richten sich
gegen die Risikofaktoren des Hirninfarktes
(Tab. B-6.22). Wichtigster und am besten
zu beeinflussender Risikofaktor ist der
Bluthochdruck.
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= Behandlung von Risikofaktoren

Die prdventiven Interventionen richten sich gegen die Risikofaktoren des
Hirninfarkts (Tab. B-6.22). Vaskulire Risikofatoren erhthen im Ubrigen auch das
Risiko fiir eine Alzheimer-Demenz und sollten deshalb bereits ab dem mittleren
Lebensalter unbedingt kontrolliert werden. Wichtigster und am besten zu
beeinflussender Risikofaktor ist der Bluthochdruck. Eine Metaanalyse mit 37 000
Patienten, die iiber einen Zeitraum von 5 Jahren mit Antihypertensiva behandelt

—m Einige wichtige Risikofaktoren fiir Hirninfarkt

Risikofaktor relatives Risiko
transitorische ischamische Attacke (TIA) 5,6
Mitralklappenstenose 2,4
koronare Herzkrankheit 2,1
Rauchen 2,0
arterielle Hypertonie 2,0
Vorhofflimmern 2,0
Diabetes mellitus 2,0
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wurden, ergab eine Reduktion der Schlaganfallhdufigkeit um 42 %. Aber auch
einfache MaBnahmen wie Reduktion von Salzaufnahme, Gewicht und Alkohol-
konsum senken den Blutdruck und wirken so einem Schlaganfall entgegen.

Im Rahmen der Beseitigung von Risikofaktoren ist auch der Verzicht auf das
Rauchen wichtig. Bei Vorhofflimmern ist die prophylaktische Wirkung der
Therapie mit Antikoagulanzien gut belegt (z.B. Marcumar niedrig dosiert).
Alternativ ist auch Azetylsalizylsdure in einer Dosierung um 300 mg/d vorbeu-
gend, wenn auch schwdcher, wirksam.

Bei schon eingetretener Demenz steht die Vermeidung weiterer zerebraler
Ischdmien ganz im Vordergrund. Die Einstellung des Blutdrucks und die Therapie
mit Thrombozyten-Aggregationshemmern fiihren bei 67 % zu einem Stillstand
oder einer Verbesserung der kognitiven Symptome. Nur bei %5 der Patienten
schreitet die Demenz weiter fort.

= Pharmakotherapie kognitiver Symptome

Systematische Erfahrungen in der Pharmakotherapie kognitiver Stérungen liegen
nur bei Patienten mit Demenzzustinden vor, die durch multiple Infarkte
verursacht sind (Tab. B-6.16). Aus der Gruppe der Nootropika im engeren Sinne
haben sich unter anderem Ginkgo-biloba-Praparate, das Ergolin-Derivat Nicer-
golin sowie Piracetam und Pentoxifyllin sowie Kalziumkanalblocker (Nimodipin)
als geeignet erwiesen, bei diesen Patienten die kognitive Leistung zu verbessern.
Allerdings wurden die Priifungen bei den Altprdparaten groftenteils nicht nach
modernem Standard durchgefiihrt. Acetylcholinesterase-Hemmer wurden fiir
diese Indikation gepriift, erbrachten positive Resultate (insbesondere Donepezil),
wurden aber bisher nicht in dieser Indikation zugelassen.

= Pharmakotherapie nicht kognitiver Symptome

Wegen der hoheren Inzidenz von depressiven Symptomen und Personlichkeits-
verdanderungen ist die Behandlung nicht kognitiver Verhaltensinderungen bei
diesen Patienten noch wichtiger als bei Alzheimer-Patienten. Prinzipiell gelten
dieselben Empfehlungen zur Prdparatewahl und zur Dosierung (s.S. 210, Tab. B-
6.18):

= kognitives Training (s.S.211)

= Beratung der Bezugspersonen (s.S.211)

Verlauf: Die Progression der psychopathologischen Verdnderungen ist an
rekurrente stumme Infarkte mit bevorzugter Lokalisation in frontalem Markla-
ger, Thalamus und Capsula interna gekniipft, die nur durch wiederholte
Bildgebung zu erfassen sind. Unter der Voraussetzung einer Behandlung von
wichtigen Risikofaktoren wie Hypertonie, Herzrhythmusstérungen und Diabetes
ist aus dieser Perspektive die Prognose der zerebrovaskuldr bedingten Demenz
erheblich giinstiger als die der Alzheimer-Krankheit. Der Verlauf der vaskuldren
Demenz ist unterschiedlich: Stillstand, langsame Progression oder auch eine
schrittweise Verschlechterung sind méglich.
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Der Verzicht auf das Rauchen ist eine weitere
wichtige MaRnahme zur Risikoreduktion.

Ganz im Vordergrund steht bei schon aufge-
tretener Demenz die Vermeidung weiterer
zerebraler Ischamien. Dies geschieht u. a.
durch die Therapie mit Thrombozyten-Aggre-
gationshemmern.

= Pharmakotherapie kognitiver Symptome
Aus der Gruppe der Nootropika im engeren
Sinne haben sich unter anderem Ginkgo-
biloba-Praparate, das Ergolin-Derivat Nicer-
golin sowie Piracetam und Pentoxifyllin als
wirksam erwiesen (Tab. B-6.16).

= Pharmakotherapie nicht kognitiver
Symptome
Prinzipiell gelten dieselben Empfehlungen
zur Praparatewahl und Dosierung wie beim
Morbus Alzheimer (s.S. 210, Tab.
B-6.18):

= kognitives Training (s.S.211)
= Beratung der Bezugspersonen

(s.S. 211)
Verlauf: Der Verlauf der vaskuldren Demenz
ist unterschiedlich: Stillstand, langsame Pro-
gression oder auch eine schrittweise Ver-
schlechterung sind moglich.

m Pharmakotherapie kognitiver Symptome bei Multiinfarktdemenz

Substanzgruppe Beispiel Tagesdosis (mg)
Nootropika Ginkgo-biloba-Extrakt 240

Nicergolin 60

Piracetam 2400 -4800
Kalziumkanalblocker Nimodipin 90
Xanthin-Derivate Pentoxifyllin 1200
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» Klinischer Fall

» Klinischer Fall: Der 75-jdhrige Patient klagt iber vermehrte Vergesslichkeit, Wortfindungs-
storungen und Schwierigkeiten bei freier Rede. Psychopathologisch und neurologisch zeigt sich
ein unauffalliger Befund. Bei der neuropsychologischen Untersuchung ergeben sich weit iiber der
Altersnorm liegende Intelligenzleistungen, dagegen Auffalligkeiten im Benton-Test und im ZZT:
Die Ergebnisse der SPECT-Untersuchung ergeben eine deutliche Reduktion der Hirndurchblutung
im Vergleich zur Altersnorm. Das CCT ergibt einen unauffilligen Befund, hingegen zeigt eine T2-
gewichtete MRT-Untersuchung multiple stecknadelkopfgrofRe und vereinzelt auch groRere Zonen
vermehrter Signalintensitdt, die als vaskuldre Lisionen gedeutet werden (s. Abb.B-6.19, S.214).
Im Lauf von 3 Jahren, in denen er mit Nootropika, Azetylsalizylsiure und bei Bedarf Antide-
pressiva therapiert wird, bleibt sein Zustand relativ stabil. Bei der neuropsychologischen Tes-
tung zeigt sich, dass die zu Beginn gestorten Bereiche langsam schlechter werden, andere
Bereiche sich sogar verbessern. Dies wird auf das kognitive Training, das der Patient durchfiihrt,
zuriickgefiihrt. Im 3. Jahr kommt es dann tiber wenige Monate zu einer deutlichen Verschlech-
terung des Zustandes mit deutlichem Abfall der Leistungen. Es wird erstmals die Diagnose einer
Demenz, wahrscheinlich im Rahmen einer vaskuldiren Genese, gestellt. Es treten Verhaltens-
auffdlligkeiten, ndchtliche Unruhe und Angstzustdnde auf, sodass der Patient zur medikamen-
tosen Einstellung stationdr aufgenommen werden muss.

Schlussfolgerung: Wichtig ist, dass auch anscheinend nur im subjektiven Bereich liegende Be-
schwerden ernst genommen werden, um friihzeitig Risikofaktoren erkennen zu kénnen und zu
behandeln.

6.5.4 Demenz bei Normaldruck-
Hydrozephalus

6.5.4 Demenz bei Normaldruck-Hydrozephalus

» Synonym

» Synonym: Chronischer Hydrozephalus, Hydrocephalus communicans, Low
(normal) Pressure Hydrocephalus.

» Definition

» Definition: Der Normaldruck-Hydrozephalus ist gekennzeichnet durch die
Trias Gangstoérungen, demenzielles Syndrom und Urininkontinenz. Ursache ist
eine Liquorzirkulationsstérung, die wahrscheinlich durch verminderte Liquorre-
sorption ausgeldst wird.

Epidemiologie: 6-12% aller demenziellen
Prozesse sollen durch einen Normaldruck-
Hydrozephalus verursacht sein.

Atiopathogenese: Liquorzirkulationsstd-
rungen und verminderte Liquorresorption
werden als Ursachen vermutet. Der intrakra-
niale Druck liegt meist im Normbereich
(<15mmHg).

Symptomatik: Die typische klinische Trias
besteht aus

= Gangstorung

= Demenz

= Inkontinenz (Abb. B-6.21)

Diagnostik: Die Diagnose wird aufgrund der
Symptomentrias, der Ventrikelerweiterung im
CCT oder MRT (Abb. B-6.21) und Liquorzirku-
lationsstorung in der Zisternografie gestellt.

Differenzialdiagnose: Am schwierigsten ist
die Abgrenzung vom Hydrocephalus ex vacuo
bei Morbus Alzheimer.

Epidemiologie: Genaue Zahlen iiber das Vorkommen dieser Erkrankung liegen
wegen der bestehenden diagnostischen Unsicherheit nicht vor. Es gibt Daten aus
der Literatur, nach denen 6-12% aller demenziellen Prozesse durch einen
Normaldruck-Hydrozephalus verursacht werden.

Atiopathogenese: Die Erkrankung wird vermutlich durch Liquorzirkulationsstor-
ungen und eine verminderte Liquorresorption durch die Pacchioni-Granulatio-
nen ausgelost. Man vermutet, dass dies durch posthimorrhagische oder
postinfektiose Verklebungen der Meningen verursacht wird. Der intrakraniale
Druck liegt meist im Normalbereich (< 15 mm Hg).

Symptomatik: Haufig beginnt die Erkrankung mit Gang- und Gleichgewichtssto-
rungen. Der Gang wird als Gangataxie, Gangapraxie, parkinsonoider kleinschrit-
tiger Gang oder am Boden haftender Gang beschrieben und weist sowohl
pyramidale als auch extrapyramidale Stérungen auf (Abb. B-6.21). Zu Beginn der
Erkrankung besteht noch keine Demenz, die kognitiven Defizite sind meist noch
nicht ausgeprdgt. Im Verlauf kommt es dann hdufig zu Aspontaneitdt,
Verlangsamung, apathischer Haltung sowie Antriebs- und affektiven Stérungen.
Im spdteren Verlauf tritt neben dem demenziellen Syndrom als drittes
Hauptsymptom die Urininkontinenz hinzu.

Diagnostik: Eine sorgfdltige Untersuchung von Patienten mit entsprechenden
Symptomen ist ebenso notwendig wie neuropathologische Testuntersuchungen.
Diese werden ergdnzt durch die morphologische Darstellung mithilfe von CCT
oder MRT (verddchtig erweitertes Ventrikelsystem, Abb.B-6.21) und durch den
Nachweis der Liquorzirkulationsstérung mithilfe dynamischer Liquorflussunter-
suchungen (Liquorszintigrafie, Zisternografie, MR-Flussmessung) oder Liquor-
druckmessungen.

Differenzialdiagnose: Am schwierigsten abzugrenzen ist ein sogenannter Hydro-
cephalus ex vacuo bei Morbus Alzheimer. Die Erweiterung der inneren

aus: Moller, u. a., Duale Reihe - Psychiatrie und Psychotherapie (ISBN 9783131285447) © 2009 Georg Thieme Verlag KG



B 6.5 Spezielle Erkrankungen

221

@ :Z%AN MRT-Befund bei einer 40-jahrigen Patientin mit Normaldruck-Hydroze-
phalus

.- a Sagittalschnitt

b Transversal-
schnitt

Liquorrdume wird hier durch die Atrophie des umliegenden Hirngewebes
hervorgerufen. Ein erster klinischer Hinweis ist, dass hier meist der demenzielle
Abbau im Vordergrund steht. Aber auch im Rahmen eines Morbus Alzheimer
konnen, meist allerdings erst in Spdtstadien, Gangstérungen und Inkontinenz
auftreten.

Therapie: Am wichtigsten ist die Normalisierung der Liquorresorption. Dies kann
durch den Einbau eines Shunt-Systems zur Liquorableitung geschehen. Bei bis zu
35% der Patienten kommt es zu perioperativen Komplikationen, vor allem
subduralen Fliissigkeitsansammlungen, Shunt-Problemen und postoperativen
Krampfanfillen.

Verlauf: Wenn die Ursache des Hydrozephalus bekannt ist, profitieren 80 %, beim
idiopathischen Hydrozephalus nur 68 % der Patienten von der Shunt-Operation.
Eine giinstige Prognose haben Patienten mit der vollstindigen Symptomentrias
und kiirzerer Dauer der Symptomatik, ebenso Patienten mit Gangstérungen und
extrapyramidalen Symptomen. Soweit die Patientenkollektive vergleichbar sind,
wird bei ca. 24 - 30 % eine vollstandige Wiederherstellung erzielt, 46 - 50 % zeigen
eine Verbesserung, 0-28% keine Verbesserung. Die tdglichen Aktivitdten
entwickeln sich mit einer Verzogerung von 2 Monaten, die kognitive Leistungsfa-
higkeit nimmt in 3 - 7 Monaten zu. Gangstérung und Inkontinenz bessern sich bei
allen Patienten innerhalb von 2 Monaten nach der Operation. Beobachtungen tiber
mehr als 10 Jahre haben gezeigt, dass ca. 75 % der Patienten eine voriibergehende
Verbesserung der Symptome und ca. 40 % eine dauerhafte Besserung erfahren.

6.5.5 Demenz bei Huntington-Erkrankung

Therapie: Normalisierung der Liquorresorp-
tion durch Einbau eines Shunt-Systems. Bis
zu 35 % der Patienten haben perioperative
Komplikationen.

Verlauf: Eine glinstige Prognose haben
Patienten mit der vollstandigen Symptomen-
trias und kirzerer Dauer der Symptomatik.

6.5.5 Demenz bei Huntington-Erkrankung

» Synonym: Huntington-Krankheit, Chorea Huntington.

< Synonym

» Definition: Leitbild ist eine choreatische Bewegungsstorung, charakterisiert
durch plotzliche unwillkiirliche Bewegungen der Extremitdten, des Gesichts
und Halses mit Entwicklung einer Demenz.

<« Definition

Epidemiologie: Die Prdvalenz liegt bei ca. 1:20000, Erkrankungsbeginn
typischerweise zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr.

Atiopathogenese: Autosomal-dominant vererbte Erkrankung (Chromosom 4).

Symptomatik: Nach unspezifischen psychischen Auffilligkeiten schleichendes
Einsetzen von hyperkinetischen Bewegungsstérungen (Schulterzucken, FulR-
stampfen, Grimassieren u. d.). AnschlieBend Auftreten von choreatischen Bewe-
gungsstorungen mit dystonen Fehlhaltungen. Im Spatstadium entwickelt sich
eine ausgepragte Demenz.

Epidemiologie: Die Pravalenz liegt bei ca.
1:20 000.

Atiopathogenese: Autosomal-dominant ver-
erbt.

Symptomatik: Nach unspezifischen psy-
chischen Auffalligkeiten setzen hyperkine-
tische (z. B. Schulterzucken), anschlieBend
choreatische Bewegungsstorungen ein. Im
Spdtstadium kommt es zur Demenz.
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