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Die demographische Entwicklung in
Deutschland fithrt aufgrund ‘der zuneh-
menden Alterung unserer Gesellschaft
zu neuen Herausforderungen fiir das Ge-
sundheitssystem und hat erhebliche ge-
sundheitsdkonomische Auswirkungen.
Das Gesundheitssystern muss sich auf die
spezifischen Erkrankungen und Behand-
lungsformen der ilteren Patienten einstel-
len, bei denen zunehmend mit Einschrén-
kungen ihrer kognitiven Leistungsfihig-
keit gerechnet werden muss. Es wird da-
von ausgegangen, dass in Deutschland
1,2 Mio. Menschen an einer Demenz-
erkrankung leiden [1]. Die Entwicklung
einer Demenz fiihrt bei den ilteren Pa-
tienten in aller Regel zur Unfihigkeit der
eigenstindigen Haushaltsfithrung und
héufig zur Notwendigkeit hiduslicher oder
stationdrer Pflege [1].

Milde kognitive Stérungen
und Demenz

In der westlichen Welt leiden etwa 6-8%
der Bevolkerung iiber 65 Jahren unter
mittelschweren und schweren Demenz-
formen. Zusitzlich befinden sich noch
einmal 6-8% in fraglichen oder leich:
ten Demenzstadien mit kognitiver Beein-
trachtigung.

Unter kognitiven Funktionen versteht
man die Hirnleistungsfunktionen, welche
man in verschiedene Dominen (Hirn-
areale) wie Gedichtnis (Lernen und Erin-
nern), Exekutivfunktion (z. B. Planen und
begriindetes Handeln), Aufmerksamkeit
und Geschwindigkeit (Konzentration,
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Geschwindigkeit der Informationsauf-
nahme und -analyse), Wahrnehmung und
Motorik (Visokonstruktion) sowie Spra-
che einteilen kann. Erst durch die kogniti-
ven Funktionen ist es moglich, ein zeitlich
geordnetes und inhaltlich kohérentes Bild
von unserer Umwelt und von uns selbst zu
erstellen [2]. Defizite in einem oder meh-
reren Domanen kénnen in unterschiedli-
chem Ausmaf zu Einschrankungen beim
Bewiltigen der Alltagsaufgaben fithren.

Milde kognitive Stérung

Gemif} der Konsensuskonferenz 2003 in
Stockholm wird von einer milden kogni-
tiven Beeintrichtigung gesprochen, wenn
die Hirnleistungsfunktion nicht alters-
entsprechend ist, jedoch auch nicht fiir
die Diagnose einer Demenz nach ICD-
10-Code ausreicht, und wenn es zu einem
Abfall der kognitiven Leistungsfahigkeit
gekommen ist [3]. Hierbei sind die alltig-
lichen Aktivititen nicht beeintréchtigt, bei
komplexeren Handlungen jedoch kénnen
Beeintrachtigungen von Lebenspartnern
und nahen Bekannten registriert werden.

Die milde kognitive Einschrinkung
kann als Intermediirstadium zwischen
dem normalen kognitiven Leistungsver-
mogen im Alter einerseits und einer ma-
nifesten demenziellen Erkrankung ande-
rerseits angesehen werden. Patienten mit
milder kognitiver Einschrinkung haben
ein erhohtes Risiko fiir die Entwicklung
einer Demenz [4]. Es wird davon ausge-
gangen, dass bei 20% der Patienten mit
einer milden kognitiven Stérung inner-

halb eines Jahres [5] bzw. bei 50% in 5 Jah-
ren [2] ein Progress zu einer manifesten
Demenz erfolgt. Die milde kognitive St&-
rung gewinnt in der klinischen Forschung
seit den 1990er-Jahren zunehmend an Be-
deutung, da in dieser Phase die Verinde-
rungen im kognitiven Leistungsvermdgen
mit der grofiten zeitlichen Dynamik ab-
laufen und hier noch eine Progressions-
minderung erreicht werden kénnte [4].

Demenz

Demenz ist definitionsgemaf} (ICD-10-
Code: F00-F03) ein Syndrom als Folge
einer meist chronischen (>6 Monate an-
dauernden) oder fortschreitenden Krank-
heit des Gehirns mit Stérung bzw. Aus-
fall hoherer kortikaler Funktionen, ein-
schlieflich Gedichtnis, Denken, Orien-
tierung, Auffassung, Rechnen, Lernfihig-
keit, Sprache, Sprechen und Urteilsvermo-
gen im Sinne der Fahigkeit zur Entschei-
dung [6]. Fiir die Diagnose einer Demenz
sollen signifikante Defizite in mindestens
2 dieser kognitiven Funktionen nachweis-
bar sein. Ursachen eines voriibergehen-
den Delirs (Verwirrtheitszustand) miis-
sen ausgeschlossen sein. Im Gegensatz
zur Minderbegabung handelt es sich beim
Demenzsyndrom um eine Verschlechte-
rung einer vorher bestehenden kognitiven
Leistungsfahigkeit. In der klinischen Be-
urteilung ist von Bedeutung, dass es sich
um eine signifikante Verschlechterung
gegeniiber den bisherigen kognitiven Fa-
higkeiten einer Person handelt. Diese Ein-
schrankungen treten in solch einem Aus-
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mafd auf, dass die individuelle Unabhin-
gigkeit und das Vermdgen, tagliche Akti-
vitdten oder Verrichtungen durchzufiih-
ren, eingeschrankt sind. Die Abgrenzung
der Demenzstadien ,eindeutig dement”
und ,,noch altersnormal® ist jedoch nicht
scharf zu ziehen.

Unter den Ursachen einer Demenz ist
die Alzheimer-Krankheit am haufigsten
(ca. 60-70% der Falle). Die zweithdufigste
Form (20-30% der Fille) ist die vaskulire
Demenz, die allein oder in Kombination
mit der Alzheimer-Erkrankung auftreten
kann [6]. Zu den selteneren Demenzfor-
men, die rund 10% der Demenzen ausma-
chen, zihlen u. a. die Demenz bei fronto-
temporaler Demenz oder die Lewy-Kor-
perchen-Demenz. Unter den sekundi-
ren Demenzformen sind die Demenz im
Rahmen einer Parkinson-Erkrankung
oder aufgrund eines Normaldruckhydro-
zephalus zu bedenken, ebenso findet sich
eine Demenz vermehrt bei Patienten mit
Alkoholkrankheit [2]. .
Um eine Unterscheidung hinsichtlich der
Atiologie der Demenz machen zu kénnen,
sind sowohl neuropsychologische Test
(siehe unten) als auch die zerebrale bild-
gebende Diagnostik (cCT oder cMRT)
notwendig.

Kognitive Tests und Nutzen

Die Erfassung kognitiver (Dys-)Funktio-
nen im Rahmen der Demenzdiagnostik
fallt in den Aufgabenbereich des klini-
schen Neuropsychologen bzw. Psychia-
ters. Zentrale Bestandteile hierbei sind
neben psychomotorischen Tests und Fra-
gebdgen auch Anamnese, Exploration
und Verhaltensbeobachtung. Die Tests
spielen bei der Frithdiagnose von De-
menzerkrankungern eine grofie Rolle [2].
Ein guter und im klinischen Alltag gut
durchfihrbarer Screening-Test zur Fest-
stellung kognitiver Defizite ist der Mini-
Mental-Status-Test (MMST; [7]). Der Test
"besteht insgesamt aus 30 verschiedenen
Fragen und kann schnell (ca. 7-10 min)
durchgefiihrt werden. Weitere haufig ver-
wendete Screening-Tests sind der MoCA
und DemTect. Da es sich um Screening-
Verfahren handelt, ist es hiermit nicht
moglich, eine Diagnose zu stellen.
Hierfiir stehen verschiedene Testver-
fahren zur Verfiigung, von denen die
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CERAD (Consortium to Establish a re-
gistry for Alzheimer’s Disease)-Testbat-
terie hervorgehoben werden soll, die eine
genaue klinische Evaluation eines Patien-
ten ermdglicht. Der Vorteil der CERAD
ist, dass hierdurch die Schwerpunkte der
kognitiven Beeintrichtigung besser er-
fasst werden kénnen und ggf. die Thera-
pie und der Umgang mit dem Patienten
darauf abgestimmt werden kénnen. Die
CERAD-Testbatterie umfasst insgesamt
8 Subtests, die u. a. die Gedachtnisleistun-
gen Sprachfertigkeiten, Handlungspraxis
und Orientierungsvermdgen abzubilden
erlauben, und dauert etwa 45 min (8].

Kognitive Storungen bei
Patienten mit chronischer
Niereninsuffizienz

Der Zusammenhang kognitiver Stérun-
gen mit der chronischen Niereninsuf-
fizienz ist inzwischen gut belegt. Gro-
e Kohortenstudien zeigen, dass Patien-
ten mit chronischer Niereninsuffizienz
ein erhdhtes Risiko haben, eine kognitive
Einschrinkung zu erleiden. Dieses Risi-
ko ist umso groBer, je hoher der Grad der
Nierenfunktionseinschrinkung ist [9].
Gleichzeitig ist eine neu aufgetretene Nie-
reninsuffizienz mit dem Neuauftreten ko-
gnitiver Einschrankungen assoziiert [9].

») Der Zusammenhang
kognitiver Stérungen mit der
chronischen Niereninsuffizienz
ist inzwischen gut belegt

Beziiglich der Pravalenz kognitiver 5t6-
rungen bei chronischer Niereninsuffi-
zienz konnte in einer longitudinalen Stu-
die iiber 5 Jahre an 590 Patienten (Durch-
schnittliches Alter 62 Jahre) ohne De-
menz, Schlaganfall oder terminaler Nie-
reninsuffizienz eine Assoziation der Ab-
nahme globaler kognitiver Fihigkeiten,
des verbalen Kurzzeitgedichtnisses so-
wie des Abstraktionsvermogens mit der
Abnahme der Nierenfunktion, gemessen
als errechnete glomeruldre Filtrations-
rate (eGRF), gesehen werden [10]. Eine
Abnahme der eGFR um 30 ml/min ent-
sprach hier in etwa einer einem Alters-
unterschied von rund 7 Jahren entspre-
chenden Abnahme der globalen kogni-

tiven Leistung. Diese Ergebnisse konn-
ten auch an einer weiteren Kohorte von
850 Senioren (Altersdurchschnitt zu Be-
ginn 81 Jahre) bestitigt werden, die eben-
falls eine Assoziation von reduzierter
eGFR bzw. eingeschrinkter Nierenfunk-
tion mit gesteigertem kognitiven Funk-
tionsverlust zeigte [11].

Die Privalenz einer Demenz bei Men-
schen iiber 65 Jahre ohne chronische Nie-
renkrankheit (,,chronic kidney disease,
CKD) liegt in Populationsstudien wie z. B.
der Framingham-5Studie bei rund 10%
[12]. Bei Patienten mit terminaler Nie-
reninsuffizienz ist sie deutlich hoher: 14%
der Patienten zeigen eine milde, 36% eine
moderate und 37% eine schwere kogni-
tive Beeintrachtigung. Lediglich 13% der
untersuchten Patienten wiesen keine kog-
nitive Beeintrachtigung auf [13). Die Me-
thode des Nierenersatzverfahrens [Hi-
modialyse (HD) oder Peritonealdialy-
se (PD)], hat auf die Privalenz kogniti-
ver Einschrankungen keinen Einfluss [14].

Ursachen

Hinsichtlich der Ursachen kognitiver
Einschrankungen bei Patienten mit CKD
muss zwischen akuten und chronischen
Stérungen unterschieden werden. Akute
kognitive Stérungen durch ein Disdquili-
briumsyndrom treten heute nur noch sel-
ten auf. Allerdings kénnen auch andere
metabolische Verinderungen wie Hy-
perkalzidmie, Hypophosphatimie oder
Hyponatridmie zu akuten Bewusstseins-
storungen beitragen. Veranderungen
im Flissigkeitshaushalt bzw. Volumen-
verschiebungen, wie sie im Rahmen der
HD auftreten, konnen Verinderungen
im zerebralen Blutfluss mit reduzierter
zerebraler Perfusion hervorrufen und so
zur kognitiven Beeintrichtigung bei Dia-
lysepatienten beitragen.

Kardiovaskuldre Risikofaktoren

Patienten mit Niereninsuffizienz wei-
sen eine erhohte Inzidenz kardiovaskuli-
rer Risikofaktoren auf. Allerdings konnte
bisher nur fiir den Diabetes mellitus cinc
direkte Assoziation mit einer schlechteren
kognitiven Funktion nachgewiesen wer-
den [15]. Die arterielle Hypertonie, die
Hyperlipidamie sowie der Nikotinabusus
scheinen bei der Entwicklung kognitiver
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Storungen keinen wesentlichen Einfluss
zu haben [15, 16].

Daneben scheinen vor allem bereits
bestehende kardiovaskulire Endorgan-
schiden des Herz-Kreislauf-Systems wie
periphere arterielle Verschlusskrank-
heit (pAVK), koronare Herzerkrankung
(KHK), Herzinsuffizienz und zerebro-
vaskuldre Erkrankungen einen negativen
Einfluss auf die kognitive Leistungsfihig-
keit zu haben [15, 17]. Auflerdem spielen
mikrovaskuldre Veranderungen bei Pa-
tienten mit kognitiver Beeintrachtigung
eine Rolle, indem der Nachweis einer Re-
tinopathie mit einer schlechteren kogniti-
ven Leistung assoziiert ist [18].

Chronische hamodynamische
Veranderungen

Zusitzlich spielen himodynamische Sté-
rungen beim Auftreten morphologischer
Verinderungen im Gehirn von Patienten
mit terminaler Niereninsuffizienz eine
Rolle. MRT (Magnetresonanztomogra-
phie)-Studien konnten bei diesen Patien-
ten einen erniedrigten zerebralen Blut-
fluss messen. Paralle]l dazu zeigte sich ein
niedrigeres zerebrales Oxygenierungsle-
vel. Morphologisch waren diese Verin-
derungen mit einer zerebralen Atrophie
assoziiert, die mit der Dauer der Dialyse
korrelierte [19]. Fiir eine ursichliche Be-
deutung der zerebralen Zirkulation bei
der Entwicklung von morphologischen
Verdnderungen im Gehirn von Patienten
mit terminaler Niereninsuffizienz spricht
auch die Tatsache, dass die Anzahl an hy-
potensiven Episoden wihrend der Dia-
lyse mit der zerebraler Atrophie und der
Anzahl der lakundren Infarkte korreliert
[20].

Einfluss der Dialyse

Die zerebrale Anreicherung von Uréimie-
toxinen kénnte ebenfalls einen Einfluss
auf die kognitive Funktion von Patien-
ten mit chronischer Niereninsuffizienz
haben. Allerdings zeigten Studien keinen
Einfluss der Dialyseeffektivitit, gemessen
am Kt/V, auf die Auspragung der kogniti-
ven Leistungsfahigkeit [21].

Depression

Einen weiteren Einflussfaktor der kogni-
tiven Leistungsfihigkeit, auch bei Nieren-
gesunden, stellt das Vorhandensein sig-
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Zusammenfassung

Hintergrund. Mit der zunehmenden Alte-
rung der Gesellschaft ist mit einem Anstieg
von Patienten mit kognitiven Stérungen und
Demenzerkrankungen zu rechnen. Zur Be-
handlung dieser Patienten bedarf es einer
friihzeitigen Diagnostik kognitiver Strungen
und der Anpassung der Therapie auf die spe-
ziellen Bediirfnisse der betroffenen Patienten.
Material und Methoden. Diese Arbeit ba-
siert auf einer selektiven Literaturrecher-

che in der Datenbank PubMed zur Beurtei-
lung kognitiver Leistungsfahigkeit bei Patien-
ten mit chronischer und terminaler Nierenin-
suffizienz.

Ergebnisse. Die Problematik kognitiver St6-
rungen bei Dialysepatienten wird erst seit
einigen Jahren intensiver untersucht. Da-

bei zeigt sich, dass Dialysepatienten deut-
lich hdufiger als altersgleiche Vergleichsgrup-

Zusammenfassung - Abstract
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Kognitive Leistungsfahigkeit, chronische

pen von kognitiven Stérungen und Demenz
betroffen sind. Die Ursache hierfiir ist noch
nicht komplett geklart. Kardiovaskulire Ri-
sikofaktoren bzw. Begleiterkrankungen so-
wie neurologische Auswirkungen der Urdmie
scheinen die Entwicklung kognitiver Stérun-
gen zu begiinstigen.

Schlussfolgerung. Daim Friihstadium der
kognitiven Beeintrdchtigung ein Fortschrei-
ten der Erkrankung noch positiv beeinflusst
werden kann, kommt der Diagnostik demen-
zieller Erkrankungen im Friithstadium eine
groBe Bedeutung zu. Die Behandlung von
Patienten mit kognitiven Stérungen ist in der
Zukunft eine wesentliche Herausforderung.

Schliisselworter
Dialyse - Chronische Niereninsuffizienz -
Kognitive Stérungen - Demenz

Abstract

Introduction. With a general increase in life
expectancy, the number of patients with cog-
nitive disorders and dementia is expected to
rise. Adequate treatment of these patients re-
quires an early diagnosis of cognitive impair-
ments and therapeutic adjustment to the
special needs of affected individuals.
Materials and methods. This review is
based on a selective search of the PubMed
database in order to identify publications on
cognitive function in patients with chronic
kidney disease.

Resuits. The problem of cognitive disorders
in dialysis patients is complex and has on-

ly recently been studied in more detail. It was
found that patients on dialysis are more like-
ly to be affected by ‘cognitive impairment and

Cognitive impairment, chronic kidney disease and age

dementia than age-matched comparison
groups. Cardiovascular risk factors as well as
neurological effects related to uremia seem
to promote the development of cognitive
disorders; however, the exact reason for this
phenomenon remains unclear.

Condlusion. Asdementia disorders can be
treated most effectively at early stages of the
disease, it is important to establish the diag-
nosis as soon as possible. Treatment of this
patient population will be a major challenge
in the future.

Keywords
Dialysis - Chronic kidney failure - Cognitive
disorders - Dementia

nifikanter depressiver Symptome dar. Im
Rahmen einer Studie an 241 Himodialy-
sepatienten lieflen sich bei 24% signifi-
kante depressive Symptome nachweisen.
Gleichzeitig war die Existenz stiarkerer de-
pressiver Symptome mit einem schlech-
teren Abschneiden in Tests der Ausfiih-
rungsfunktionen verbunden [15, 22].

Therapeutische Maglichkeiten

Fine kausale Therapié fiir kognitive Sto-
rungen oder Demenz steht derzeit nicht

zur Verfiigung,
Pharmakotherapien

Fiir Alzheimer-Krankheit und vaskulire
Demenz sind verschiedene symptomati-
sche Pharmakotherapien getestet worden.
Bei der Alzheimer-Krankheit zielt die
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Pharmakotherapie auf die Kompensation
eines cholinergen Defizits und die Mo-
dulation der glutamatergen Neurotrans-
mission. An Medikamenten stehen Aze-
tylcholinesterasehemmer und der nicht-
kompetitive NMDA (N-Methyl-D-Aspar-
tat)-Antagonist Memantin als Medika-
mente zur Verfugung [23]. Bei der vasku-
liren oder gemischten Demenz konnten
positive Effekte durch solche Substanzen
nur in begrenztem Ausmaf festgestellt
werden [6] und waren insgesamt geringer
als bei der Alzheimer-Demenz. Fiir eine
Pharmakotherapie, die den Ubergang
einer milden kognitiven Einschrinkung
in eine Demenz verhindern soll, gibt es
keine ausreichende Evidenz [6].

Nichtpharmakologische
Therapieformen

Der Einsatz von nichtpharmakologi-
schen Therapieformen, wie u. a. kogni-
tiven Verfahren, Ergo- oder Musikthera-
pie und kérperlicher Aktivitit, ist zu emp-
fehlen, jedoch ist methodisch bedingt die
Studienevidenz hierzu nur begrenzt (Evi-
denzgrad C). Die therapeutischen Maf-
nahmen bei Dialysepatienten richten sich
derzeit insbesondere darauf, die Risiko-
faktoren zu reduzieren und die medizini-
schen und psychosozialen Auswirkungen
zu mindern. Zur Risikoreduktion gehort
die Férderung von nichtmedikaments-
sen Mafinahmen wie kérperlicher Aktivi-
tdt sowie Nikotinkarenz. Von besonderer
Problematik kann bei Patienten mit cho-
nischer Niereninsuffizienz, insbesondere
bei Dialysepatienten, die vermehrt beob-
achtete soziale Isolierung sein. Die Forde-
rung von sozialen Kontakten wird grund-
sitzlich als wichtiger Bestandteil einer
Behandlung von Patienten mit kognitiver
Einschrankung und Demenz angesehen.

Antihypertensive Therapie

Beziiglich der kardiovaskularen Risiko-
faktoren bedarf es einer konsequenten
medikamentdsen Blutdruckeinstellung.
7n erreichende R]llfdﬂlrﬁkgrﬁﬂ?WeﬂP sind
allerdings nicht evaluiert, weshalb derzeit
nur im Analogieschluss aus den aktuellen
Studien zu unteren Blutdruckgrenzwerten
bei Diabetikern und Schlaganfallpatien-
ten eine systolische Blutdruckabsenkung
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auf Werte unter 140 mmHg, jedoch nicht
unter 130 mmHg empfohlen wird. Dabei
soll bei der antihypertensiven Therapie
unbedingt auf die Vermeidung von hypo-
tensiven Phasen, insbesondere intradialy-
tischen Hypotensionen, geachtet werden.

Diabetestherapie und
Lipidwertsenkung

Zur Risikopravention von kognitiven Sto-
rungen ist eine optimierte Diabetesthera-
pie unerlisslich. Jedoch soll auch hier dem
Auftreten von Hypoglykimien unbedingt
vorgebeugt werden. Im Allgemeinen wird
davon ausgegangen, dass Patienten mit
kognitiven Einschrankungen von einer
didtetischen und medikamentdsen Sen-
kung erhdhter Cholesterinwerte profitie-
ren, sodass in der Regel eine sog. medi-
terrane Didt und eine Lipidsenkermedika-
tion empfohlen werden. Ob dies ebenfalls
auf Patienten mit chronischer und ter-
minaler Niereninsuffzienz zutrifft, kann
anhand derzeit vorliegender klinischer
Interventionsstudien nicht abschlieflend
geklart werden.

Behandlung von
Mangelerscheinungen

Die im Alter haufig beobachteten Hypo-
vitaminosen sollten vor dem Hintergrund
einer groflen asiatischen Studie [24], die
zeigen konnte, dass die tigliche Einnah-
me von Vitamin E und C die Ausbil-
dung einer vaskuldren Demenz reduzie-
ren kann, ausgeglichen werden. Ebenso
werden ein Ausgleich von Eisenmangel-
zustdnden und eine moderate Andmie-
therapie empfohlen. Eine spezifische In-
dikation zur Therapie mit Erythropoetin-
priparaten iiber das Maf einer Animie-
korrektur hinaus findet in bisher durchge-
fishrten Therapiestudien keine Unterstiit-
zung. Ebenso finden sich keine Hinweise
fir eine Indikation zur Hormonsubstitu-
tion mit Ostrogenen oder Testosteron [5].
Demgegeniiber ist jedoch die Testung der
endokrinen Schilddriisenfunktion un-
erlasslich, da hier eine méglicherweise be-
handelbare Ursache einer kognitiven Leis-
tungsstérung identifiziert werden kann.

Sekundarprophylaxe bei
vaskularen Demenzen

Je nach zugrunde liegendem Infarkttyp
werden unterschiedliche Behandlungs-
strategien angewandt. Bei kardiogenen
Embolien sollte bei fortbestehendem Ri-
siko eine Markumarisierung angestrebt
werden. Bei zerebraler Mikroangiopa-
thie sollte zusétzlich zur Normalisierung
der Risikofaktoren (Hypertonie, Diabetes
mellitus) noch zusitzlich ein Thrombozy-
tenaggregationshemmer angewendet wer-
den. Bei arteriosklerotischer Makroangio-
pathie konnen extrakranielle Karotisste-
nosen operiert werden [bei hochgradi-
ger (>70%) Stenose und klinischer Sym-
ptomatik]. Ansonsten sollte auch hier die
Therapie mit einem Thrombozytenaggre-
gationshemmer [Acetylsalicylsiure (ASS)
oder Clopidogrel] bevorzugt werden [2].

Weitere MalBnahmen

Depressive Stérungen sollten mit Anti-
depressiva behandelt werden. Bei der Be-
handlung von Patienten mit Demenz soll-
te auch auf eine mafivolle Vereinfachung
von Medikamenten- und Diétplinen ge-
achtet werden. Es sollte versucht werden,
die kognitiv eingeschrinkten Patienten
vor schwerwiegenden Didtfehlern und
Uberwiésserung zu schiitzen. Hier ist es
bedeutsam, das engere persénliche und
familidre Umfeld des Patienten einzube-
ziehen und zu schulen. Gleichfalls bedarf
es in aller Regel einer frithzeitigen Einbe-
ziehung von Pflegestationen, die neben
der Assistenz bei der Medikamentenein-
nahme und pflegerischen Mafinahmen

- auch zur Entlastung des Patientenumfelds

beitragen kénnen. Dadurch ist eine lin-
gerfristige Aufrechterhaltung der Unter-
stiitzungsfahigkeit von betreuenden An-
gehorigen zu erwarten. Diese Mafinah-
men zur Risikoreduktion sollten insbe-
sondere in der Phase der milden kogni-
tiven Einschrinkung, die noch ohne De-
menzzeichen ist, nicht iibersehen bzw.
unversucht gelassen werden. Es ist gera-
de in dieser Phase vorstellbar, dass cffck-
tiv reduzierte Risikofaktoren die Progres-
sion zu einer manifesten demenziellen Er-
krankung zumindest herauszogern kon-
nen [4].




Fazit fiir die Praxis

== Kognitive Beeintrdchtigung treten
beim Dialysepatienten deutlich haufi-
ger auf als in der Normalbevélkerung.

== Kardiovaskulare Risikofaktoren (vor
allem Diabetes mellitus) und bereits
bestehende kardiovaskuldre Komor-
biditdten spielen hierbei eine groe
Rolle.

== Spezifische medikamentdse Therapie-
maBnahmen gibt es derzeit nicht.

== In der symptomatischen Therapie
kommt der Reduktion der Risikofak-
toren (z. B. arterielle Hypertonie, Dia-
betes mellitus, KHK) und Begleit-
erkrankungen (z. B. Depression) eine
grofie Bedeutung zu.
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