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Rivastigmin in der Demenz-Therapie bei
Menschen mit geistiger Behinderung

Frank HaBler, Rostock

In den letzten 10 Jahren hat sich

das Wissen liber die Gesundheit

von Menschen mit geistiger Behin-
derung und die damit assoziierten
Probleme immens erweitert. Es kann
davon ausgegangen werden, dass
Menschen mit einer geistigen Behin-
derung, nicht nur Trisomie-21-Betrof-
fene, friiher als nicht geistig Behin-
derte an einer Demenz erkranken
und einen foudroyanteren Verlauf
aufweisen.

Unter dem Aspekt der Lebensqua-
litat, der Teilhabe am gesellschaft-
lichen Leben und der moglichst
friihen Intervention bei psychiatrisch
relevanten Symptomen eines demen-
ziellen Prozesses kommt einer ad-
dquaten Therapie mit Antidementiva
ein hoher Stellenwert zu. Dabei steht
der Einsatz von Acetylcholinesterase-
Hemmern im Vordergrund.
Entsprechend solchen Empfehlungen
wurden 3 Patienten (1 w, 2 m) mit
einem 1Q unter 75 auf den Acetyl-
und Butyrylcholinesterase-Hemmer
Rivastigmin (Exelon®) eingestellt.
Die primére Einschatzung und die
Verlaufseinschatzung der Demenz
erfolgte mit der Global Deterioration
Scale (GDS) und der modifizierten
Epworth Sleepiness Scale (ESS). Die
evaluierte Behandlungsdauer lag
zwischen 6 und 12 Monaten, die Do-
sierung zwischen 1,5 und 4,5 mg/d.
Die Behandlungsergebnisse bei
diesen Patienten untermauern die
bereits in groBeren Studien nachge-
wiesene kognitive Wirksamkeit und
Sicherheit des relativ hirnselektiven

Acetyl- und Butyrylcholinesterase-
Hemmers Rivastigmin. Nebenwir-
kungen traten im gewahlten Dosie-
rungsbereich nicht auf. Uber einen
langeren Zeitraum konnte verhindert
werden, dass die Patienten vollends
zu Pflegefallen wurden.
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Geistige Behinderung

In den letzten 10 Jahren hat sich das
Wissen iiber die Gesundheit von Men-
schen mit geistiger Behinderung (Ge-
samtprédvalenz 2-3 %) und die damit as-
soziierten Probleme deutlich erweitert.
So konnen Verhaltensprobleme und/oder
psychiatrische Stérungen bei Menschen
mit geistiger Behinderung nicht nur die
Lebensqualitit, sondern auch die sozi-
ale Teilhabe am gesellschaftlichen Le-
ben nachhaltig negativ beeinflussen [1].
Auch in Deutschland hat ein Umdenk-
prozess, initiiert durch die Reformpsy-
chiatrie, eingesetzt. Ein Ergebnis dieses
Prozesses und der damit verbundenen
Bemiihungen ist das Positionspapier
der vier Fachverbidnde der Behinderten-
hilfe 1998/2000. Darin wird unter ande-
rem postuliert:

,»1. Geistige Behinderung ist keine
Krankheit, aber Menschen mit geistiger
Behinderung konnen erkranken wie je-
der andere auch.

2. Geistige Behinderung kann mit zu-
sitzlichen gesundheitlichen Beein-
trichtigungen, Krankheiten, Mehr-
fachbehinderungen und spezifischen Er-
krankungsrisiken verbunden sein.
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3. Menschen mit geistiger Behinderung
haben einen Rechtsanspruch auf ange-
messene gesundheitliche Versorgung,
welche die Diagnostik und Therapie be-
stehender Krankheiten, Priavention, Re-
habilitation gleichermafien einbezieht
— untermauert durch das grundsitzlich
verankerte Verbot, jemanden seiner Be-
hinderung wegen zu diskriminieren.*

In der Realitdt muss leider nach wie
vor festgestellt werden, dass bei al-
lem erreichten Fortschritt in der medi-
zinischen Wissenschaft Menschen mit
geistiger Behinderung hiufig nur ei-
ne inaddquate gesundheitliche Versor-
gung erfahren, weil Arzte und Betreu-
er nur unzureichend iiber die Spezifika
von Storungen bei diesen Patienten und
die notwendigen und effektiven Inter-
ventionen informiert sind. So ist eine
der dringendsten Voraussetzungen, ei-
ne adidquate psychiatrische Versorgung
von Menschen mit geistiger Behinde-
rung zu schaffen, die sich auf fachliche
Kompetenz, Erfahrung und Handlungs-
kompetenz griindet. Solche Kompetenz
setzt sowohl die Kenntnis der individu-
ellen Spezifika und Ressourcen als auch
der speziellen strukturellen und prozes-
sualen Rahmenbedingungen voraus. In
fachlicher Hinsicht verlangt die addqua-
te psychiatrische Versorgung von Men-
schen mit geistiger Behinderung mehr
als nur die Anwendung der allgemei-
nen psychiatrischen Kenntnisse auf die
Problemlagen von Menschen mit geis-
tiger Behinderung, ndmlich: zusétzli-
che, spezielle fachliche Kenntnisse und
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Handlungskompetenzen. So sind nicht
einmal die gingigen Diagnostiksyste-
me ICD-10 und DSM-IV kompatibel,
wenn es darum geht, eine psychiatri-
sche Diagnose bei einem intelligenz-
geminderten Patienten zu stellen. Die
Abwandlung des Erscheinungsbilds
und der Ausdrucksgestalt psychischer
Storungen bei oft kommunikativ ein-
geschrinkten Patienten stellt eine be-
sondere diagnostische und therapeuti-
sche Herausforderung dar. AuBlerdem
ist es erforderlich, spezielle psychische
und Verhaltensauffilligkeiten zu erken-
nen, deren Manifestation addquat auf
institutionelle, interaktionelle oder sto-
rungsspezifische Griinde zuriickzufiih-
ren sowie bestimmte genetische Grund-
lagen (z.B. Verhaltensphinotypien)
differenzialdiagnostisch einzuordnen.
Kognitive und psychiatrisch-diagnosti-
sche Besonderheiten wie beeintrichtig-
te Introspektionsfahigkeit, vermindertes
Sprachverstidndnis, reduziertes sprach-
liches Ausdrucksvermdgen sowie die
Modifikation der Ausdrucksgestalt
sind zu beriicksichtigen. Ebenso gehort
zur Realitdt, dass eine oft unzulédngli-
che anamnestische Datenlage das Ver-
stdndnis und systemische Herangehen
erschwert.

Besonders schmerzlich sind solche De-
fizite, wenn es um die Einschédtzung von
Krankheitsverldufen, also Symptom-
dnderungen im zeitlichen Verlauf, geht.
Fiir die Diagnose eines demenziellen
Prozesses, wie wir ihn héufig bei Mor-
bus Down (Synonym: Trisomie 21) Pa-
tienten finden, sind solche langfristigen
Verlaufsdokumentationen neben ergén-
zenden labordiagnostischen und bild-
gebenden Untersuchungen aber un-
erldsslich. Auch fiir die Einschitzung
von Verhaltensauffilligkeiten und deren
Dynamik bedarf es einer Mehrpunktdi-
agnostik.

Demenzielles Syndrom/
Alzheimer-Demenz

Definition

Das demenzielle Syndrom verlduft in
der Regel chronisch oder fortschreitend.
Dabei sind hohere kortikale Funktionen
wie Gedéchtnis, Denken, Orientierung,
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Tab. 1. Ursachenkomplexe fiir eine Alzheimer-Demenz [4]

Involviertes System

Cholinerges System
Endozytose

Komplement-System

Veranderungen

Verminderte Cholinacetyltransferase-(ChAT-)Aktivitat im Gehirn
Funktionsveranderung von Beta-Amyloid-Protein und Apolipoprotein E4
Nach Aggregation von Beta-A4-Protein aktiviert

Histamin-Releasing-Faktor-Protein Verminderte Aktivitat

Auffassung, Rechnen, Lernfihigkeit,

Sprache und Urteilsvermogen beein-

trichtigt. Kognitive Beeintrachtigungen

konnen mit Verdnderungen der Motiva-
tion, der emotionalen Kontrolle und des

Sozialverhaltens einhergehen. Manch-

mal treten diese Begleitsymptome vor

den kognitiven Defiziten auf.

Die Diagnose einer Alzheimer-Demenz

stiitzt sich laut ICD-10 auf folgende

Merkmale:

e Schleichender Beginn mit langsamer
Verschlechterung und Irreversibili-
tat.

e Fehlen klinischer Hinweise oder spe-
zieller Untersuchungsbefunde, die
auf eine System- oder Hirnerkran-
kung hinweisen, welche eine Demenz
verursachen kann (z.B. Hypothyreo-
se, Hyperkalzidmie, Neurosyphilis).

e Fehlen eines plotzlichen apoplekti-
schen Beginns oder neurologischer
Herdzeichen.

Da das klinische Bild der Alzheimer-

Demenz sehr bunt sein kann, sollte die

Diagnostik einem Entscheidungsalgo-

rithmus folgen. Im ersten Schritt ist zu

priifen, ob hohere psychische Funkti-
onsbeeintrichtigungen seit mindestens

6 Monaten vorhanden sind. Eine Leis-

tungsabnahme im Gedéchtnis, im Ur-

teilsvermogen und im Denken geht in
der Regel mit spiirbaren Behinderungen

im Alltag einher (Uberpriifung erfolgt

im zweiten Schritt). Beim typischen

Verlauf (schleichend und langsam) darf

keine deutliche Verbesserung eintreten.

Als drittes Kriterium wird in der ICD-10

eine verminderte Affektkontrolle aufge-

fiihrt, die durch emotionale Labilitit,

Reizbarkeit, Apathie und/oder Vergro-

berung des Sozialverhaltens charakte-

risiert sein kann.

Der dritte Schritt beinhaltet die differen-

zialdiagnostischen Erwidgungen sowie

allgemeinkorperliche, neurologische,
neurophysiologische, laborchemische
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und bildgebende Untersuchungen (CT
oder MRT). Als vierter Entscheidungs-
schritt fungieren diagnostische MafBnah-
men, die die Diagnose erhirten. Dazu
zdhlen Positronenemissionstomogra-
phie (PET) und Single-Photonen-Emis-
sionstomographie (SPECT) [3].

Eine endgiiltige Diagnose der Alzhei-
mer-Demenz ist erst nach dem Tod
histopathologisch durch Nachweis von
massenhaft auftretenden Neurofibrillen,
Angiopathien sowie allgemeinen Zell-
nekrosen moglich.

Bei Menschen mit geistiger Behinde-
rung ergeben sich zusdtzliche diagnosti-
sche Schwierigkeiten, da ihre pramorbi-
den Fihigkeiten hdufig unterhalb der in
Standardtestverfahren (Global Deterio-
ration Scale — GDS, Mini Mental Sta-
tus Test — MMST, Alzheimer’s Disease
Assessment Scale — ADAS) abgepriiften
Leistungen liegen und die verbale Kom-
munikation erheblichen Einschrinkun-
gen unterliegt. Eine Ubersicht zu stan-
dardisierten Unersuchungsinstrumenten
findet sich bei Rosler et al. [12].

Epidemiologie

Die mittlere Privalenzrate der Alzhei-
mer-Demenz liegt bei iiber 65-Jihri-
gen bei 5 %. In der Altersgruppe 80 bis
89 Jahre betrigt sie 10 bis 20 % [8]. Un-
abhingig davon, um welchen Demenz-
typ es sich handelt, kann davon aus-
gegangen werden, dass Menschen mit
einer geistigen Behinderung, nicht nur
Trisomie-21-Betroffene, einerseits frii-
her als nicht geistig Behinderte an einer
Demenz erkranken und andererseits ei-
nen foudroyanteren Verlauf aufweisen.

Atiopathologie

Die wesentlichen pathologischen Pro-
zesse bestehen in einer Umwand-
lung von normalen Zellproteinen in
schiadigende Endprodukte wie das
Beta-Amyloid-Protein und die Neuro-
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fibrillenbiindel (Tab. 1). Die fadigen in-
trazelluldren Zusammenballungen hén-
gen mit der Zellapoptose zusammen.
Aufgrund einer pathologischen Spal-
tung des Amyloid-Vorlduferproteins
(Amyloid precursor protein=APP), die
durch einen Mangel des Neurotrans-
mitters Acetylcholin verursacht wird,
kommt es zu einer Aggregation des Be-
ta-A4-Proteins, wobei die Amyloid-Ab-
lagerungen hauptsichlich im Gehirn er-
folgen.

Das Gen fiir das APP ist auf dem Chro-
mosom 21 lokalisiert. Da dieses Chro-
mosom bei Trisomie 21 in dreifacher
Ausfiihrung vorliegt, kommt es zu ei-
ner vier- bis fiinffachen Menge an APP.
Rund 50 % der Patienten mit Morbus
Down entwickeln bis zum 60. Lebens-
jahr eine Alzheimer-Demenz. Neve et
al. [7] gehen davon aus, dass das APP
auf der Zelloberflidche eine Signalfunk-
tion innehat, bei deren Storung oder
Wegfall es zu Zellzyklusanomalien im
Neuron kommt, was wiederum zum
Zelltod des Neurons beitridgt. Fiir den
Untergang der Nervenzelle ist letztend-
lich die Phosphorylierung und Aggrega-
tion des Tau-Proteins verantwortlich.

Therapie

Ziel aller therapeutischen Bemiihun-
gen bei Menschen mit geistiger Behin-
derung ist es, Fehlentwicklungen und
Psychiatrisierungen zu vermeiden, die
Lebensqualitit zu verbessern sowie ei-
ne weitestgehende Resozialisation zu
erreichen. Dazu dienen neben piddago-
gischen, psychoedukativen und psy-
chotherapeutischen Ansitzen auch psy-
chopharmakologische Interventionen.
Letztere sind medizinisch indiziert und
rechtlich legitimiert bei Schizophreni-
en, Affektpsychosen, fremdaggressivem
und selbstverletzendem sowie repetiti-
vem stereotypem Verhalten, wobei die-
ses mit einer funktionalen Beeintrichti-
gung einhergehen muss [2]. Unter dem
Aspekt der Lebensqualitit, der Teilha-
be am gesellschaftlichen Leben und der
moglichst friihen Intervention bei psy-
chiatrisch relevanten Symptomen ei-
nes demenziellen Prozesses kommt so-
mit auch einer addquaten Therapie mit
Antidementiva ein hoher Stellenwert

Tab. 2. Pharmakotherapie der Demenz

Praparat Rivastigmin Donepezil Galantamin Memantine
AChE-Hemmer AChE-Hemmer AChE-Hemmer GABAerg

Metabolismus Renal CYP2D6, CYP2D6 20% P450

CYP3A4

Halbwertszeit 1h 70 h 7-8h 60-100 h

Dosierung initial 2 x 1,5 mg/d 5 mg/d (1. Monat) 2 x 4 mg/d 5 mg/d (1. Woche)

Erhaltung 2 x 3-6 mg/d 10 mg/d 2 x 8 mg/d 2 x 10 mg/d

Nebenwirkungen  Durchfall, Durchfall, Durchfall, Unruhe,

>5% Ubelkeit, Ubelkeit, Ubelkeit, Urininkontinenz,
Erbrechen, Erbrechen, Erbrechen, Durchfall,
Anorexie, Muskelkrampfe, abdominale Schmerzen, Kopfschmerzen,
Somnolenz, Schlaflosigkeit Somnolenz, Schwindel,
Schwindel Kopfschmerzen, Stiirze,

Schwindel Obstipation

AChE-Hemmer =Acetylcholinesterase-Hemmer

zu. Dabei stehen cholinerge Substituti-
onsstrategien mit Acetylcholinesterase-
(AChE-)-Hemmern im Vordergrund
[11]. In Tabelle 2 wird eine Ubersicht
tiber AChE-Hemmer und GABAerg
wirkende Antidementiva gegeben.

In mehreren Studien zeigte Rivastig-
min signifikante Effekte auf depres-
sive, dngstliche und halluzinatorische
Symptome [5, 10]. Insbesondere in
den ADENA-Studien 1 bis 8 (n=5381)
wurden giinstige Effekte von Rivastig-
min auf kognitive Leistungen, Aktivité-
ten des tdglichen Lebens und die klini-
sche Gesamtbeurteilung nachgewiesen
[9]. In nahezu allen internationalen De-
menz-Leitlinien wird Rivastigmin als
Mittel der ersten Wahl empfohlen [6].
Diese vorliegenden Studienergebnisse
waren letztendlich fiir den Einsatz von
Rivastigmin bei Menschen mit geisti-
ger Behinderung, die die Kriterien fiir
einen demenziellen Prozess erfiillten,
ausschlaggebend. Die folgenden Kasu-
istiken demonstrieren neben der Vorge-
schichte die individuellen Indikationen
und den Effekt von Rivastigmin.

Kasuistiken

1. Fallvignette

Anamnese

Die mittlerweile 21-jdhrige Patientin
wurde mit einem Geburtsgewicht von
2180 g und einer Geburtslinge von
45 cm durch Kaiserschnitt (sectio ca-
esarea) bei fetalem Notzustand aus der
Beckenendlage termingerecht geboren.
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Die Krankheitsanamnese beginnt im
Neugeborenenalter mit einem vesiko-
uretero-renalen Reflux V. Grades. Mit
4 Jahren war bereits eine eingeschrink-
te Nierenfunktion sichtbar. Der Verdacht
auf ein Prader-Willi-Syndrom wurde
spéter bestitigt.

Mit 13 Jahren wurde wihrend eines
stationdren Aufenthalts aufgrund einer
Harntraktinfektion eine chronische Nie-
reninsuffizienz diagnostiziert. Seither ist
die Patientin in regelmifBiger Behand-
lung auf einer Kinder-Dialysestation.
Es besteht eine terminale Niereninsuf-
fizienz mit kompletter Anurie. Die Pa-
tientin nahm wihrend der regelmifBigen
stationdren Betreuung insgesamt 10 kg
an Gewicht zu. Es zeigten sich anhalten-
de aggressive Durchbriiche und Trotz-
reaktionen. In solchen Phasen kam es
auch zu selbstgefihrdendem Verhalten,
Schreiattacken und Verweigerungsver-
halten, wobei sie das Personal titlich
angriff, nicht mehr sprach und verbalen
Interventionen nicht mehr zuginglich
war. In der Uberpriifung der Leistungs-
fahigkeit (HAWIE-R) ergab sich bei ei-
nem IQ von 73 ein unterdurchschnittli-
ches Leistungsvermdgen.

Nach sorgfiltiger Risiko-Nutzen-Abwi-
gung und ausfiihrlicher Aufkldarung der
Patientin und ihrer Mutter wurde eine
Behandlung mit dem atypischen Neuro-
leptikum Risperidon begonnen. Die An-
fangsdosis lag bei 0,5 mg/d und wurde
alle 4 Tage bis zu einer Erhaltungsdosis
von 2 mg/d um 0,5 mg gesteigert.
Trotz effizienter Psychopharmakothe-
rapie — die autoaggressiven Impuls-
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durchbriiche gingen ebenso wie das
oppositionelle Trotz- und Verweige-
rungsverhalten auf ein akzeptables Maf}
zuriick — wurde die Patientin weiterhin
psychotherapeutisch gestiitzt.

Jetziger Status

Korperlich liegen bei der Patientin ne-
ben dem Prader-Willi-Syndrom und
terminaler Niereninsuffizienz rezidi-
vierende Pyelonephritiden, renaler Hy-
pertonus und Minderwuchs vor. Bei
einer Grofie von 1,45 m und einem Ge-
wicht von 80 kg (BMI=37,9) zeigte
sich eine, zum genetisch determinierten
Krankheitsbild gehorende, ausgeprigte
Adipositas. Zudem besteht der Verdacht
auf eine Thrombophilie.

Aktuelle Problemdarstellung

Im Jahr 2001 kam es rasch zu einer zu-
nehmenden Antriebsarmut, sich hiufen-
den Phasen von Erschopfung, Schléfrig-
keit, Nachlassen aller Interessen sowie
einer Sprachregression auf Kleinkind-
niveau. Eine Kommunikation mit den
anderen Dialysepatienten fand nicht
mehr statt. Das Verhalten mutete teil-
weise mutistisch an. Die Beschulung am
Bett wurde anfinglich von 2 auf 1 Stun-
de am Tag reduziert, wobei die Vermitt-
lung neuer Lerninhalte nicht mehr ge-
geben war. Das fliissige und geordnete
Schreiben sowohl nach Diktat als auch
spontan war nicht mehr moglich. Die
Patientin, die zuvor schon Probleme
beim Gehen hatte, verliel das Bett nicht
mehr und benétigte zu Ortsverdnderun-
gen einen Rollstuhl.

Sukzessive wurde Risperidon in einem
ersten Schritt auf 1 mg/d und spiter auf
0,5 mg/d reduziert.

Nach der Global Deterioration Scale
(GDS) lag das Stadium 7 mit extremem
Sprachverlust und motorischer Rigidi-
tat vor, auch wenn bestimmte Erlebnis-
se der jiingeren Vergangenheit ebenso
wie Namen der Eltern und der Bezugs-
schwestern erinnert werden konnten.
Der Summenscore des Fragebogens zur
Tagesschlifrigkeit fiir Kinder und Ju-
gendliche (modifizierte Epworth Slee-
piness Scale) lag nach Einschitzung
durch die Mutter bei 14 und durch die
Dialyseschwestern bei 15.
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Sukzessive wurde iiber einen Zeitraum
von 3 Monaten Rivastigmin, beginnend
mit 1,5 mg/d, auf 4,5 mg/d auftitriert.
An der bestehenden Therapie wurden
keine Anderungen vorgenommen, ab-
gesehen von der Umsetzung auf die Pe-
ritonealdialyse.

Die Patientin war nach 12 Wochen we-
sentlich wacher, zugewandter, konn-
te mit Hilfe einige Schritte gehen, sah
fern, reagierte inhaltlich und affektiv
adidquat auf Fragen und wies eine Kon-
zentrationsspanne bei Leistungsanfor-
derungen von rund 10 Minuten auf.
Entsprechend der GDS lagen noch mé-
Bige bis mittelmifBige kognitive Leis-
tungseinbuflen vor — Stadium 4 bis 5.
Der Summenscore der ESS wurde iiber-
einstimmend von Eltern und Pflegeper-
sonal mit 11 angegeben. Wie zum Zeit-
punkt 12 Wochen entsprach der GDS
auch nach 12 Monaten dem Stadium 5
und der Summenscore der ESS wurde
iibereinstimmend mit 13 eingeschitzt.
Es erfolgte eine Dosisreduktion auf
2 x 1,5 mg/d, die bis dato beibehalten
wurde. Insgesamt wurde die Patientin
31 Monate erfolgreich mit Rivastigmin
behandelt.

2. Fallvignette

Anamnese

Der Patient A. D. (geb. 1939) befin-
det sich seit 1954, das heif3t seit sei-
nem 15. Lebensjahr, in Betreuung einer
evangelischen Forder- und Pflegeein-
richtung. Familien- und entwicklungs-
anamnestische Daten lieBen sich nicht
eruieren. Die Intelligenzminderung liegt
im leichten bis mittelgradigen Bereich
(F70/71). Herr D. bedurfte noch nie
Psychopharmaka.

Jetziger Status

Bis auf gesteigerte Muskeleigenreflexe
der unteren Extremititen und eine leich-
te Dysdiadochokinese gibt es weder all-
gemeinkorperlich noch neurologisch
Auffilligkeiten. Bis auf seinen Namen
in Druckbuchstaben kann Herr D. nicht
schreiben. Im Zahlenbereich bis 100 ist
er zumindest beim Vorwirtszédhlen si-
cher. Bis auf Kleinigkeiten ist er selbst-
standig und arbeitete jahrelang auf der
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Hiihnerfarm. Er spielt in seiner Freizeit
Offiziersskat und sieht fern.

Aktuelle Problemdarstellung

Im November 2002 kam es zu einer
zunehmenden Gereiztheit, Affektlabi-
litdt sowie aggressiven Durchbriichen,
wobei es ihm hinterher sofort leidtat,
und einer extremen Verlangsamung
von Denk- und Arbeitsablidufen. Er ver-
wechselte die Wochentage, fragte viel
nach, wirkte leichter erschopfbar und
ungeselliger. Das Kartenspielen ver-
nachlidssigte er ganz.

Nach GDS wies Herr D. kognitive Ein-
buBen auf, die den Stadien 3 bis 4 zu-
geordnet wurden. In der adaptierten
ESS (im letzten Item ,,Schule* durch
»Arbeit” ersetzt) lag der Summenscore
bei 15.

Am 03.12.2002 erfolgte die Einstellung
auf Rivastigmin 1,5 mg/d. Unter dieser
niedrigen Dosierung, die bis heute bei-
behalten werden konnte, wurde der Pri-
mirzustand wieder hergestellt. Wenn
man von den durch die Intelligenz-
minderung begriindeten Defiziten, die
schon immer vorhanden waren, absieht,
erreichte Herr D. einen klinisch unauf-
falligen Zustand.

3. Fallvignette

Anamnese

Der Patient W. B. (geb. 1936) befindet
sich aufgrund einer schweren geistigen
Behinderung (F 72) seit dem 14. Le-
bensjahr in Betreuung einer evangeli-
schen Forder- und Pflegeeinrichtung.
Familien- und entwicklungsanamnesti-
sche Daten lieBen sich nicht eruieren.
1976 machte er eine parainfektiose En-
zephalitis durch. Wegen Unruhezustin-
den mit teils aggressiven Tendenzen er-
hilt Herr B. seit 1986 Neuroleptika, seit
1991 wurden optische Halluzinationen
und paranoide Denkinhalte mit Halope-
ridol bis 3 x 5 mg/d und Levomeprom-
azin bis 400 mg/d behandelt.

Jetziger Status

Allgemeinkorperlich imponieren eine
Gesichtsasymmetrie mit Verschiebung
nach rechts und eine verstirkte Brust-
kyphose mit Schulterhochstand rechts.
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Neurologisch fielen nur gesteigerte
Muskeleigenreflexe mit einer beinbe-
tonten Tonuserh6hung auf.

Ein EEG vom 03.04.2000 zeigte Alpha-
EEG mit subkortikalen Zeichen, am
05.11.2003 leichte Allgemeinverédnde-
rungen. Laut Vineland Social Maturity
Scale (VMYS) ist Herr B. in der Selbst-
betidtigung kaum auf fremde Hilfe an-
gewiesen, zieht sich allein an und aus,
isst allein mit Messer und Gabel, spielt
Brettspiele, kritzelt mit Buntstiften, ver-
folgt das Geschehen im Fernsehen, blit-
tert in Zeitschriften, verrichtet kleinere
Hausarbeiten, verlésst nicht eigenmich-
tig das Geldnde, kann nicht zdhlen und
hat kein Verhiltnis zu Geld.

Aktuelle Problemdarstellung

Seit September 2003 fillt eine zuneh-
mende Antriebsarmut mit Riickzugs-
tendenzen auf. Herr B. war kaum noch
in der Lage, selbstindig die Mahlzeiten
einzunehmen, beteiligte sich nicht mehr
am Gruppengeschehen, sah nicht mehr
fern, reagierte verbal nur nach mehr-
maligem Ansprechen, zeigte ein klein-
schrittiges schlurfendes Gangbild und
wirkte affektiv starr. Aufgaben konnten
ihm nicht mehr tibertragen werden, da
er der stindigen Erinnerung und eines
Fremdantriebs bedurfte.

Nach GDS lag ein klinisches Stadium
von 4 bis 5 vor. Die adaptierte ESS (im
letzten Item ,,Schule® durch ,,Arbeit*
ersetzt) wies einen Summenscore von
18 auf.

Am 05.11.2003 erfolgte die Einstel-
lung auf Rivastigmin 1,5 mg/d. Nach
nur 4 Wochen lief Herr B. nicht nur
gerader, sondern auch flotter, schwatz-
te, lachte, sah sich wieder Zeitschriften
an, verfolgte Skispringen im Fernsehen
und lieB sich kleinere Aufgaben wie
das Wegbringen und Holen der Wische
tibertragen. Nach GDS kéme jetzt ein
Stadium von 3 in Frage. Der Summen-
score der ESS sank auf 10.

Diskussion

Die in den Fallbeispielen geschilderten
Behandlungsergebnisse bei Menschen
mit geistiger Behinderung untermauern
die bereits in groferen Studien nach-

gewiesene kognitive Wirksamkeit und
Sicherheit dieses relativ hirnselektiven
Acetyl- und Butyrylcholinesterase-
Hemmers vom Carbamat-Typ. Neben-
wirkungen traten im gewéhlten Dosie-
rungsbereich von 1,5 bis 4,5 mg/d nicht
auf. Fiir eine prolongierte Aufrechter-
haltung einer an sich schon bei Men-
schen mit geistiger Behinderung einge-
schrinkten Lebensqualitit und Teilhabe
am gesellschaftlichen Leben kommt ei-
ner Fritherkennung eines beginnenden
demenziellen Prozesses zwecks psy-
chopharmakologischer Friihinterven-
tion eine immense Bedeutung zu. Die
Beispiele belegen eindrucksvoll die Ef-
fizienz einer Therapie mit Rivastigmin,
welches ein giinstiges Risiko-Nutzen-
Verhiltnis aufweist und ein Abrutschen
in einen nur noch ,,Pflegefall® iiber ei-
nen ldngeren Zeitraum verhinderte.
Ausgehend von diesen positiven Einzel-
fillen sind kontrollierte Studien zur Eta-
blierung einer dann stirker Evidenz-ba-
sierten Therapie dringend erforderlich.
Auch Menschen mit einer geistigen Be-
hinderung haben ein verbrieftes Recht
auf eine angemessene gesundheitliche
Versorgung.

Rivastigmin in the therapy of dementia in
patients with mental retardation

Over the last 10 years the knowledge about the
health of mentally handicapped patients (life-time
prevalence 2-3 %) and health-hazards associated
with mental retardation has increased substan-
tially. As it was shown in other studies, patients
diagnosed with mental retardation not only fall ill
with dementia at earlier ages, but also show a more
foudroyant course of the disease. These results not
only regard to patients suffering from trisomie 21,
but to patients diagnosed with mental retardation.
Early treatments of psychiatric symptoms of de-
mentia help to increase or maintain both, quality
of life and social participation of these patients.
Early interventions with anti-dementia drugs play
a central role within this kind of treatment, often
using acetylcholinesterase-inhibitors (AChE-
inhibitors).

3 patients (1 m, 2 f) showing an 1Q below 75 were
adjusted to rivastigmin. Degree and development
of dementia were assessed using the Global De-
terioration Scale (GDS) and a modified version
of the Epworth Sleepiness Scale (ESS). The
treatment lasted between 6 and 12 months. The
dose applicated was between 1.5 and 4.5 mg/d.
As shown in larger studies the effectiveness of ri-
vastigmin on cognitive functioning was proved in
all three instances. Rivastigmin, a brain selective
AChE-inhibitor of the carbamat-type, was proved
to be safe and having no side effects. During the
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time of treatment all three patients kept a relatively
higher quality of life meaning that they were not to
be classified as cases for nursing.

Keywords: Mental retardation, dementia, rivastig-
min
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