
UR S U L A SC H R E I T E R GA S S E R

Demenzen sind neben Depressionen die
häufigsten psychiatrischen Erkrankungen im
Alter. Ihre Prävalenz verdoppelt sich nach
dem 65. Lebensjahr etwa alle fünf Jahre
und steigt von 1,2 Prozent bei den 65- bis
69-Jährigen auf über 30 Prozent bei den
85-Jährigen und Älteren (1). Aktuell leben
in der Schweiz zirka 80 000 Demenz-
kranke. Ihre Zahl wird sich in den nächsten
50 Jahren verdoppeln, wenn nicht wirk-
same präventive und therapeutische Mass-
nahmen ergriffen werden. Der vorliegende
Artikel will hierzu für die beiden häufigsten
Ursachen der Demenz – die Alzheimer-
Krankheit (AD) und die vaskuläre Demenz
(VaD) – einen Beitrag leisten.

Klinisches Bild der Demenz

Eine Demenz ist charakteri-

siert durch eine Abnahme der

kognitiven Leistungsfähigkeit

im Vergleich zu einem früher

höheren Funktionsniveau.

Die Einbussen müssen dabei

so ausgeprägt sein, dass die

Alltagsbewältigung be-

einträchtigt ist.

Neben dem Gedächtnis muss mindestens
noch eine weitere kognitive Fähigkeit be-
troffen sein: die Sprache, die Praxie, die
Gnosie oder exekutive Funktionen. Neben
kognitiven Defiziten finden sich häufig
auch psychiatrische Symptome und Ver-
haltensstörungen: Ängste, Depressionen,
Verkennungen, Wahnideen, Halluzinatio-
nen, Apathie, Enthemmung, Agitation

und Agressivität. Dazu kommen Störun-
gen des Schlaf-Wach-Rhythmus und in
den späten Stadien Störungen der Aus-
scheidungsfunktionen.

Diagnose der Demenz
Die Diagnose stützt sich auf eine klinische
Untersuchung und eine neuropsychologi-
sche Testung, eine Fremdanamnese ist
wichtig. Eine Demenz kann durch eine
Vielzahl von Erkrankungen verursacht
werden (2), die das Gehirn primär oder se-
kundär schädigen können (Tabelle 1). Sie
müssen in der diagnostischen Abklärung
bedacht werden.

Die Alzheimer-Krankheit
Die Alzheimer’sche Krankheit (AD) ist die
häufigste Ursache einer Demenz (60– 70%
aller Fälle). Die Bildgebung kann normal
sein, im «typischen» Fall zeigt sich eine
temporo-parietale Atrophie, der Hippo-
kampus ist früh betroffen (Abbildung 1).
Die klinische Diagnose einer AD kann
heute mit hoher Sicherheit gestellt wer-
den, für eine «definitive» Diagnose
braucht es aber nach wie vor eine neuro-
pathologische Bestätigung post mortem.
Die charakteristischen neuropathologi-
schen Veränderungen sind Plaques mit
Amyloidablagerungen, neurofibrilläres Tau,

der Untergang von Nervenzellen und
Synapsen.
Nicht alle neuropathologisch diagnosti-
zierten AD-Fälle waren aber klinisch de-
ment gewesen (3, 4). Die klinische Mani-
festation der AD hängt also offensichtlich
noch von weiteren Faktoren ab. Bekannt
ist der protektive Effekt einer höheren Bil-
dung, der im Sinne einer «Brain Reserve»
wirksam sein könnte (5).

Vaskuläre Faktoren
Veröffentlichungen der letzten Jahre wei-
sen auf die Bedeutung von vaskulären
Faktoren in der Demenzätiologie hin: In
der «Nonnenstudie» (6) wurden sowohl
klinische wie auch autoptische Untersu-
chungen bei 102 Frauen zwischen 76 und
100 Jahren, alle mit einem hohen Bil-
dungsgrad, durchgeführt. Von diesen wa-
ren 44 Prozent klinisch dement gewesen,
58 Prozent erfüllten aber die neuropatho-
logischen Kriterien für die AD. In 38 Pro-
zent liessen sich ein oder mehrere la-
kunäre Infarkte feststellen. Fast die Hälfte
aller klinisch Dementen hatte neuropa-
thologisch sowohl AD-typische Verände-
rungen wie auch einen oder mehrere
Hirninfarkte. Das Risiko für eine Demenz
war beim Vorhandensein von zerebralen
Infarkten deutlich erhöht, vor allem, wenn
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Tabel le  1 : Demenzursachen

Primäre Ursachen Sekundäre Ursachen

Neurodegenerative Erkrankungen Vitaminmangel

Kopfverletzungen Stoffwechselstörungen

Vergiftungen Hormonstörungen

Gefässerkrankungen Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Entzündungen Leber- und Nierenerkrankungen

Tumoren Vergiftungen

Hydrozephalus



diese sich in den Basalganglien, dem Tha-
lamus oder der weissen Substanz befan-
den. Dabei war die Arteriosklerose des
Circulus Willisii am häufigsten mit la-
kunären Infarkten assoziiert. Die Autoren
kommen zum Schluss, dass wenige kleine
Infarkte in wichtigen Regionen des Ge-
hirns genügen, damit sich eine Demenz
bei den Personen manifestieren kann, die
die AD-typischen neuropathologischen
Veränderungen im Neokortex haben.
Die Bedeutung und die Häufigkeit zere-
brovaskulärer Erkrankungen für die klini-
sche Manifestation der Demenz konnte
auch in einer epidemiologisch-neuropa-
thologischen Studie an 209 Älteren (70–
103 Jahre alt) bestätigt werden (7): In 78
Prozent fanden sich bei der neuropatholo-
gischen Untersuchung zerebrovaskuläre

Veränderungen, in 70
Prozent AD-typische.
«Nur» bei 48 Prozent

war klinisch eine Demenz diagnostiziert
worden, davon in 64 Prozent die AD. Die
meisten Demenzkranken hatten neuropa-
thologisch beide Erkrankungen, was die
Bedeutung der Interaktion vaskulärer und
AD-typischer Veränderungen in der Pa-
thogenese der Demenz unterstreicht.
Im hohen Alter sind offensichtlich die «rei-
nen» Demenzursachen selten.
Dass die medikamentöse Behandlung des
Bluthochdrucks die Inzidenz einer De-
menz um die Hälfte verringert, wurde in
der Studie von Forrett et al. (8) gezeigt. In
dieser prospektiven doppelblinden plaze-
bokontrollierten Studie an einer Stich-
probe nichtdementer Hypertoniepatien-
ten fand sich eine Verminderung des
Demenzrisikos bei Gabe eines Kalzium-
blockers: Die Demenzrate nahm von 7,7

auf 3,8 Fälle pro 1000 Patientenjahre ab.
Dies ist ein weiterer Beleg, dass vaskuläre
Faktoren für die Manifestation einer De-
menz relevant sind und ein wichtiger Risi-
kofaktor – der Hypertonus – durch adä-
quate Therapie das Demenzrisiko
verringern kann.

Die Prävention zerebrovaskulärer

Störungen kann die klinische Ma-

nifestation der Alzheimer-Krank-

heit verhindern oder verzögern.

Vaskuläre Demenz

In einer gepoolten Analyse von acht Stu-
dien zur Inzidenz der Demenz in Europa
(9) fand sich in 50 bis 70 Prozent die AD
als Ursache, in 15 bis 20 Prozent der Fälle
eine vaskuläre Demenz (VaD). Mischfor-

Alzheimer-Krankheit und vaskuläre Demenz

30 A R S M E D I C I  D O S S I E R  V I I ● 2 0 0 4

Ü B E R S I C H T ● A P E R Ç U

Abbildung 1: a) koronares, b) sagittales, c) schräg transver-
sales MR: Alzheimer-Krankheit
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men von AD und zerebrovaskulärer
Krankheit waren per definitionem ausge-
schlossen. Zu bemerken ist ferner, dass es
sich um epidemiologische Studien ohne
neuropathologische Verifizierung der Dia-
gnose handelte.
Übereinstimmend zeigten alle Studien ei-
nen steilen Anstieg der Inzidenz der De-
menz mit dem Alter. In der ältesten
Gruppe der über 85-Jährigen fand sich
dieser Anstieg nur noch bei Frauen, Män-
ner zeigten ab 80 Jahren ein Plateau. Was
die VaD betrifft, so fanden sich grosse Un-
terschiede zwischen den Studien, in der
gepoolten Analyse zeigte sich aber auch
hier eine Zunahme der Inzidenz mit dem
Alter. Diese Studie weist auf die Bedeu-
tung der VaD als zweithäufigste Ursache
einer Demenz hin, kann aber keine Aus-
sage zu der vermutlich häufigsten «Misch-
demenz» des hohen Alters machen.
Jorm (10) kommt in einer Metaanalyse
zum Schluss, dass Prävalenz und Inzidenz
der VaD bis zum Alter von 90 Jahren etwa
exponentiell ansteigen, dieser Anstieg ist
aber weniger steil als bei der AD. Eine ze-
rebrovaskuläre Erkrankung als Ursache ei-
ner Demenz ist bei Männern bedeutsamer
als bei Frauen, in ostasiatischen Ländern
häufiger als in westlichen.
Kriterien für die vaskuläre Demenz (VaD)
wurden vom National Institute of Neuro-
logical Disorders and Stroke (NINDS) und
der Association Internationale pour la Re-
cherche et l’Enseignement en Neuroscien-
ces (AIREN) formuliert.

Eine vaskuläre Demenz ist

charakterisiert durch den Nach-

weis einer Demenz und einer

zerebrovaskulären Erkrankung

sowie einer kausalen und zeitli-

chen Beziehung zwischen beiden.

Die VaD ist keine Einheit, sondern

ein Syndrom unterschiedlicher

Ätiologie und unterschiedlicher

klinischer Manifestation je nach

Lokalisation der zerebrovas-

kulären Störung.

Die NINDS-AIREN-Krite-
rien ermöglichen eine
Einteilung der VaD in
eine wahrscheinliche,
mögliche und sichere
Form (11). Für diese
Kriterien wurde eine
Sensitivität von 58 Pro-
zent und eine Spezifi-
zität von 80 Prozent ge-
funden. Die Kriterien
erlauben einen erfolg-
reichen Ausschluss der
AD in 91 Prozent der
Fälle, Mischformen wur-
den aber in 29 Prozent
der Fälle als wahrschein-
liche VaD fehlklassifi-
ziert (12).
Die häufigste Ursache
einer VaD ist die zere-
brale Mikroangiopathie
mit multiplen subkortika-
len lakunären Infarkten
sowie ausgedehnten isch-
ämischen Marklagerver-
änderungen in beiden Grosshirnhemi-
sphären. Risikofaktoren sind Hypertonus,
Gerinnungsstörungen und Gefässerkran-
kungen. Typisches Beispiel ist die Bins-
wanger’sche Krankheit (Abbildung 2).
Die zerebrale Makroangiopathie, die zu
einer Multiinfarktdemenz mit kortikalen
und Grenzzoneninfarkten führt, wird
durch den Verschluss grösserer Gehirn-
arterien und ihrer Äste verursacht, sei es
thromboembolisch oder hämodynamisch
(Abbildung 3). Ätiologisch ist an schwere
Karotisstenosen und kardiale Krankheiten
zu denken.
Strategische kortikale oder subkortikale
Einzelinfarkte sind als Ursache einer De-
menz eher selten, etwa bei Infarkten im
Cingulum oder Corpus callosum. Erwäh-
nenswert ist die thalamische Demenz mit
bilateralen Infarkten im Thalamus (Abbil-
dung 4).
Daneben gibt es noch eine Reihe seltener
Ursachen, wie zerebrale Blutungen, glo-
bale Hirnischämie nach Herzstillstand, ze-
rebrale Amyloidangiopathie, das sehr sel-
tene Cadasil-Syndrom und ähnliche.
Entsprechend der verschiedenen Ätiolo-

gien ist die neurologische Symptomatik
heterogen, mit fokalen motorischen und/
oder sensomotorischen Ausfällen, einem
pseudobulbären Syndrom und extrapyra-
midalen Störungen. Typische Symptome
bei der VaD infolge subkortikaler mikro-
angiopathischer Veränderungen sind Gang-
störungen, Stürze und Störung der Bla-
senentleerung. Neuropsychologisch sind
die exekutiven Funktionen eingeschränkt,
häufig findet sich eine psychomotorische
Verlangsamung und eine Beeinträchti-
gung der Aufmerksamkeit, psychiatrisch
Veränderungen von Affekt und Persön-
lichkeit. Die Gedächtnis- und Orientie-
rungsstörungen können leichter ausge-
prägt sein als bei der AD (13).

Klinisches Vorgehen bei
Verdacht auf eine kognitive
Beeinträchtigung

In einem ersten Schritt wird eine sympto-
matische Diagnose über Art und Ausmass
der kognitiven Beeinträchtigung gestellt.
Hier ist differenzialdiagnostisch an ein
Delir, umschriebene neuropsychologische
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Abbildung 2: transversales MR : Binswanger’sche Krankheit



Syndrome wie eine Aphasie, aber auch an
eine Depression zu denken.
In einem zweiten Schritt wird eine ätiolo-
gische Diagnose gestellt, unter besonde-
rer Berücksichtigung potenziell behan-
delbarer kognitiver Einschränkungen (14).
Im Weiteren ist an die AD, die VaD und

Mischformen (Abbil-
dung 5) sowie selte-
nere neurodegenera-
tive Demenzen zu
denken (frontotempo-
rale Demenzen, Lewy-
Körperchen-Demenz
u.a.). Zusätzliche Fak-
toren wie eine Exsik-
kose, eine Herzinsuffi-
zienz, eine Pneumonie
oder eine Blasenent-
zündung können eine
Demenz negativ be-
einflussen.
Die Abklärung erfolgt
nach den Standard-

regeln der Demenzdiagnostik (15). Als
Screening-Instrument der kognitiven Funk-
tionen hat sich die Mini-Mental-State
Examination etabliert (MMSE [16]), sie
kann aber im Zweifelsfall eine detaillierte
neuropsychologische Diagnostik nicht er-
setzen.

Besonderes Gewicht im Hinblick

auf vaskuläre Faktoren hat eine

differenzierte klinisch-neurologi-

sche Untersuchung.

Der Hachinski-Ischämie-Score (Tabelle 2
[17]) ist hilfreich, da er charakteristische
Merkmale einer VaD zusammenfasst. Die
Items, die am besten zwischen VaD und
AD differenzieren, sind: stufenweise Ver-
schlechterung, fluktuierender Krankheits-
verlauf, Hypertonus und Schlaganfall in
der Anamnese sowie fokale neurologische
Zeichen (18). Der Hachinski-Ischämie-Score
ermöglicht aber keine Differenzierung
zwischen einer AD mit zere- brovaskulärer
Erkrankung («Mischdemenz») und einer
VaD.

Eine Bildgebung des Gehirns

sollte wenigstens einmal

während der diagnostischen Ab-

klärung durchgeführt werden.

Alzheimer-Krankheit und vaskuläre Demenz
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Abbildung 3: transversales CT: Multiinfarktdemenz

Abbildung 4: koronares MR: bilaterale Thalamusinfarkte 

Abbildung 5: transversales MR: Mischdemenz



Die Magnetresonanztomografie (MR) ist
bezüglich vaskulärer Läsionen die sensiti-
vere Methode als die Computertomogra-
fie (CT).
Patienten mit einer Demenz und multi-
plen Läsionen der weissen Substanz, aber
mit einem schleichenden Beginn und Alz-
heimer-typischem Verlauf stellen ein be-
sonderes diagnostisches Problem dar.

Behandlung der Demenz

Angesichts der heute vorliegen-

den Befunde kann man bei Hoch-

betagten häufig von einer

«Mischdemenz» ausgehen.

Die Demenz ist die häufigste Ursache von
Behinderung und Pflegebedürftigkeit bei
den 75-Jährigen und Älteren. Die Dia-
gnose wird oft nicht gestellt, und nur ein
kleiner Teil der Patienten wird adäquat be-
handelt.

Behandlung der kognitiven
Beeinträchtigungen
Für die spezifische medikamentöse Be-
handlung der Alzheimer-Krankheit stehen
heute die Acetylcholinesterase-Hemmer
zur Verfügung. Sie bewirken eine Er-
höhung des Acetylcholins an den Synap-
sen und wirken damit dem Ausfall des bei
der AD besonders betroffenen choliner-
gen Transmittersystems entgegen. Der Ef-
fekt ist vor allem ein symptomatischer, der
Erfolg oft nur bescheiden: Die Verbesse-
rung oder Stabilisierung der kognitiven
Leistungsfähigkeit und der Alltagsbewäl-
tigung für etwa zwölf Monate und eine
positive Beeinflussung neuropsychiatri-
scher Symptome. Für die Patienten, Fami-
lien und Betreuenden kann dies sehr be-
deutsam sein.
Die in der Schweiz zugelassenen
Acetylcholinesterase-Hemmer Donepezil
(Aricept®), Rivastigmin (Exelon®) und Ga-
lantamin (Reminyl®) sind heute Mittel der
ersten Wahl. Für eine Übersicht zur medi-
kamentösen Behandlung der Alzheimer-
Krankheit sei auf die Arbeiten von Reich-
mann 2003 und Bullock 2002 verwiesen
(19, 20).

Einen anderen Wirkmechanismus hat der
NMDA-Rezeptor-Antagonist Memantin
(Axura®), der in Deutschland zwischen-
zeitlich für die schwere Alzheimer-Krank-
heit zugelassen ist (21). Wahrscheinlich
werden sich in naher Zukunft Kombinati-
onstherapien etablieren.
Medikamente, die auf die Amyloidbildung
Einfluss nehmen, sind in Entwicklung. Als
weitere mögliche präventive Therapien
sind nichtsteroidale Entzündungshemmer
und Statine zu erwähnen. Der Nutzen ei-
ner hormonellen Ersatztherapie bei Frau-
en ist nicht erwiesen (22).
Die Behandlung der vaskulären Demenz ist
heute im Wesentlichen auf die Prävention
durch Behandlung der Risikofaktoren be-
schränkt: die Behandlung einer Hypertonie,
eines Diabetes, von Fettstoffwechselstö-
rungen, Herzrhythmusstörungen und die
Hemmung der Thrombozytenaggregation.
Die Behandlung der systolischen Hyper-
tonie senkt dabei die Inzidenz von Demenz-
erkrankungen um die Hälfte (8). Leichter
bis mässiger Alkoholkonsum scheint einen
protektiven Effekt auf den Erhalt der kogni-
tiven Funktionen zu haben (23).
Die Alzheimer-Krankheit und die vas-
kuläre Demenz sind nicht nur Erkrankun-
gen, die gemeinsam auftreten können,

sondern sie interagieren auch miteinan-
der: Beiden gemeinsam sind vaskuläre Ri-
sikofaktoren (zerebrovaskuläre Erkran-
kung, arterielle Hypertonie), und die
vaskuläre Pathologie des Gehirns hat ei-
nen Einfluss auf die klinische Manifesta-
tion der Alzheimer-Demenz.
Ob bei der VaD auch – wie bei der AD –
ein cholinerges Defizit vorliegt, ist nicht
gesichert; eine Verminderung der Cholin-
acetyltransferase-Aktivität wurde be-
schrieben. Dies ist das wissenschaftliche
Rational für die in den letzten Jahren
durchgeführten Studien zur Wirksamkeit
von Acetylcholinesterase-Hemmern bei
der VaD beziehungsweise der im hohen
Alter häufigen Mischform von AD und
zerebrovaskulärer Erkrankung.
In der Zwischenzeit liegen einige prospek-
tive randomisierte, plazebokontrollierte
Doppelblindstudien dazu vor. Die einzige
bisher vollständig publizierte Studie (24)
wurde mit Galantamin an insgesamt 592
Patienten über sechs Monate durchge-
führt, 396 Patienten erhielten Galantamin
24 mg/Tag, 196 Patienten Plazebo. Die
Hälfte der Patienten hatte die Diagnose
einer AD mit vaskulärer Beteiligung (ra-
diologische Evidenz), 42 Prozent die Dia-
gnose einer wahrscheinlichen vaskulären
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Tabel le  2 : Hachinski - Ischämie-Score

abrupter Beginn 2 ____

stufenweise Verschlechterung 1 ____

fluktuierender Verlauf 2 ____

nächtliche Verwirrtheit 1 ____

relativ erhaltene Persönlichkeit 1 ____

Depression 1 ____

somatische Beschwerden 1 ____

emotionale Labilität 1 ____

Hypertonie in der Anamnese 1 ____

Schlaganfall in der Anamnese 2 ____

Hinweis auf Arteriosklerose 1 ____

fokale neurologische Symptome 2 ____

fokale neurologische Zeichen 2 ____

Total ____

< 4 Punkte: Hinweis auf AD

> 7 Punkte: Hinweis auf VaD



Demenz (NINDS-AIREN), und in 9 Prozent
war eine Differenzierung nicht möglich.
Der Demenzschweregrad war leicht bis
mittelgradig. Fast alle Patienten hatten
zusätzliche Begleiterkrankungen mit ent-
sprechender Medikation, mehr als zwei
Drittel der Patienten hatten kardiovas-
kuläre Störungen.
Primäre Effektivitätsparameter in dieser
Studie waren Kognition und klinischer
Gesamteindruck, sekundärer Outcome
waren Alltagsbewältigung und neuro-
psychiatrische Störungen. Nach sechs Mo-
naten Behandlung mit Galantamin fand
sich eine signifikante Verbesserung der
kognitiven Leistungsfähigkeit, der neu-
ropsychiatrischen Symptome (v.a. Angst
und Apathie) und im klinischen Gesamt-
bild. Die Alltagsbewältigung hatte sich im
Vergleich zu Plazebo nicht verschlechtert.
Die Subgruppe der Patienten mit wahr-
scheinlicher VaD zeigte im Vergleich zur
Subgruppe mit AD eine deutlichere Ver-
besserung der kognitiven Leistungen ge-
genüber dem Ausgangswert.
Unerwünschte Ereignisse waren insgesamt
häufig (Plazebogruppe 67,9%, Verum-
gruppe 83,3%). Die Abbruchrate war auf-
grund unerwünschter Ereignisse in der
Galantamin-Gruppe höher als in der Plaze-
bogruppe (19,7% vs. 8,2%). Die häufigs-
ten Gründe für einen Abbruch waren
Übelkeit und Erbrechen, die vorwiegend
nach Dosiserhöhung auftraten (die Dosis-
erhöhung fand bei dieser Studie im Wo-
chenrhythmus statt, anstatt wie heute
empfohlen in Vier-Wochen-Intervallen). Es
fand sich keine Häufung zerebrovaskulärer
Ereignisse (2% Galantamin-, 3% Plazebo-
gruppe) oder klinisch relevanter Verände-
rungen im EKG unter Verum. Transitorische
ischämische Attacken zeigte 1 Prozent der
mit Galantamin behandelten Patienten,
niemand unter Plazebo.
Zur Wirkung von Donepezil (5 bzw. 10 mg/
Tag) liegen zwei Studien vor, die allerdings
noch nicht vollständig publiziert sind (24,
25). In diese Studien wurden nur Patien-
ten mit wahrscheinlicher oder möglicher
VaD (NINDS-AIREN) eingeschlossen (je 603
bzw. 616 Patienten), Alzheimer-Patienten
waren ausgeschlossen. In beiden Studien
zeigte sich unter Verum eine signifikante

Verbesserung der Kognition im Vergleich
zu Plazebo. Anders als in den früheren
Medikamentenstudien mit Alzheimer-
Patienten verschlechterte sich in diesen
Studien die Plazebogruppe innerhalb der
sechs Monate praktisch nicht.
Die Abbruchquote war unter der höheren
DonepezilDosis etwas grösser (ca. 25%)
im Vergleich zur niedrigen Dosierung und
Plazebo. Unerwünschte Ereignisse jeder
Art waren in der Plazebogruppe und in
den beiden Verumgruppen etwa gleich
hoch (je nach Studie zwischen 86% und
94%), kardiovaskuläre Ereignisse eben-
falls in allen drei Gruppen ähnlich hoch
(18 bis 20%). Dies weist auf die hohe
Morbidität dieser Patientengruppe hin.
Die Inzidenz von Schlaganfällen war in
beiden Studienpopulationen etwas unter-
schiedlich (3–5%), sodass hier auf die aus-
führlichen Publikationen zur kritischen Be-
wertung gewartet werden muss. Im
Übrigen fanden sich die bekannten cho-
linergen Nebenwirkungen mit Anorexie,
Übelkeit und Erbrechen.
Patienten mit einer vaskulären Demenz
sind vulnerabler als Patienten mit Alzhei-
mer-Krankheit, da komorbid mehr kardio-
vaskuläre Erkrankungen vorkommen. Die
Patienten mit vaskulärer Demenz sind ins-
gesamt «kränker» und zeigen mehr uner-
wünschte Ereignisse als die Alzheimer-Pa-
tienten. 
In einer Studie mit Rivastigmin an Alzhei-
mer-Patienten mit und ohne begleitende
vaskuläre Risikofaktoren fand sich eine
Verbesserung der Kognition in der Grup-
pe der Alzheimer-Patienten mit einem
vaskulären Risiko (27). In einer kleinen
präliminären, offen durchgeführten Pilot-
studie an Patienten mit wahrscheinlicher
subkortikaler VaD (n = 16) zeigte sich
unter Rivastigmin nach 22 Monaten eine
Verbesserung neuropsychiatrischer Stö-
rungen und des Uhrzeichentests (28).
Zusammenfassend gibt es heute Hinweise
dafür, dass Acetylcholinesterase-Hemmer
bei der wahrscheinlichen vaskulären De-
menz und der Alzheimer-Demenz mit
zerebrovaskulärer Erkrankung einen posi-
tiven Effekt auf die kognitive Leistungs-
fähigkeit haben, der vergleichbar ist mit
dem Effekt bei der Alzheimer-Krankheit.

Auch für den NMDA-Rezeptorantagonis-
ten Memantin liegen klinische Studien zur
Wirksamkeit vor: Bei leichter bis mittel-
gradiger VaD trat keine oder nur eine
geringe Verschlechterung der kognitiven
Leistungen unter Memantin im Vergleich
zu Plazebo auf (29, 30); positive Effekte
im klinischen Gesamturteil und beim Pfle-
gebedarf zeigten sich unter Memantin
auch bei schweren Demenzen unabhän-
gig von ihrer Ätiologie (31).
Ob Acetylcholinesterase-Hemmer oder
der NMDA-Rezeptorantagonist Meman-
tin bei vaskulären Demenzen ohne Alzhei-
mer-Komponente wirksam sind, kann al-
lerdings nicht als gesichert betrachtet
werden – alle bisherigen Studien wurden
an einer älteren Patientengruppe (> 70
Jahre) durchgeführt. Die klinische Diffe-
renzialdiagnose zwischen AD und VaD
kann schwierig sein, im hohen Alter ist
von einer erheblichen Komorbidität von
AD und zerebrovaskulären Erkrankungen
auszugehen.
Angesichts der aktuell unbefriedigenden
Behandlungsmöglichkeiten der VaD sind
die positiven Ergebnisse der genannten
Studien aber erfolgversprechend für eine
zukünftige Therapie.

Die Behandlung weiterer
Symptome

Zur Behandlung von Patienten mit einer
vaskulären Demenz oder Mischform
gehört auch die Behandlung der neurolo-
gischen Symptomatik wie Spastizität, Par-
kinson-Symptomatik und Inkontinenz.
Die Behandlung der neuropsychiatrischen
Symptome und Verhaltensstörungen
kann unabhängig von der Demenzätiolo-
gie den Einsatz von Psychopharmaka not-
wendig machen: Antidepressiva, atypi-
sche Neuroleptika, Mood-Stabilizer und
Anxiolytika, aber auch gegebenenfalls
Psychostimulanzien und Sedativa.
Wichtig in einer umfassenden Behand-
lung von an Demenz Erkrankten ist die
Förderung und Erhaltung von Fähigkeiten
und Ressourcen, die Anpassung der Um-
gebung an die Defizite und – last but not
least – Information, Beratung und Beglei-
tung von Angehörigen und Betreuenden.
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