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AbP Arzneimittelbezogene Probleme 

ACB Anticholinerge Belastung 

ACh Acetylcholin 

AChEI Acetylcholinesterase-Inhibitoren 

AD Alzheimer-Demenz 

AMTS Arzneimitteltherapiesicherheit 

ASS Acetylsalicylsäure 

ATC Anatomisch-therapeutisch-chemisches Klassifikationssystem der Welt-
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eFA Elektronische Fallakte 

FORTA Fit For The Aged 

FTD Frontotemporale Demenz 

GDS Geriatrische Depressions-Skala 

ICD-10 International Statistical Classification of Diseases and Related Health   

 Problems (10th Version) 

IG Interventionsgruppe 

LBD Lewy-Körperchen-Demenz 

KG Kontrollgruppe 

KI Konfidenzintervall 

Krea-Cl. Kreatinin-Clearance 

MAI Medication Appropriateness Index 

MMST Minimental Status Test 

MP Medikationsplan 

NMDA N-Methyl-D-Aspartat 

NSAR Nicht steroidale Antirheumatika 

PCNE Pharmaceutical Care Network Europe 

PD Parkinson-Demenz 

PIM Potenziell inadäquate Medikation 

PPI Protonenpumpeninhibitor 

REM Rapid-Eye-Movement 

SSNRI Selektiver Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer 

SSRI Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer 

START Screening Tool to Alert doctors to the Right Treatment 

STOPP Screening Tool of Older Persons’ Potentially inappropriate prescriptions 

UAW Unerwünschte Arzneimittelwirkung 

ZAG Zentrum für Allgemeinmedizin und Geriatrie Mainz, Leitung Prof. Dr. M.  

 Jansky 

ZpGA Zentrum für psychische Gesundheit im Alter Mainz, Leitung Prof. Dr. A.  

 Fellgiebel, Dr. A. Wuttke-Linnemann
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Vorbemerkung 

Aus Gründen der Übersichtlichkeit und der besseren Lesbarkeit wird in der gesamten Arbeit 

auf die Verwendung einer geschlechtsneutralen Schreibform verzichtet. Alle entsprechenden 

Bezeichnungen beinhalten ausdrücklich alle Geschlechtsformen.
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Zusammenfassung 

Demenzpatienten sind überwiegend geriatrische und multimorbide Patienten, was in der Regel 

mit Polypharmazie einhergeht. Das Risiko für arzneimittelbezogene Probleme (AbP) und der 

damit einhergehenden Beeinträchtigung der Arzneimitteltherapiesicherheit (AMTS) steigt mit 

der Zahl der angewendeten Arzneimittel. Medikationsanalysen und Medikationsmanagement 

sind Instrumente, die zur Verbesserung der AMTS eingesetzt werden. Der Schwerpunkt liegt 

bei beiden Methoden auf pharmazeutischen Interventionen, wobei die Anwendung vor allem 

international zunehmend in einem interdisziplinären Kontext erfolgt. In der vorliegenden Arbeit 

wurde der Einfluss eines umfassenden, interdisziplinären Medikationsmanagements auf die 

Qualität und Sicherheit der Arzneimitteltherapie in der hausarztbasierten Demenzversorgung 

im Rahmen der DemStepCare Studie untersucht.  

Die longitudinale Studie zur Versorgung von Demenzpatienten wurde clusterrandomisiert über 

einen Zeitraum von 39 Monaten durchgeführt. In der Interventions- und Kontrollgruppe erfolgte 

eine pharmazeutische Medikationsanalyse Typ 2b BAK-Leitlinie für die verordneten Arzneimit-

tel auf Basis der von Hausarzt und Case Manager bereitgestellten Informationen in der speziell 

für die Studie etablierten elektronischen Fallakte. In der Interventionsgruppe wurden, im Un-

terschied zur Kontrollgruppe, dem behandelnden Arzt die Ergebnisse der Medikationsanalyse 

in Form pharmazeutischer Empfehlungen elektronisch zur Verfügung gestellt.   

Primäre Fragestellung der Untersuchung war, ob durch klinisch-pharmazeutische Betreuung 

im interdisziplinären Team der studienadaptierte Medication Appropriateness Index (MAI) von 

Demenzpatienten in der Interventionsgruppe im Vergleich zu einer Kontrollgruppe zu den Zeit-

punkten neun bzw. elf Monate nach Einschluss (t1) und zum Zeitpunkt des individuellen Be-

handlungsendes (t2 = >9 Monate bis < 39 Monate) sowie innerhalb der Gruppe im Vergleich 

zum Zeitpunkt Studieneinschluss (t0) verbessert werden kann. Als sekundäre Fragestellungen 

wurde untersucht, ob die Anzahl potenziell inadäquater Medikamente (PIM) gemäß PRISCUS-

Liste, FORTA-Liste und STOPP-Kriterien sowie die Unterversorgung behandlungsbedürftiger 

Indikationen gemäß der START-Kriterien für geriatrische Patienten ≥ 65 Jahre, die Anzahl 

arzneimittelbezogener Probleme (nach PCNE) und die Anzahl verordneter Arzneimittel und 

definierter Risikoarzneimittel durch interprofessionelles Medikationsmanagement im Behand-

lungsverlauf reduziert werden kann.  

Insgesamt wurden 198 Demenzpatienten in der Interventionsgruppe (IG) und 47 Patienten in 

der Kontrollgruppe 1 (KG1) eingeschlossen („intention-to-treat“-Kollektiv). In der IG nahmen 

122 (61,6 %) Frauen teil; das Alter der Patienten lag im Median bei 82 Jahren. Zu Studienbe-

ginn (Zeitpunkt Studieneinschluss) waren bei den IG-Patienten durchschnittlich 13,9 ± 7,4 

Haupt- und Nebendiagnosen und 7,25 ± 3,56 Arzneimittel in der elektronischen Fallakte doku-

mentiert. In der KG1 nahmen 26 (55,3 %) Frauen teil; das mediane Alter lag in dieser Gruppe 

bei 81 Jahren. Bei den Patienten der KG1 waren zu Studienbeginn durchschnittlich 12 ± 6,3 
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Haupt- und Nebendiagnosen und 6,85 ± 3,14 Arzneimittel dokumentiert. Die ITT-Patientenkol-

lektive der IG und KG1 waren somit hinsichtlich der klinischen und demographischen Charak-

teristika vergleichbar. In der Interventionsgruppe wurde durch eine einmalige umfassende 

pharmazeutische Medikationsanalyse und daraus abgeleitete pharmazeutische Empfehlun-

gen eine signifikante Reduktion des studienadaptierten MAI-Summenscores (Summe der 

Punktzahl aller verordneten Arzneimittel für einen Patienten; max. 17 Punkte pro Arzneimittel) 

von t0 = 15,2 Punkten [95 %-KI: 13,45; 17,03] zu t1 = 7,5 Punkte [95 %-KI: 5,97; 9,02), p < 

0,001 bewirkt. Der studienadaptierte MAI-Patientenscore (durchschnittlicher MAI-Score aller 

Arzneimittel eines Patienten) konnte im Behandlungsverlauf ebenfalls signifikant von t0 = 2,1 

Punkten [95 %-KI: 1,89; 2,32] zu t1 = 0,97 Punkte [95 %-KI: 0,79; 1,16]), p < 0,001 reduziert 

werden. Wiederholte Medikationsanalysen verbesserten die Angemessenheit der Medikation 

gemessen anhand des MAI-Scores nicht signifikant.   

Die Anzahl von AbP wurde durch pharmazeutische Empfehlungen in der IG von t0 = 4,97 [95 

%-KI: 4,47; 5,47] zu t1 = 2,39 [95 %-KI: 1,94; 2,84]), p < 0,001 signifikant reduziert. Durch 

Deprescribing-Empfehlungen konnte ebenfalls die Anzahl abzusetzender Risikoarzneimittel in 

der Interventionsgruppe im Behandlungsverlauf signifikant von t0 = 0,74 [95 %-KI: 0,6; 0,88] zu 

t1 = 0,51 [95 %-KI: 0,37; 0,65]), p = 0,022 reduziert werden. Hinsichtlich der PIM-Verordnungen 

konnte die Anzahl in der Behandlungsgruppe der Demenzpatienten ≥ 65 Jahre nach den 

STOPP-Kriterien von t0 = 1,7 [95 %-KI: 1,46; 1,93] zu t1 = 0,93 [95 %-KI: 0,73; 1,12]), p < 0,001 

signifikant reduziert werden. Die nicht signifikante Reduktion von PIM gemäß FORTA-Liste 

Kategorie D von t0 = 0,2 [95 %-KI: 0,14; 0,26] zu t1 = 0,15 [95 %-KI: 0,09; 0,22]), p = 0,401 und 

der PRISCUS-Liste von t0 = 0,11 [95 %-KI: 0,06; 0,16] zu t1 = 0,09 [95 %-KI: 0,04; 0,13]), p = 

0,58 ist durch die geringe Verordnungshäufigkeit dieser Arzneimittel zu erklären. Auch die Un-

terversorgung mit Arzneimitteln bei behandlungsbedürftigen Indikationen wurde bei der Be-

handlungsgruppe der Demenzpatienten ≥ 65 Jahre im Behandlungsverlauf von t0 = 0,85 [95 

%-KI: 0,71; 0,98] zu t1 = 0,58 [95 %-KI: 0,45; 0,72]), p < 0,001 signifikant reduziert.   

Die Ergebnisse der Untersuchung zeigen den Nutzen und Bedarf für eine pharmazeutische 

Betreuung von Demenzpatienten in der ambulanten Versorgung. Klinische Pharmazeuten 

können im multiprofessionellen Team die AMTS bei Demenzpatienten eindeutig verbessern. 

Gemäß den Ergebnissen der DemStepCare-Studie ist bei Demenzpatienten eine jährliche um-

fassende pharmazeutische Medikationsanalyse, ergänzt um anlassbezogene Medikations-

analysen, wie z.B. bei Krankenhausaufenthalt oder Stürzen, zu empfehlen. Zur Effizienzstei-

gerung muss dringend die digitale Patientenakte und die digitale interprofessionelle Kommu-

nikation etabliert werden.
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Summary 

Impact of pharmacist-led comprehensive medication reviews on 

medication safety of dementia patients in the primary care setting – 

results from the longitudinal, cluster randomized, interventional 

„DemStepCare" study 

Patients with dementia are predominantly geriatric and multimorbid patients treated with mul-

timedication. As medication errors increase proportional to the number of medicines used, de-

mentia patients are at risk to suffer from drug-related problems (DRP) and limited medication 

safety. Medication reviews and medication therapy management based on pharmacist-led 

medication reviews are effective to solve DRPs and to improve medication safety. During the 

last years, interdisciplinary and intersectoral approaches to improve medication safety have 

been established in various healthcare systems. In the present study, the impact of a compre-

hensive, interdisciplinary medication therapy management on quality and safety of dementia 

patients’ drug therapy was investigated. The study was part of the DemStepCare project es-

tablished in the primary-care sector aiming to improve dementia care.  

The longitudinal, cluster-randomized study on dementia care was run over a period of 39 

months. Based on the information documented by the general practitioner and case manager 

in the project-specific, electronic patient record, a clinical pharmacist performed comprehen-

sive medication reviews (Type 2b, German BAK Guideline). Results of the medication reviews 

and pharmaceutical recommendations were reported to the responsible physicians only for 

patients randomized to the intervention group.  

The primary objective of the study was whether pharmacist-led medication reviews as part of 

interdisciplinary medication therapy management changed the specified Medication Appropri-

ateness Index (MAI) of dementia patients in the intervention group compared to the control 

group. MAI-scores of both groups were measured at the start of the study (t0), nine and eleven 

months after enrollment (t1) and at the end of treatment (patient individual t2 = >9 months to < 

39 months). MAI-scores were also analyzed in the longitudinal course regarding individual pa-

tients in both patient groups. Secondary objectives were numbers and changes in the longitu-

dinal course of potentially inappropriate medications (PIM) for enrolled patients ≥ 65 years 

according to the PRISCUS list, FORTA list and STOPP criteria as well as additionally needed 

medication for untreated diagnosis according to the START criteria. In addition, the number of 

drug-related problems (according to PCNE), the number of prescribed drugs and high-risk 

drugs used were analyzed.  

A total of 198 patients with dementia were enrolled in the intervention group (IG) and 47 pa-

tients in control group 1 (KG1) ("intention-to-treat" collective). In IG and KG1, 122 (61.6%) and 
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26 (55.3%) female patients participated, respectively. The median age of patients in IG and 

KG1 was 82 years and 81 years, respectively. At the start of the study (t0), the IG patients had 

an average of 13.9 ± 7.4 primary and secondary diagnoses and 7.25 ± 3.56 medications doc-

umented in the electronic patient records, while patients in KG1 had an average of 12 ± 6.3 

principal and secondary diagnoses and 6.85 ± 3.14 medications documented in their records. 

Thereby, both ITT patient groups had similar clinical and demographic characteristics. In the 

intervention group, a single comprehensive pharmacist-led medication review and resulting 

pharmaceutical recommendations resulted in a significant reduction of the specified MAI sum 

score (sum of points of all prescribed medications per dementia patient; max. 17 points per 

medication), decreasing from 15.2 points [95% CI: 13.45; 17.03] at t0 to 7.5 points [95% CI: 

5.97; 9.02) at t1, p < 0.001. The specified MAI patient score (average MAI-Score of all medica-

tions per dementia patient) significantly decreased from t0 = 2.1 points [95% CI: 1.89; 2.32] to 

t1 = 0.97 points [95% CI: 0.79; 1.16]), p < 0.001. Repetitive medication reviews did not result 

in significant changes of the MAI. Pharmaceutical recommendations significantly reduced the 

number of DRPs in the IG amounting to 4.97 [95% CI: 4.47; 5.47] at t0 and to 2.39 [95% CI: 

1.94; 2.84]) at t1, p < 0.001. Deprescribing recommendations led to a significant reduction of 

high-risk drug prescriptions in the intervention group (t0 = 0.74 high-risk drugs [95% CI: 0.6; 

0.88], t1 = 0.51 high-risk drugs [95% CI: 0.37; 0.65]), p = 0.022). In dementia patients ≥ 65 

years belonging to the IG, the number of PIM prescriptions decreased significantly according 

to STOPP criteria from 1.7 [95% CI: 1.46; 1.93] at t0 to 0.93 [95% CI: 0.73; 1.12]) at t1, p < 

0.001. The non-significant reduction of PIM prescriptions regarding the FORTA category D (t0 

= 0.2 [95% CI: 0.14; 0.26], t1 = 0.15 [95% CI: 0.09; 0.22]), p = 0.401) and the PRISCUS list (t0 

= 0.11 [95% CI: 0.06; 0.16], t1 = 0.09 [95% CI: 0.04; 0.13]), p = 0.58) can be explained by the 

low prescribing rates of the relevant medication. Of note, additionally needed medication for 

untreated diagnosis according to the START criteria decreased significantly in IG-patients with 

dementia ≥ 65 years amounting to 0.85 [95% CI: 0.71; 0.98] at t0 to 0.58 [95% CI: 0.45; 0.72] 

at t1, p < 0.001.  

The study results prove the benefit and need of pharmacist-led medication reviews provided 

to patients with dementia in the dementia care project DemStepCare. Comprehensive medi-

cation reviews as part of interdisciplinary medication therapy management significantly im-

proved medication safety in dementia patients. According to these results, comprehensive 

pharmacist-led medication reviews are highly recommended for dementia patients on an an-

nual basis and in the event of special occurrences, like falls or hospitalization. In order to in-

crease effectiveness and efficiency of interdisciplinary medication therapy management, elec-

tronic patient records and digital communication are absolutely necessary. 
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1 Einleitung  

Die vorliegende Dissertation wurde im Rahmen des DemStepCare-Innovationsfondprojektes 

erstellt. Das Projekt DemStepCare beinhaltet ein hausarztbasiertes Versorgungskonzept mit 

der Zielsetzung, die leitliniengerechte und patientenzentrierte Versorgung von Demenzpatien-

ten und ihren pflegenden Angehörigen im ambulanten Bereich zu optimieren. Die medizinische 

und psychosoziale Versorgungsqualität soll nachhaltig verbessert und Fehlversorgungen re-

duziert werden. Durch ambulantes Case Management sollen wirksame Kriseninterventionen 

ohne Hospitalisierung ermöglicht werden. Regelmäßige Medikationsanalysen durch klinische 

Pharmazeuten sollen zur Verbesserung der Arzneimitteltherapiesicherheit beitragen. 

1.1 Demenz 

Demenzerkrankungen sind durch die Reduktion kognitiver Funktionen und Alltagskompeten-

zen charakterisiert. Es handelt sich zumeist um progressive Verläufe, bei denen die zeitliche 

und örtliche Orientierung, die Kommunikationsfähigkeit und Persönlichkeit betroffen sind. Mit 

zunehmender Schwere des Demenzstadiums steigt die Hilfe- und Pflegebedürftigkeit der Pa-

tienten, sodass diese im fortgeschrittenen Demenzstadium nicht mehr zu einer selbstständi-

gen Lebensführung in der Lage sind. Demenzpatienten haben ein erhöhtes Risiko für Komor-

biditäten. Da bisher keine kurative Therapie der Demenz besteht, ist die Diagnose mit verkürz-

ter Lebenserwartung und ausgeprägter Pflegebedürftigkeit assoziiert (1).  

Für Angehörige besteht eine erhöhte emotionale Belastung durch das Auftreten von psychi-

schen- und Verhaltenssymptomen, sozialer Isolation und Ängsten bezüglich des Fortschrei-

tens der Erkrankung bei den Betroffenen und dem damit einhergehenden Identitätsverlust. 

Zusätzlich sind die pflegenden Angehörigen auch von einer erhöhten körperlichen Belastung 

durch die Pflege und in Folge einer Tag-Nacht-Umkehr bei den Patienten betroffen. Pflegende 

Angehörige haben dementsprechend ein erhöhtes Risiko für psychische und körperliche Er-

krankungen (1). 

1.1.1 Epidemiologie 

Die Anzahl der Demenzerkrankten in Deutschland lag 2018 bei ca. 1,6 Millionen Menschen, 

Schätzungen zufolge ist bis 2050 von einem Anstieg auf 2,4 bis 2,8 Millionen Erkrankten zu 

rechnen (2). Weltweit lag 2013 die Zahl an Demenzpatienten bei 44 Millionen, bis 2050 wird 

von einem Anstieg auf 135 Millionen Erkrankte ausgegangen (3). Die Prävalenz steigt mit zu-

nehmender Lebenserwartung und mit dem Altern der geburtenstarken Jahrgänge um 1960; 

bis zum Jahr 2050 wird sie sich demnach voraussichtlich mehr als verdoppeln (4). Die Zahl 

der Neuerkrankungen an Demenz pro Jahr in Deutschland wird auf ca. 300.000 geschätzt (5). 
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Diese Zahlen können aufgrund der mangelnden Sensitivität von Erhebungen unter Umständen 

leichte Demenzstadien unterschätzen (6).  

Grundsätzlich kann die Erkrankung in jedem Lebensalter auftreten, die Prävalenzrate steigt 

jedoch stark mit dem Alter. Nach Angaben von Alzheimer Europe, dem Dachverband der eu-

ropäischen Alzheimer-Gesellschaften, verdoppelt sich die Krankenziffer im Abstand von un-

gefähr fünf Jahren und nimmt von ca. 1 % in der Altersgruppe der 65- bis 69-Jährigen auf ca. 

40 % bei den über 90-Jährigen zu. Insgesamt sind zwei Drittel aller Erkrankten über 80 Jahre 

alt. Dagegen sind Demenzerkrankungen in den jüngeren Altersgruppen vergleichsweise sel-

ten, nur ca. 2 – 4 % der Demenzpatienten sind unter 65 Jahre alt (7). Etwa zwei Drittel der 

Demenzerkrankten sind weiblich. Ursache ist die höhere Lebenserwartung. Frauen scheinen 

auch länger mit einer Demenz zu überleben und ein leicht erhöhtes Neuerkrankungsrisiko zu 

haben (8). Im Hinblick auf weitere krankheitsbegünstigende Faktoren weisen Menschen mit 

höherer Bildung sowie geistiger und körperlicher Aktivität ein geringeres Risiko auf, an Alzhei-

mer-Demenz zu erkranken, wahrscheinlich bedingt durch späteres Einsetzen der klinischen 

Manifestation durch eine höhere „kognitive Reserve“ (9, 10).  

Demenzerkrankungen verkürzen die altersübliche Lebenserwartung. Die mittlere Krankheits-

dauer variiert individuell jedoch stark und kann nicht genau vorhergesagt werden. Je älter je-

doch der Patient bei Erkrankungsbeginn ist, je schwerer die Erkrankung ist und je mehr Komor-

biditäten vorliegen, desto kürzer ist die zu erwartende Überlebenszeit (11, 12). 

Es leiden ca. 50 – 70 % der Demenzpatienten an Alzheimer-Demenz und ca. 15 – 25 % an 

vaskulärer Demenz (13). Weitere Demenzformen, wie die Demenz bei Morbus Parkinson, die 

frontotemporale Demenz oder die Lewy-Körperchen-Demenz liegen bei ca. 10 % aller De-

menzerkrankten vor (14). Besonders bei älteren Patienten sind jedoch Mischformen aus ver-

schiedenen neurodegenerativen und vaskulären Krankheitsprozessen häufig (15). Daten zur 

Inzidenz einzelner ätiologischer Formen sind nur begrenzt verfügbar. 

1.1.2 Ätiopathogenese und Symptomatik 

Demenz bezeichnet ein klinisches Syndrom mit chronischer und progressiver Reduktion kog-

nitiver Fähigkeiten, das langfristig zu relevanten Einschränkungen der Alltagsaktivität führt (16, 

17). Die meisten Demenzerkrankungen entstehen auf Basis neurodegenerativer Hirnerkran-

kungen, die sich über Jahrzehnte schleichend entwickeln, ehe unspezifische Verhaltensände-

rungen oder erste kognitive Beeinträchtigungen auftreten. Eine manifeste Demenz liegt vor, 

wenn die Selbständigkeit über das alterstypische Maß hinaus und für alltagsrelevante Tätig-

keiten reduziert ist.  

Demenz ist nach ICD-10 definiert als ein Syndrom mit einer „Störung vieler höherer kortikaler 
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Funktionen, einschließlich Gedächtnis, Denken, Orientierung, Auffassung, Rechnen, Lernfä-

higkeit, Sprachen, Sprechen und Urteilsvermögen im Sinne der Fähigkeit zur Entscheidung“ 

(17). Das Bewusstsein ist dabei nicht getrübt. Für die Diagnose einer Demenz müssen die 

Symptome über mindestens sechs Monate hinweg bestehen. Häufig treten zusätzlich auch 

Veränderungen der emotionalen Kontrolle, des Sozialverhaltens oder der Motivation auf. 

Diese Symptome können auch bereits vor der kognitiven Beeinträchtigung auftreten (17). An-

hand der klinischen Symptomatik und Ätiopathogenese werden Demenzen nach ICD-10 in 

folgende Kategorien eingeteilt: 

− Demenz bei Alzheimer-Erkrankung (F00.0-*, G30.-+) 

− vaskuläre Demenz (F01.-) 

− gemischte Demenz (F00.2) 

− frontotemporale Demenz (F02.0*, G31.0+) 

− Demenz bei Morbus Parkinson (F02.3*, G20.-+) 

− Lewy-Körperchen-Demenz (F02.8*, G31.82+) 

Bei Patienten mit leichten kognitiven Defiziten, bei denen die Kriterien für die Diagnose einer 

Demenz nicht zutreffen, wird die Erkrankung als leichte kognitive Beeinträchtigung (MCI – mild 

cognitive impairment) eingestuft (18). MCI bezeichnet eine objektive kognitive Beeinträchti-

gung mit erhaltener Funktion. Gedächtnis, Sprache, Denken und Urteilsvermögen können 

über das alterstypische Maß hinaus beeinträchtigt sein, die Beeinträchtigungen gefährden je-

doch noch nicht das tägliche Leben und die Selbstständigkeit der Patienten. Patienten mit MCI 

haben ein erhöhtes Risiko an Demenz zu erkranken, die jährliche Konversionsrate liegt zwi-

schen 1,6 und 28 % (19–22).  

Grundlage der klinischen Symptomatik sind neuropathologische Veränderungen, die zu neu-

ronaler und synaptischer Dysfunktion in bestimmten Hirnarealen führen. Die Ursachen der 

neuronalen Dysfunktion sind weitestgehend unbekannt, grundlegend kann jedoch zwischen 

primär neurodegenerativen und nicht primär neurodegenerativen Ursachen (vaskuläre De-

menzen) unterschieden werden.   

Die primär neurodegenerativen Erkrankungen treten in Folge mehrerer Kaskaden zellschädi-

gender Prozesse auf, bei denen die Aggregation und Ablagerung pathologisch veränderter 

Proteine im Mittelpunkt steht. Ohne eine bisher bekannte Ursache kommt es zu einer Konfor-

mationsänderung mit Bildung von Mono-, Di- und Oligomeren, die sich zu unlöslichen Fibrillen 

zusammenlagern und diese Fehlfunktion auf bisher funktionsfähige Proteine übertragen (23). 

Durch vermehrte Bildung und verminderten Abtransport fehlgefalteter physiologischer Prote-

ine kommt es zur intranuklearen, zytoplasmatischen oder extrazellulären Akkumulation derar-

tiger Proteine und in Folge zur Schädigung des Zellstoffwechsels und der Neurotransmission 
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(24, 25). Bei den meisten Demenzpatienten liegt mehr als eine Proteinfehlfaltung vor. Zusätz-

lich führen Akkumulationen toxischer Proteine zur verminderten Funktionsfähigkeit und letzt-

endlich zum Abbau von NMDA-Rezeptoren an der Zelloberfläche (26), verminderter Dichte 

dendritischer Fortsätze und Einschränkung der synaptischen Plastizität (27). Neben der direkt 

schädlichen Wirkung der Proteinaggregate finden sich weitere zellschädigende Prozesse bei 

Patienten mit neurodegenerativer Demenz, wie oxidativer Stress (28, 29), mitochondriale Dys-

funktion (30–32), chronische Inflammation (33, 34), gestörte Neurotransmission, intrazelluläre 

Calciumakkumulation mit konsekutiver Exzitotoxizität (35–37) und Störung der lokalen Expres-

sion und Wirkung von neurotrophen Faktoren (38, 39). Bei den primär neurodegenerativen 

Demenzen konnten Gene identifiziert werden, bei denen eine Mutation zu monogen-erblichen 

Formen der Demenz führt (40–43), insgesamt sind diese Varianten jedoch eher selten. Das 

Erkrankungsalter ist bei den erblichen Formen meist niedriger, klinische oder neuropathologi-

sche Unterschiede zu nicht genetisch bedingten Formen konnten bisher nicht identifiziert wer-

den.   

Bei den sekundären Demenzen werden dagegen Nervenzellen durch externe Faktoren wie 

vaskuläre Läsionen oder metabolische Erkrankungen geschädigt. 

Alzheimer-Demenz 

Die Charakteristika der Alzheimer-Demenz (AD) sind in Tab. 1 dargestellt. Die histopathologi-

schen Veränderungen sind bei der AD mit frühem (< 65 J.) und spätem (≥ 65 J.) Beginn iden-

tisch. 

Tab. 1: Charakteristika der Alzheimer-Demenz (44). 

Demenzform Primär neurodegenerative Demenz 

Pathogenese Anhäufung intrazellulärer β-Amyloid-Plaques im Parenchym und zerebralen 

Blutgefäßen sowie intrazelluläre Tau-haltige neurofibrilläre Anreicherungen 

mit daraus folgendem Synapsenverlust, neuronalem Zelltod, Hirnatrophie 

und vermindertem Zellmetabolismus; Dysfunktion des cholinergen, monoami-

nergen und glutamatergen Systems 

Symptomatik Störungen des Gedächtnisses, des visuell-räumlichen Denkens, der Sprache 

und der manuellen Praxis; fakultativ neurologische sowie psychische- und 

Verhaltenssymptome 

Verlauf ~ 5 – 8 Jahre, immer letal (z.B. Pneumonie, Kachexie) 

 

Eine umfassende Störung geistiger Fähigkeiten und körperliche Defizite sowie Pflegebedürf-

tigkeit entwickeln sich meist erst im Verlauf (45). Körperliche Symptome sind im frühen Erkran-

kungsstadium selten, im mittleren bis späten Stadium kommt es häufig zu Gangunsicherheit 
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und Harninkontinenz, im späten Stadium auch zu Stuhlinkontinenz. Als fakultative neurologi-

sche Symptome können Dysphagie, Myoklonien, ein leichtgradig ausgeprägtes Parkinson-

Syndrom und generalisierte Krampfanfälle auftreten. Im Endstadium bestehen Bettlägerigkeit 

und zunehmende Schwäche in Folge von Immobilität und reduzierter Nahrungs- und Flüssig-

keitsaufnahme. Die Verlaufsgeschwindigkeit und das klinische Bild sind variabel, der Verlauf 

jedoch immer progredient (44). 

Lewy-Körper-assoziierte Demenzen 

Zu den Lewy-Körper-assoziierten Demenzen gehören die Lewy-Körperchen-Demenz (LBD) 

und die Demenz bei Morbus Parkinson (PD). Die Charakteristika dieser Demenzformen sind 

in Tab. 2 dargestellt. 

Tab. 2: Charakteristika der Lewy-Körper-assoziierten Demenzen (46). 

Demenzform Primär neurodegenerative Demenz 

Pathogenese Lewy-Körperchen mit daraus resultierendem neuronalen Zellverlust; Dysfunk-

tion des dopaminergen und cholinergen Systems; fakultativ begleitende β-

Amyloid- und Tau-Pathologie 

Symptomatik Visuelle Halluzinationen, REM-Schlafstörungen, fluktuierende Kognitionsstö-

rung, Parkinsonismus 

Verlauf ~ 3 – 5 Jahre; häufig schnellere Progression und höhere Pflegebedürftigkeit 

als andere Demenzformen 

REM: Rapid-Eye-Movement 

Bei Lewy-Körperchen handelt es sich um Aggregate überexprimierter α-Synuklein-Oligomere. 

Die Symptomatik korreliert mit der Lokalisation der Lewy-Körperchen im zentralen Nervensys-

tem.  

Die Symptomatik der LBD beginnt primär mit kognitiven und psychischen Symptomen (z.B. 

visuellen Halluzinationen), eine Parkinson-Symptomatik tritt erst im Verlauf auf. Bei der PD 

steht dagegen die typische Parkinson Symptomatik mit Rigor, Tremor, Bradykinese und pos-

turaler Haltungsinstabilität im Vordergrund. Kognitive Defizite treten erst im Verlauf der Erkran-

kung auf (47). Weitere charakteristische Symptome sind Verhaltensstörungen des Rapid-Eye-

Movement-Schlafes (REM-Schlaf), ausgeprägte Neuroleptikaempfindlichkeit sowie wieder-

holte Stürze oder Synkopen. Patienten mit Lewy-Körperchen-assoziierter Demenz entwickeln 

bei Exposition mit atypischen oder klassischen Neuroleptika ausgeprägte Verwirrtheit und Par-

kinson-ähnliche Bewegungsstörungen (46). 
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Frontotemporale Demenz 

Die Charakteristika der frontotemporalen Demenz (FTD) sind in Tab. 3 dargestellt. Häufig sind 

junge Patienten (unter 65 J.) betroffen. Risikofaktoren für die Entwicklung einer FTD sind aus-

schließlich genetisch (48, 49). Die FTD geht häufig mit anderen neurologischen Erkrankungen 

wie Parkinsonismus oder Motoneuron-Erkrankungen einher. 

Tab. 3: Charakteristika der frontotemporalen Demenz (50, 51). 

Demenzform Primär neurodegenerative Demenz 

Pathogenese Atrophie des Frontal- und Temporallappens; Degeneration des Striatums; 

häufig Hippocampussklerose mit Nervenzellverlust und reaktiver Gliose; Pro-

tein-Ablagerungen in Form neuronaler und glialer Einschlusskörperchen 

Symptomatik Persönlichkeits- und Verhaltensänderungen, Sprachstörungen, motorische 

Symptome und Verlust sozialer Fähigkeiten; vergleichsweise gut erhaltene 

Gedächtnis- und Orientierungsfähigkeit 

Verlauf ~ 5 – 9 Jahre; verkürzte Lebenserwartung bei begleitender Motorneuron-Er-

krankung 

 

Vaskuläre Demenz 

Die vaskuläre Demenz umfasst verschiedene Demenzformen, die auf ischämische oder hä-

morrhagische Veränderungen des Gehirns zurückzuführen sind und mit begleitenden kogniti-

ven Beeinträchtigungen einhergehen (siehe Tab. 4). Eine Kombination aus vaskulärer De-

menz und Alzheimer-Erkrankung ist häufig (52), insbesondere mit zunehmendem Alter kann 

sowohl eine Alzheimer- als auch eine vaskuläre Pathologie vorliegen (53). 

Tab. 4: Charakteristika der vaskulären Demenz (54–56). 

Demenzform Nicht primär neurodegenerative Demenz 

Pathogenese − Störungen der Makrozirkulation: Multiinfarkte oder strategische Einzelin-

farkte durch arteriosklerotisch bedingte Stenosen und Gefäßverschlüsse 

der großen hirnversorgenden Gefäße oder Vaskulitiden 

− Störungen der Mikrozirkulation: Lakunäre Infarkte und Leukenzephalopa-

thie 

− Zerebrale Amyloidangiopathie 

− Globale Ischämie 

Jeweils mit Untergang an Hirnmasse und Verlust kognitiver Funktionen 

Symptomatik Variabel je nach zugrunde liegender Pathophysiologie  

Verlauf Variabel je nach zugrunde liegender Pathophysiologie 
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1.1.3 Diagnostik und Schweregradeinteilung 

Die Diagnose der Demenzerkrankung bildet die Grundlage für die gezielte Beratung, der me-

dikamentösen Behandlung und der pflegerischen Betreuung und sollte daher frühzeitig erfol-

gen und allen Betroffenen zur Verfügung stehen. Internationale Leitlinien und Diagnosekrite-

rien sehen ein zweistufiges Verfahren zur Demenzdiagnostik vor: 

1. Erhebung, Beschreibung und Sicherung des Demenzsyndroms 

2. Spezifizierung der Demenzätiologie 

Zur Diagnose einer Demenz empfiehlt die S3-Leitlinie eine „genaue Eigen-, Fremd-, Familien- 

und Sozialanamnese unter Einschluss der vegetativen und Medikamentenanamnese“ zu er-

heben (1). Eine körperliche, internistische und neurologische Untersuchung als Teil der De-

menzdiagnostik ist dabei obligat. Zur Differentialdiagnostik sollte weiterhin eine psychopatho-

logische Untersuchung zur Erfassung von psychischen- und Verhaltenssymptomen erfolgen. 

Bei Patienten mit Demenzverdacht wird bei der Erstdiagnose der Einsatz kognitiver Kurztests 

empfohlen (1): 

− Minimental Status Test (MMST) (57) 

− Demenz-Detection (DemTect) (58) 

− Test zur Früherkennung von Demenzen mit Depressionsabgrenzung (TFDD) (59) 

− Montreal Cognitive Assessment (MoCA) (60) 

− Uhrentest (61) 

Um die Aussagefähigkeit zu erhöhen, ist eine Kombination verschiedener Demenztests sinn-

voll. Die Sensitivität dieser Tests ist bei fraglicher und leichtgradiger Demenz begrenzt und 

nicht zur Differentialdiagnostik geeignet. Basierend auf den Ergebnissen der kognitiven Kurz-

tests sollte eine Schweregradeinteilung der Demenz erfolgen, die die Grundlage der Aufklä-

rung und Betreuung von Patienten und Angehörigen und der Einleitung von Therapien bildet. 

In Studien wird für die Schweregradeinteilung der AD häufig der MMST verwendet: 

− MMST 20 bis 26 Punkte: leichte AD 

− MMST 10 bis 19 Punkte: moderate/mittelschwere AD 

− MMST weniger als 10 Punkte: schwere AD 

Diese Einteilung ist auch in die S3-Leitlinie eingegangen. Aufgrund der zahlreichen Einflüsse, 

denen der MMST unterliegt (Tagesform, Bildung, Sprachkenntnisse etc.) sollten die Punkt-

werte nur als Orientierungshilfe eingesetzt werden. 
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Für die weiterführende ätiologische Demenzdiagnostik sollte eine Basislabordiagnostik und 

eine zerebrale Bildgebung erfolgen. Im Rahmen der Basisdiagnostik wird zum Ausschluss po-

tenziell reversibler Demenzursachen die Untersuchung folgender Parameter empfohlen: Blut-

bild, Elektrolyte (Na, K, Ca), Nüchtern-Blutzucker, TSH, Blutsenkung oder CRP, GOT, 

Gamma-GT, Kreatinin, Harnstoff, Vitamin B12. Bei klinischen Verdachtsfällen oder unklarer 

klinischer Situation kann die Basislabordiagnostik um ausgewählte Laboruntersuchungen er-

weitert werden (1). In einer Metaanalyse fanden sich bei 9 % vermeintlich Demenzkranker 

reversible Ursachen (62).   

Bisher gibt es für die primären Demenzerkrankungen keine diagnostischen Blutmarker. In kli-

nisch unklaren Fällen wird der Einsatz einer liquorbasierten neurochemischen Demenzdiag-

nostik bei der Erstdiagnostik zur Differenzierung zwischen verschiedenen Demenzformen 

empfohlen. Dazu wird β-Amyloid und Gesamt-Tau bzw. Phospho-Tau kombiniert bestimmt. 

Weiterhin sollte bei bestehendem Demenzsyndrom eine zerebrale Bildgebung mittels konven-

tionellem cCT oder cMRT zur Differentialdiagnostik erfolgen. Weitere diagnostische Verfahren 

wie EEG oder nuklearmedizinische Verfahren können bei unklarer Symptomatik und zur wei-

teren Differenzierung der Demenzform genutzt werden (1). 

1.1.4 Pharmakotherapie der Demenz 

Nach Hampel et al. sind die zur Therapie von Demenzen eingesetzten Antidementiva „zent-

ralnervös wirksame Substanzen, die höhere integrative Hirnfunktionen wie Gedächtnisleis-

tung, Lernfähigkeit, Auffassungsgabe, Abstraktionsvermögen, Denkprozesse, Konzentrations- 

und Merkfähigkeit positiv beeinflussen sollen“ (63). Bei den Antidementiva handelt es sich um 

unterschiedliche chemische Stoffgruppen mit unterschiedlichen Wirkmechanismen. 

Der Therapie mit antidementiven Substanzen liegen drei Behandlungskonzepte zugrunde: 

1. Prävention:  

– Statine (64–66),  

– nicht steroidale antiinflammatorische Wirkstoffe (67, 68) (klinische Prüfung) 

2. Krankheitsmodifikation:  

– Neuroprotektion durch antioxidative Substanzen zur Verlangsamung des  

      neuronalen Zellverlustes 

– Neuroregeneration durch neurotrope Wirkstoffe (klinische Prüfung)  

– Antiamyloidstrategien wie Antikörper (US-Zulassung Aducanumab (69))  

– aktive und passive Immunisierung (70) (klinische Prüfung) 

3. Symptomatische Behandlung:  

– Transmittersubstitution, z.B. cholinerge oder monoaminerge Substanzen 

– Rezeptormodulation, z.B. der glutamatergen Neurotransmission 
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Zulassungsvoraussetzung für die zur Zeit auf dem Markt verfügbaren antidementiven Medika-

mente ist „der Nachweis der Überlegenheit des Medikaments gegenüber Placebo über einen 

Zeitraum von 24 Wochen in mindestens zwei unabhängigen Studien in den Bereichen der 

kognitiven Leistungsfähigkeit, Aktivitäten des täglichen Lebens und der Verbesserung des kli-

nischen Gesamteindrucks“ (1). 

Antidementiva sollen nach den Vorschlägen der Konsensuskommission der American Psy-

chological Association (APA) einen Effekt auf verschiedene Zielkriterien haben (71): 

− kognitive Ebene (Gedächtnis, Sprache, Visuokonstruktion, Orientierung) 

− funktionale Ebene (Aktivitäten des täglichen Lebens) 

− Beurteilungsebene der Belastung von pflegenden Angehörigen 

− globale Ebene (klinischer Gesamteindruck auf den Arzt) 

Die derzeit in Deutschland zugelassenen Arzneimittel zur Behandlung der AD sind die Acetyl-

cholinesterasehemmer (AChEI) sowie der nichtkompetitive NMDA-Antagonist Memantin. 

Acetylcholinesterasehemmer bei Alzheimer-Demenz 

Die Therapie mit AChEI zielt auf eine Behebung des Mangels an Acetylcholin im synaptischen 

Spalt ab und ist somit eine rein symptomatische Therapie. Hinweise, die auf eine Krankheits-

modifikation der Medikamente hindeuten, sind bisher nicht ausreichend belegt. Das acetylcho-

linabbauende Enzym Acetylcholinesterase (AChE) im synaptischen Spalt wird gehemmt, 

wodurch eine Konzentrationserhöhung und eine längere Verweildauer von Acetylcholin (ACh) 

erreicht wird (72). In der Folge werden muskarinerge und nikotinerge cholinerge Synapsen 

hochreguliert. Eine direkte Wirkung auf die geschädigte acetylcholinerge Präsynapse konnte 

nicht gezeigt werden. Nur Donepezil ist ein reiner AChEI, Rivastigmin hemmt zusätzlich auch 

die Butyrylesterase. Bei Galantamin steht eine Modulation nikotinerger Acetylcholinrezeptoren 

im Vordergrund, eine Cholinesterasehemmung erfolgt erst in höheren Dosen (73, 74).  

Neben Effekten in den Bereichen der kognitiven Leistungsfähigkeit, Aktivitäten des täglichen 

Lebens und des klinischen Gesamteindrucks konnte in einer Metaanalyse des Cochrane-In-

stituts aus dem Jahr 2006 zusätzlich eine Überlegenheit der AChEI gegenüber Placebo im 

Hinblick auf Verhaltenssymptomen gezeigt werden (75). Die Wirksamkeit auf Kognition und 

Alltagsfähigkeiten wird durch eine Metaanalyse des IQWiG unterstützt (76). Der Einsatz aller 

drei Substanzen wird im Hinblick auf Kosten-Nutzen-Analysen bei der mittelschweren AD von 

der englischen Leitlinie NICE empfohlen (77), die schottische Leitlinie SIGN empfiehlt den Ein-

satz der AChEI bei leichter bis mittelschwerer AD (78). In der aktuellen S3-Leitlinie wird der 

Einsatz von AChEI als wirksam in Hinblick auf die „Fähigkeit zur Verrichtung von Alltagsaktivi-

täten, Besserung kognitiver Funktionen und des ärztlichen Gesamteindrucks bei der leichten 
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bis mittelschweren Alzheimer-Demenz“ empfohlen (1). Es gibt keine Hinweise auf die Überle-

genheit einer der drei Substanzen. Die Auswahl richtet sich nach Applikationsform, Verträg-

lichkeit und Kosten. Die Wirkung der AChEI ist dosisabhängig, weshalb eine Aufdosierung bis 

zur zugelassenen Maximaldosis erfolgen sollte. Sehr häufige Nebenwirkungen bei insgesamt 

guter Verträglichkeit sind Erbrechen, Übelkeit, Schwindel, Appetitlosigkeit und Diarrhoe. Die 

Nebenwirkungen sind meist passager und lassen sich durch langsames Aufdosieren und Ein-

nahme zum Essen reduzieren. Eine absolute Kontraindikation besteht bei Überempfindlichkeit 

gegen Cholinomimetika. Bei Magen- oder Duodenalulzera, Störungen der Darmperistaltik, 

Asthma oder chronisch obstruktive Lungenerkrankungen, kardialen Reizleitungsstörungen, 

Neigung zur Krampfanfällen sowie bei Sick-Sinus-Syndrom sind AChEI relativ kontraindiziert. 

Unter Therapie mit AChEI ist das Risiko für eine Krankenhausaufnahme wegen Bradykardien 

und Synkopen signifikant erhöht (79).  

Für Donepezil konnte die Wirksamkeit bei der leichten bis moderaten AD in randomisierten, 

doppelblinden, internationalen multizentrischen Studien mehrfach bestätigt werden (80–85). 

Darüber hinaus konnte in kontrollierten Studien auch eine Wirksamkeit bei schwerer Demenz 

in Bezug auf Kognition, klinischer Gesamteindruck und geringere Abnahme der Alltagsfunkti-

onen gezeigt werden (86–90). Auf Basis dieser Datenlage empfiehlt die S3-Leitlinie sowohl die 

Weiterbehandlung von vorbehandelten Patienten, bei denen eine Progression zum schweren 

Stadium vorliegt, als auch eine erstmalige Behandlung mit Donepezil im schweren Demenz-

stadium.  

In mehreren großen, doppelblinden, randomisierten, placebokontrollierten Studien konnten 

insbesondere bei leichter bis moderater AD positive Effekte von Rivastigmin auf definierte Ziel-

symptome in Dosen von 6 – 12 mg täglich belegt werden (91–95). Die Pflasterapplikation wird 

im Vergleich zur oralen Applikation hinsichtlich gastrointestinaler Nebenwirkungen insgesamt 

besser vertragen. Aufgrund der niedrigen Plasmaeiweißbindung und der geringen Verstoff-

wechselung über Cytochrom P450 ist der Einsatz von Rivastigmin hinsichtlich des Interakti-

onsrisikos bei Patienten mit Polymedikation günstig.   

Die Wirksamkeit von Galantamin bei leicht- bis mittelgradiger AD wurde für Dosen von 16 mg, 

24 mg und 32 mg pro Tag in mehreren großen Multizenterstudien wiederholt nachgewiesen 

(96–98). Unter Therapie mit Galantamin wurden signifikante Effekte auf Kognition, das Ver-

halten und die Aktivitäten des täglichen Lebens beobachtet. 

Die antidementiven Therapien sollten früh und möglichst lange zum Einsatz kommen. Geeig-

nete Maßnahmen zur Therapiekontrolle und geeignete Therapieerfolgskriterien sind bisher 

nicht ausreichend definiert. Aufgrund des progredienten Verlaufs der Erkrankung ist die 

Wirkabschätzung der Arzneimittel problematisch; eine Wirkung kann auch bei Symptompro-

gredienz vorliegen. Gründe für das Absetzen bei individuellen Patienten können negative Nut-
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zen-Risiko-Abwägungen, z.B. durch Nebenwirkungen oder Kontraindikationen sowie der Pa-

tientenwille sein. Ein Absetzen der AChEI war in klinischen Studien mit einer signifikanten 

Verschlechterung in Kognition und Alltagsfunktionen assoziiert (99). Die S3-Leitlinie empfiehlt 

die Therapie mit AChEI bei guter Verträglichkeit bei leichter bis mittelschwerer AD fortzuführen 

(1). 

Memantin bei Alzheimer-Demenz 

Glutamat ist ein wichtiger exzitatorischer Neurotransmitter im zentralen Nervensystem und es-

senziell für Lern- und Gedächtnisvorgänge. Der NMDA-Rezeptor ist ein ionotroper Glutamat-

Rezeptor, dessen Aktivierung zu einem Calciumeinstrom in die Zelle führt, wodurch weitere 

Signalwege aktiviert und die Effizienz der Erregungsübertragung erhöht werden. Über die so-

genannte Langzeitpotenzierung wird eine stabile Gedächtnisbildung gefördert. Neurodegene-

rative und vaskuläre Krankheitsvorgänge führen zu einer verstärkten Freisetzung von Gluta-

mat, einer NMDA-Rezeptor-Überaktivierung sowie zu einem anschließenden Calciumeinstrom 

mit neurotoxischer Wirkung („Exzitotoxizität“). Memantin ist ein spezifischer, niedrig-affiner An-

tagonist an NMDA-Rezeptoren, der unkompetitiv im Inneren des Ionenkanals bindet und die 

überschießende glutamaterge Neurotransmission hemmt. Die physiologische glutamaterge 

Signaltransduktion über NMDA-Rezeptoren wird durch Memantin somit nicht beeinflusst. 

Dadurch bleiben unerwünschte kognitive Funktionsstörungen und halluzinogene Effekte aus 

(100).  

Memantin führt gegenüber Placebo zu einer signifikanten Verbesserung von Kognition und 

Alltagsaktivitäten sowie zu einer Reduktion von Verhaltenssymptomen bei Patienten mit mo-

derater bis schwerer AD (101–104) und sollte laut S3-Leitlinie eingesetzt werden (1). Die 

NICE-Leitlinie empfiehlt Memantin bei Patienten mit moderater AD, falls ein AChEI nicht ge-

geben werden kann, sowie zur Behandlung der schweren AD (77). Die SIGN-Leitlinie schätzt 

dagegen den klinischen Nutzen von Memantin als fraglich ein (78). Bei leichtgradiger AD ist 

die Wirksamkeit von Memantin nicht ausreichend belegt.   

Zu den häufigen, jedoch meist passageren Nebenwirkungen gehören Schwindel, Kopfschmer-

zen, Obstipation, erhöhter Blutdruck und Schläfrigkeit (1). Memantin ist bei Patienten mit Epi-

lepsie oder Krämpfen in der Anamnese, bei gleichzeitiger Anwendung mit Amantadin, Dextro-

methorphan oder Ketamin relativ kontraindiziert. Eine engmaschige Überwachung ist bei Pa-

tienten mit kürzlich zurückliegendem Myokardinfarkt, dekompensierter Herzinsuffizienz oder 

unkontrolliertem Bluthochdruck erforderlich. 
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Arzneimittel zur Therapie weiterer Demenzformen 

Zur Therapie der gemischten Demenz, der Lewy-Körperchen-assoziierten Demenzen, der 

frontotemporalen Demenz und der vaskulären Demenz gibt es keine spezifisch zugelassenen 

Arzneimittel. Die gemischte Demenz kann aufgrund des gleichzeitigen Vorliegens einer Alz-

heimer-Pathologie als auch einer vaskulären Komponente entsprechend der AD behandelt 

werden.  

Aufgrund der Mehrfachpathologie unter Beteiligung der cholinergen Kerngebiete im basalen 

Vorderhirn ist das cholinerge Defizit bei den Lewy-Körperchen-assoziierten Demenzen ausge-

prägt. Cholinesterasehemmer sind daher sowohl im Hinblick auf kognitive Leistungssteigerung 

als auch in Bezug auf Behebung von Halluzinationen, Verwirrtheitszuständen und Verhaltens-

störungen wirksam (105).   

Für die Therapie der PD ist in Deutschland nur Rivastigmin in Kapselform zugelassen, für die 

Therapie der LBD ist bisher kein Arzneimittel zugelassen. Bei Patienten mit PD konnte eine 

Verbesserung der kognitiven Leistung nachgewiesen werden. Ähnliche Effekte konnten auch 

bei einem off-label Einsatz bei Patienten mit LBD gezeigt werden, wobei die Reduktion neu-

ropsychiatrischer Symptome im Vordergrund stand. Den regelhaften Einsatz anderer Antide-

mentiva rechtfertigt die aktuelle Datenlage nicht (47). Memantin bessert den klinischen Zu-

stand und Verhaltensauffälligkeiten bei Patienten mit LBD und wahrscheinlich auch die Stö-

rung des REM-Schlafs bei Patienten mit Lewy-Körperchen- und Parkinson-Demenz (106, 

107). Bei Notwendigkeit für eine Anti-Parkinson-Therapie sollte die Gabe psychogener Sub-

stanzen wie Dopaminagonisten vermieden werden und die minimal wirksame Dosis Levodopa 

eingesetzt werden.  

Die medikamentöse Therapie der FTD beschränkt sich auf die symptomatische Behandlung 

von Verhaltensauffälligkeiten. Es gibt keinen Nachweis zur Wirksamkeit von Memantin bei Pa-

tienten mit FTD (108–110). Es gibt Hinweise auf eine positive Wirkung von Rivastigmin auf 

das Verhalten (111), ohne dass die Effekte in kontrollierten Studien nachgewiesen wurden. 

Einige Patienten reagieren auf die Therapie mit AChEI auch mit Zunahme von Verhaltensauf-

fälligkeiten (112). Die S3-Leitlinie gibt keine Behandlungsempfehlung zur Therapie kognitiver 

Symptome oder Verhaltenssymptome bei Patienten mit FTD (1).  

Das primäre Therapieprinzip bei vaskulärer Demenz ist die konsequente Sekundärprophylaxe 

vaskulärer Erkrankungen zur Vermeidung von Reinfarkten. Es gibt keine speziell zugelassene 

oder wissenschaftlich belegte Arzneimitteltherapie zur Behandlung kognitiver Symptome. Die 

Behandlungskonzepte zur Sekundärprophylaxe des Schlaganfalls gelten als pathophysiolo-

gisch orientierte Therapie, ebenso wie die Behandlung von vaskulären Risikofaktoren, insbe-

sondere der Hypertonie und des Vorhofflimmerns (54, 113). Für den Einsatz von Acetylsalicyl-

säure (ASS) bei vaskulärer Demenz gibt es keine ausreichende Evidenz. ASS ist zur primären 
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Demenzbehandlung nicht indiziert (114). Die Wirksamkeit der AChEI wurde auch bei vaskulä-

rer Demenz untersucht, jedoch ist die Datenlage sehr widersprüchlich (115, 116). Insgesamt 

gibt es keine ausreichende Evidenz für eine Wirksamkeit der AChEI, die eine zielgerichtete 

Verordnung bei vaskulären Demenzformen rechtfertigt. Eine Therapie mit Memantin kann im 

Hinblick auf exekutive Funktionen im Einzelfall erwogen werden. 

Sonstige Nootropika 

Ginkgo biloba wird zur Therapie kognitiver Störungen und Demenz angewendet und ist als 

Extrakt EGb 761 (Tebonin) zur symptomatischen Behandlung „hirnorganisch bedingter geisti-

ger Leistungseinbußen bei dementiellen Syndromen“ zugelassen (1). Der Extrakt weist ein 

komplexes Wirkprofil auf, das unter anderem Radikalfängereigenschaften, membranstabilisie-

rende Eigenschaften und die Normalisierung des Energiemetabolismus nach hypoxischen ze-

rebralen Ereignissen umfasst. Bei insgesamt 216 Patienten mit Alzheimer- oder vaskulärer 

Demenz konnte in einer frühen prospektiven, randomisierten, doppelblinden, placebokontrol-

lierten Multizenterstudie eine positive Wirkung auf die Kognition und den klinischen Gesamt-

eindruck durch den Ginkgo biloba Extrakt EGb 761 gezeigt werden (117). In einer Metaanalyse 

des Cochrane-Instituts wird die Anwendung von Ginkgo biloba als sicher und ohne vermehrte 

Nebenwirkungen im Vergleich zu Placebo eingestuft. Die Studienlage wird jedoch als nicht 

ausreichend bezüglich einer reproduzierbaren und klinisch bedeutsamen Wirksamkeit einge-

schätzt (118). Das IQWiG stuft unter Berücksichtigung von sechs randomisierten kontrollierten 

Studien den Extrakt EGb 761 als wirksam hinsichtlich des Therapieziels „Aktivitäten des tägli-

chen Lebens“ unter der Verwendung der hohen Dosis von 240 mg täglich ein (119). Es gibt 

Warnhinweise der Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft, dass Ginkgopräparate 

unter bestimmten Bedingungen das Blutungsrisiko erhöhen, weshalb bei ihrem Einsatz eine 

Gerinnungsanamnese erfolgen sollte (120). Auf Basis der derzeit vorliegenden Daten wird ein 

Einsatz von Ginkgo biloba laut S3-Leitlinie nicht empfohlen (1).  

Für Piracetam, Nicergolin, Hydergin, Phosphatidylcholin, Nimodipin, Cerebrolysin und Selege-

lin ist die Evidenz für eine Wirksamkeit bei AD unzureichend (121–127), weshalb eine Behand-

lung in der S3-Leitlinie nicht empfohlen wird (1). Die Nootropika wurden nicht nach den derzeit 

gültigen Grundsätzen der Antidementivaprüfung evaluiert. Untersuchte Patientengruppen und 

Indikationsgebiete sind uneinheitlich und machen eine vergleichende Bewertung und Interpre-

tation der Ergebnisse problematisch. 

1.1.5 Psychiatrische Begleitsymptome 

Demenzerkrankungen gehen im fortgeschrittenen Stadium unabhängig von der zugrunde lie-

genden Ätiopathogenese häufig mit Veränderungen der Wahrnehmung, Stimmung und des 
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Verhaltens einher (128). Hierzu zählen Wahn- und Angstsymptomatik, Depression, Antriebs-

störung, Unruhe, aggressives Verhalten und Störungen des Tag-Nacht-Rhythmus (129). Min-

destens eines dieser Symptome tritt bei fast allen Demenzpatienten im Verlauf der Erkrankung 

auf (130). Für diese Symptomatik wurde von der International Psychiatric Association (IPA) 

der Begriff der „psychischen- und Verhaltenssymptome bei Demenzerkrankungen“, analog 

zum englischen Begriff der „behavioral and psychological symptoms of dementia“ (BPSD), 

eingeführt (131).  

Die Ursachen von BPSD sind multifaktoriell, jedoch primär durch die bei Demenz vorliegende 

Neurodegeneration mit Veränderung der Funktion spezifischer Hirnareale und Veränderungen 

der Neurotransmittersysteme bedingt (132). Dazu kommt eine erhöhte Vulnerabilität unter be-

stimmten Umständen, wie eine veränderte Umgebung, ungünstige Kommunikation oder neu 

aufgetretene körperliche Beschwerden, auf die Demenzpatienten mit verändertem psychi-

schen Erleben und Verhalten reagieren (siehe Abb. 1). 

 

Abb. 1: Faktoren mit Einfluss auf die Entstehung von BPSD, modifiziert nach (133). 

Die Symptomatik variiert über die Erkrankungsstadien in Dauer, Intensität und Häufigkeit, je-

doch nimmt mit Fortschreiten der Erkrankung die Symptomatik zu. In einer europäischen Quer-

schnittsstudie konnten Aalten et al. zeigen, dass BPSD in vier Symptomfelder unterteilt werden 

können (134): 

− Affektive Symptome (Depression, Angst) 

− Hyperaktivität (Agitation, Disinhibition, Irritabilität, Aggression) 

− Psychotische Symptome (Wahn, Halluzinationen) 

− Apathie (inkl. Appetitstörungen) 

Die Punktprävalenz lag über alle Krankheitsstadien hinweg bei dem affektiven Symptomcluster 

bei 59 %, bei dem hyperaktiven Cluster bei 64 %, bei dem psychotischen Symptomcluster bei 
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38 % und bei den apathischen Symptomen bei 65 % (134). In einer neueren Untersuchung 

von Fauth et al. wurden Prävalenzraten von 46 % für Apathie, 39 % für Depression, 35 % für 

Appetitstörungen, 35 % für Aggressivität und Agitation, 34 % für Irritabilität, 32 % für Angst und 

31 % für motorische Unruhe erfasst (135). In der CacheCounty Studie wurde eine 5-Jahres-

Prävalenz für BPSD von 97 % gefunden. Die häufigsten Symptome waren Apathie, Depres-

sion und Angst (136).  

Auch wenn BPSD bei allen Demenzformen unabhängig von der Ätiopathogenese auftreten, 

sind einige Demenzformen mit bestimmten Verhaltenssymptomen assoziiert. So treten De-

pressionen häufiger bei Patienten mit vaskulärer Demenz auf, Halluzinationen dagegen häu-

figer bei Patienten mit LBD als bei Alzheimer-Demenz. Patienten mit FTD zeigen häufig typi-

sche Verhaltensweisen wie Enthemmung, Umherwandern, soziale Unangemessenheit und 

Apathie (137–139).  

Obwohl kognitive Symptome das Hauptmerkmal von Demenzerkrankungen sind, prägen 

BPSD das Krankheitsbild und den -verlauf. Im Gegensatz zu kognitiven und funktionalen De-

fiziten, die in der Regel progredient verlaufen, treten BPSD meist episodenhaft auf, was die 

Komplexität von Prävention und Behandlung erhöht. Die Beeinträchtigungen und der Leidens-

druck durch BPSD sind bei den betroffenen Patienten sehr unterschiedlich. Für Angehörige 

und andere pflegende Beteiligte sind sie dagegen sehr belastend und ein wesentlicher Risiko-

faktor für psychische und physische Erkrankungen (135, 140). Hinzu kommen eine Reduktion 

der Lebensqualität, geringeres Erwerbseinkommen und erhöhte Stressbelastung (141, 142). 

BPSD sind der Hauptgrund für Krankenhauseinweisungen oder Übersiedelungen ins Pflege-

heim (143, 144) und erhöhen die Morbidität und Mortalität der Patienten (145). Ein Drittel der 

Kosten für die Versorgung von Demenzpatienten wird der Behandlung von BPSD aufgrund 

der Inanspruchnahme von Gesundheitsdienstleistungen, direkten Pflegekosten und Zeitauf-

wand der pflegenden Angehörigen zugeschrieben (146, 147). 

1.1.6 Pharmakotherapie der psychiatrischen Begleitsymptome 

Zur Behandlung von BPSD empfiehlt die S3-Leitlinie „– sofern es die individuelle Situation des 

Erkrankten erlaubt – vornehmlich alle verfügbaren und einsetzbaren psychosozialen Interven-

tionen auszuschöpfen, bevor eine pharmakologische Intervention erwogen wird“ (1). Hinter-

grund ist, dass eine pharmakologische Therapie von BPSD nur begrenzte Wirksamkeit zeigt, 

wobei insbesondere die Antipsychotika neben substanzspezifischen Nebenwirkungen mit ei-

ner erhöhten Mortalität assoziiert sind.   

Die Therapie von BPSD erfolgt überwiegend unabhängig von der Ätiopathogenese der De-

menz. Grundlage der leitliniengerechten Behandlung von BPSD ist eine ausführliche Verhal-

tensanalyse unter Einsatz von Assessment-Instrumenten sowie ein angemessenes Manage-
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ment von ursächlichen Umweltbedingungen. Erst bei unzureichender Wirksamkeit der allge-

meinen Maßnahmen sollten spezifischere Interventionen eingesetzt werden (1). Zu den spe-

zifischeren psychosozialen Interventionen für die ausreichend Evidenz aus randomisierten kli-

nischen Studien bezüglich ihrer Wirksamkeit zur Behandlung von BPSD besteht, gehören Er-

gotherapie, körperliche Aktivität, künstlerische Therapien, sensorische Verfahren und psycho-

soziale Interventionen (1). Diese Methoden sind auch zur Prävention von BPSD geeignet und 

sollten daher allgemein Bestandteil einer ganzheitlichen Betreuung von Demenzpatienten 

sein.  

In der Praxis werden dagegen häufig Medikamente gegenüber nicht-pharmakologischen Maß-

nahmen bevorzugt. Gründe hierfür können die fehlende Schulung in der Anwendung, Zeitauf-

wand, fehlende Kostenerstattung, Mangel an klaren Leitlinien zu Auswahl und Zeitpunkt des 

Einsatzes nicht-pharmakologischer Interventionen und vermeintlich geringerer Wirksamkeit im 

Vergleich zu Medikamenten sein.  

Die Basis einer pharmakologischen Behandlung von BPSD ist die Therapie mit Antidementiva. 

Zwei Cochrane Metaanalysen ergaben einen Vorteil für Donepezil (148) und Galantamin (149) 

im Vergleich zu Placebo bei leichter bis mittelschwerer Demenz. Bei schwerer Demenz wurde 

die Wirksamkeit von AChEI in Bezug auf BPSD nicht nachgewiesen (150, 151). Memantin hat 

bei moderater bis schwerer AD einen geringen Effekt auf BPSD (152). Für psychotische Symp-

tome bei Lewy-Körperchen-Demenz und Demenz bei Morbus Parkinson gibt es Hinweise auf 

eine Wirksamkeit von Rivastigmin (153–155). 

Antipsychotika  

Wenn trotz psychosozialer Interventionen und Therapie mit Antidementiva weiterhin BPSD 

bestehen oder eine akute Eigen- oder Fremdgefährdung vorliegt, kann der Einsatz von 

Psychopharmaka erforderlich sein. Antipsychotika können zur Therapie von psychischen 

Symptomen, aggressivem Verhalten und Agitation eingesetzt werden, Behandlungsdaten lie-

gen vorwiegend für Patienten mit AD vor. Neben dem substanzspezifischen Nebenwirkungs-

spektrum ist auch das erhöhte dosisabhängige Mortalitätsrisiko aufgrund von zerebrovaskulä-

ren Ereignissen, plötzlichem Herztod, Stürze mit Frakturen, Thrombosen oder Pneumonien 

bei Demenzpatienten zu berücksichtigen. Darüber hinaus können Antipsychotika die Abnahme 

der kognitiven Leistungsfähigkeit beschleunigen. Seitens der Wirksamkeit kann von geringen 

bis mäßigen Effektstärken für die Zielvariablen psychotische Symptome, Aggression und Agi-

tation ausgegangen werden.   

Eine systematische Auswertung von zwei Metaanalysen und zwei randomisierten kontrollier-

ten Studien lieferte keine klaren Belege für die Wirksamkeit von klassischen Antipsychotika 

auf BPSD (156–160). In der CATIE-AD Studie konnte keine Überlegenheit der Antipsychotika 

in den Verum-Armen (Risperidon, Olanzapin und Quetiapin) gegenüber Placebo für BPSD 
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nachgewiesen werden (161). In randomisierten kontrollierten Studien profitierte nur die Gruppe 

der Demenzpatienten mit den schwersten Verhaltenssymptomen von dem Einsatz von An-

tipsychotika (162, 163). Antipsychotika sollten ausgehend von der vorliegenden Datenlage nur 

in der geringsten effektiven Dosis über einen möglichst kurzen Zeitraum bei engmaschigem 

Therapiemonitoring eingesetzt werden. Die antipsychotische Behandlung bei BPSD wird je-

doch häufig chronisch fortgesetzt, obwohl bei vielen Patienten die Indikation nur kurzzeitig 

besteht.  

Da sich die Verhaltenssymptome im Verlauf der Demenzerkrankung häufig verändern, muss 

die Notwendigkeit über das Fortsetzen der Behandlung mit Antipsychotika regelmäßig reeva-

luiert werden. Wenn die Verordnung von Antipsychotika nicht angemessen ist oder über einen 

längeren Zeitraum erfolgt, kann sie zu Polypharmazie und den damit verbundenen Risiken wie 

Non-Adhärenz, Verschreibungskaskaden, unerwünschten Arzneimittelwirkungen, Medikati-

onsfehlern, Interaktionen und Krankenhauseinweisungen beitragen.   

Bei Agitation und Aggression können Risperidon oder Aripiprazol (off-label) eingesetzt werden. 

Der Einsatz von Olanzapin wird aufgrund der anticholinergen Nebenwirkungen nicht empfoh-

len. Haloperidol sollte trotz häufiger Anwendung in der Praxis bei mangelnder Evidenz nicht 

zur Therapie der Agitation eingesetzt werden. Es besteht eine geringe Evidenz zur Wirksam-

keit der Behandlung von aggressivem Verhalten mit Haloperidol, wobei das hohe Nebenwir-

kungspotenzial (inkl. extrapyramidaler Symptome und Sedierung) berücksichtigt werden 

muss.  

Bei psychotischen Symptomen wie Wahn oder Halluzinationen kann Risperidon (max. 2 mg/d) 

oder bei insgesamt schlechterer Datenlage auch Aripiprazol (max. 10 mg/d) eingesetzt werden 

(161). Es gibt keine ausreichende Evidenz für die Wirksamkeit anderer Antipsychotika zur 

Therapie von psychotischen Symptomen bei Demenz.   

Zu den UAW der Antipsychotika gehören Hyperprolaktinämie, Verlängerung der QT-Zeit, se-

xuelle Dysfunktion, extrapyramidale Symptome (EPMS) und anticholinerge Wirkungen (161, 

164, 165). Atypische Antipsychotika sind mit Gewichtszunahme, Diabetes, metabolischen 

Syndrom (166), erhöhter Krampfneigung (Clozapin), Somnolenz (Clozapin, Olanzapin und 

Quetiapin), EPMS (Risperidon) (167) und Gangstörungen (Risperidon und Olanzapin) assozi-

iert.   

Bei Patienten mit LBD besteht eine ausgeprägte Überempfindlichkeit gegenüber Antipsycho-

tika und somit ein erhöhtes Risiko für UAW, weshalb der Einsatz nur sehr vorsichtig erfolgen 

sollte. Auch bei der FTD werden Antipsychotika häufig schlechter vertragen als bei der AD. 
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Antidepressiva 

Eine Depression tritt bei ca. einem Drittel der Patienten mit AD im frühen Stadium auf, der 

Schweregrad ist meist leicht, die Ausprägung wechselhaft. Sie kann auch bereits im Vorsta-

dium der Erkrankung auftreten, diese legt einen Zusammenhang der Degeneration monoami-

nerger Systeme mit der Entstehung einer Demenz nahe. Zur Behandlung der depressiven 

Symptomatik bei Demenzpatienten sollten wegen des Nebenwirkungsprofils und des Risikos 

einer Verschlechterung der Kognition keine trizyklischen Antidepressiva eingesetzt werden (1). 

Geeignete Antidepressiva bei Demenzpatienten sind Serotoninwiederaufnahmehemmer 

(SSRI) oder Medikamente mit kombinierter Wiederaufnahmehemmung von Serotonin und No-

radrenalin (SSNRI). Für die Therapie der Angst und Angststörung bei Demenzpatienten gibt 

es bisher keine evidenzbasierte medikamentöse Behandlungsoption (1). 

Hypnotika 

Schlafstörungen sind bei Demenzpatienten infolge neuronaler Zelldegeneration im Hypotha-

lamus, der die zirkadiane Rhythmik beeinflusst (168), und einem gestörten Aktivitätsablauf am 

Tag häufig. Bei Schlafstörungen stehen primär nicht medikamentöse Maßnahmen im Vorder-

grund, aktuell gibt es keine evidenzbasierte Empfehlung zur Pharmakotherapie von Schlafstö-

rungen bei Demenz. Bei Auswahl und Dosierung von Medikamenten müssen die Gefahr einer 

in den Tag hineindauernden Wirkung und einer Akkumulation berücksichtigt werden. Benzodi-

azepine sowie Antidepressiva und Antihistaminika mit anticholinerger Wirkung sind für De-

menzpatienten nicht geeignet. In der klinischen Praxis werden häufig moderne Hypnotika (Zol-

pidem, Zopiclon) und sedierende Neuroleptika (Pipamperon, Melperon, ggf. Quetiapin) einge-

setzt. Der Einsatz sollte nur kurzzeitig und unter strenger Nutzen-Risiko-Abwägung erfolgen.  

1.2 Versorgung von Demenzpatienten im deutschen 

Gesundheitssystem  

Demenzerkrankungen sind mit einer sehr hohen Wahrscheinlichkeit mit Pflegebedürftigkeit 

verbunden. Etwa drei Viertel der demenzkranken Menschen werden aktuell in Deutschland 

zuhause versorgt, zwei Drittel von ihnen allein durch Angehörige (169). In Abhängigkeit der 

demographischen Entwicklung, dem Anstieg des gesetzlich festgelegten Renteneintrittsalters 

und dem zunehmenden Anteil erwerbstätiger Frauen ist zu erwarten, dass das private Pflege-

potential in den nächsten Jahren zurückgehen wird (170).  

Dies führt sowohl zu gesellschaftlichen als auch zu gesundheitsökonomischen Herausforde-

rungen. Im Hinblick auf aktuelle Prävalenzprognosen und die erhöhte Pflegebedürftigkeit des 

Patientenkollektivs bei gleichzeitig sinkendem Pflegepotenzial der Gesellschaft, ergibt sich die 
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Notwendigkeit zur Ausweitung und Verbesserung von Versorgungsleistungen von Demenzpa-

tienten (171). Ein Fortschreiten der Demenzerkrankung kann durch einen Verbleib des Pati-

enten in der häuslichen Versorgung häufig hinausgezögert werden. Eine umfassende Vorbe-

reitung von Patient und Angehörigen auf die Folgen der Erkrankung und das Bewahren einer 

guten Lebensqualität scheint den Verlauf der Erkrankung ebenfalls günstig zu beeinflussen 

(172, 173). Die Versorgungsangebote müssen aufgrund der vielfältigen und sich häufig schnell 

ändernden Symptomatik an die individuellen Bedürfnisse der Patienten und ihrer pflegenden 

Angehörigen angepasst sein. Innovative Versorgungsmodelle sollen zukünftig diese Lücke 

schließen.  

Der Gemeinsame Bundesausschuss (GBA) fördert neue, über die bisherige Regelversorgung 

der gesetzlichen Krankenkassen hinausgehende Versorgungsformen mit Mitteln des Innova-

tionsfonds. Innovationsfondprojekte zur Demenzversorgung im ambulanten Bereich sind das 

DemStepCare Projekt sowie das Projekt „InDePendent“ – Interprofessionelle Demenzversor-

gung. Das Projekt InDePendent hat die Aufgabenneuverteilung zwischen Ärzten und qualifi-

zierten Pflegefachpersonen in der hausärztlichen Versorgung zum Ziel. Bisher vor allem ärzt-

lich ausgeführte Tätigkeiten wie z.B. einfache Assessments oder Abstimmungen mit den an 

der Versorgung beteiligten Professionen sollen auf demenz-spezifisch qualifizierte Pflegefach-

personen übertragen werden. Dadurch sollen die Lebens- und Versorgungssituation von De-

menzpatienten in der häuslichen Umgebung verbessert werden. Zwei weitere Innovations-

fondprojekte fokussieren die Verbesserung der Versorgung von Demenzpatienten im statio-

nären Setting. 

Bei der derzeitigen Versorgungsform treten aufgrund von Erschöpfung der pflegenden Ange-

hörigen oder sich entwickelnden Verhaltensauffälligkeiten mit potenzieller Selbst- und Fremd-

gefährdung häufig Krisensituationen auf, in denen die häusliche Versorgung akut gefährdet ist 

(„Versorgungskrise“). Diese verstärken Stress und Leidensdruck bei Angehörigen und Patient, 

provozieren eine Dekompensation pflegender Personen und können den Erkrankungsprozess 

ungünstig beeinflussen (174, 175). Die Folge ist oft eine verfrühte Krankenhauseinweisung mit 

anschließendem Aufenthalt im Pflegeheim. Es gibt Hinweise, dass Krankenhaus- und Pflege-

heimaufenthalte einen negativen Effekt auf den weiteren Krankheitsverlauf sowie auf kognitive 

und körperliche Funktionen haben können und Stürze, Delirien, Exsikkose und Mangelernäh-

rung häufiger auftreten (176, 177). 

Den Hausärzten kommt als Primärversorger im ambulanten Setting eine spezielle Rolle zu. 

Durch die häufig langjährige Vertrautheit mit den Patienten und ihren Angehörigen können sie 

kognitive Veränderungsprozesse frühzeitig erfassen und durch Vermittlung von Unterstüt-

zungs- und Beratungsangeboten zur langfristigen Stabilisierung der häuslichen Versorgung 

beitragen (178, 179). In der Realität ist die hausärztliche Demenzversorgung nach heutigem 



Einleitung 29 

 

Stand aufgrund diverser Herausforderungen meist nicht ausreichend, um Demenzerkrankun-

gen frühzeitig zu diagnostizieren und Versorgungskrisen für Patienten und pflegende Angehö-

rige langfristig zu vermeiden (180–183).  

Um bei der dynamischen und progredienten Erkrankung eine dauerhaft gelingende Versor-

gung gewährleisten zu können, sollten Demenzerkrankungen möglichst früh diagnostiziert 

werden. Studien haben jedoch gezeigt, dass Hausärzte bei der Diagnosestellung und dem 

Einsatz diagnostischer Verfahren eher zurückhaltend agieren (173, 184, 185). Dies korreliert 

mit vergleichsweise niedrigen Erkennungsraten für Patienten mit manifesten dementiellen 

Syndromen (186–188). Hausärzte scheinen nicht immer über ausreichende Kenntnis demenz-

bezogener Diagnostik-, Behandlungs- und Versorgungsmöglichkeiten zu verfügen und die ent-

sprechenden Leitlinien nicht ausreichend zu beachten (180, 189).  

Häufig delegieren die Hausärzte bei Demenzverdacht die Patienten an Fachärzte zwecks Di-

agnostik und Therapie (172, 175, 190, 191). Nur ein Teil der Hausärzte scheint über ausrei-

chende Kenntnisse zu Hilfs- und Beratungseinrichtungen zu verfügen und die Patienten und 

Angehörigen konsequent dorthin zu verweisen (180, 184). Ursachen scheinen im Versor-

gungsalltag Zeit- und Ressourcenknappheit sowie eine geringe Wirksamkeitserwartung und 

die Wahrnehmung eines Mangels an Therapieoptionen zu sein, der zu Zweifeln an der Sinn-

haftigkeit einer Demenzdiagnostik und -versorgung führt (192). In Untersuchungen konnten 

auch die enge Beziehung von Hausärzten und Patienten mit dem Anspruch sie gut zu kennen 

und potenziell stigmatisierende Auswirkungen einer Diagnosestellung als mögliche Barriere 

einer frühen Demenzdiagnostik identifiziert werden (173, 175, 182, 193, 194). 

Neben Unsicherheiten und Zweifel bei der Demenzdiagnostik und -betreuung seitens der 

Hausärzte besteht in der Praxis ein gravierender Mangel an Strukturen für eine multiprofessi-

onelle und sektorenübergreifende Versorgung. Es fehlt insbesondere an interdisziplinären Ver-

sorgungsformen, die ärztliche, pflegerische und sozialrechtliche Betreuungsangebote mitei-

nander verbinden, um eine bedarfsorientierte, patientenzentrierte und leitliniengerechte Ver-

sorgung zu gewährleisten (195). Diese sind aufgrund der Komplexität des Krankheitsbildes 

und des Versorgungsbedarfs im Krankheitsverlauf zwingend notwendig. Das Fehlen von am-

bulanten Versorgungsstrukturen zur ambulanten Krisenintervention führt im Falle einer Ver-

sorgungskrise meist zu Hospitalisierung, die mit hohen Kosten für das Gesundheitssystem und 

potenziellen Komplikationen für die Patienten einhergeht (176, 177). Neben Krankenhausein-

weisungen oder potenziell nebenwirkungsreichen Behandlungen mit Psychopharmaka gibt es 

in der derzeitigen Versorgungspraxis keine effektive Krisenintervention auf Basis leitlinienori-

entierter, nicht-medikamentöser Behandlungsansätze. 
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1.3 Pharmazeutische Betreuung von Demenzpatienten 

1.3.1 Arzneimitteltherapiesicherheit 

Die Arzneimitteltherapiesicherheit (AMTS) ist definiert als „die Gesamtheit der Maßnahmen 

zur Gewährleistung eines optimalen Medikationsprozesses mit dem Ziel, Medikationsfehler zu 

verhindern und Arzneimittelrisiken für den Patienten bei der Arzneimitteltherapie zu verringern“ 

(196).  

Eine Arzneimitteltherapie beinhaltet jedoch immer ein Risiko für das Auftreten unerwünschter 

Arzneimittelwirkungen (UAW). Untersuchungen in Deutschland und anderen Ländern zeigen, 

dass ca. 5 % aller Krankenhauseinweisungen die Folge von UAW sind, die bei ca. 2 % der 

Patienten unmittelbar oder tödlich verlaufen (197–200). Die Hälfte der durch UAW verursach-

ten Krankenhauseinweisungen wäre potenziell vermeidbar. Die Wahrscheinlichkeit für das 

Auftreten von UAW und arzneimittelbezogenen Problemen (AbP) ist bei Demenzpatienten auf-

grund der häufig vorliegenden Multimorbidität und damit einhergehenden Polymedikation er-

höht.   

Multimorbidität bezeichnet nach van den Akker et al. das gleichzeitige Auftreten mehrerer (> 

2) chronischer oder akuter somatischer und psychischer Erkrankungen (201). In den meisten 

Interventionsstudien zu Polymedikation und Multimorbidität wird die Anzahl der Erkrankungen 

auf „drei oder mehr chronische Erkrankungen“ operationalisiert. Die Diagnose Demenz ist häu-

fig von Komorbiditäten begleitet, wodurch das klinische Management der Patienten zusätzlich 

erschwert wird (202, 203).  

Polymedikation bezeichnet die gleichzeitige Anwendung mehrerer Arzneimittel, nimmt mit zu-

nehmendem Alter zu und ist direkt mit Multimorbidität assoziiert. In der Literatur wird Poly-

medikation zumeist mit der gleichzeitigen und dauerhaften (z.B. 90 Tage und mehr) Einnahme 

von fünf oder mehr Arzneimitteln definiert (204). Bisher berücksichtigen nur wenige Leitlinien 

die Komplexität von multimorbiden geriatrischen Patienten oder geben Empfehlungen, wann 

Medikamente wieder abgesetzt werden können. Dies führt bei leitliniengerechteter Therapie 

mehrerer chronischer Erkrankungen meist zu Polymedikation. Im Durchschnitt erhält jeder De-

menzpatient 5 – 10 Arzneimittel (205, 206). Hohe Verschreibungsraten stellen für die Patienten 

ein Risiko für eine unangemessene Verordnung dar (207), die wiederum das Risiko für UAW, 

Krankenhauseinweisungen und Tod erhöhen sowie Lebensqualität und kognitive Funktionen 

einschränken (208, 209). Mueller et al. konnten in einer retrospektiven Kohortenanalyse eine 

Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen der Anzahl der Medikamente zum Zeitpunkt der Diagno-

sestellung und dem Auftreten von UAW bei Demenzpatienten zeigen (210). In einer dänischen 

Querschnittsstudie von Kristensen et al. wurde eine höhere Prävalenz für Polypharmazie und 

die Verordnung potenziell inadäquater Medikation bei Demenzpatienten nachgewiesen (211). 
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Die Daten zu Multimorbidität und Polypharmazie bei Demenzpatienten zeigen die Bedeutung 

der AMTS bei diesem Patientenkollektiv und belegen einen hohen Handlungsbedarf. 

Die Grundlage der AMTS ist eine optimale Organisation des Medikationsprozesses, der alle 

Stufen der Arzneimitteltherapie beinhaltet und im Wesentlichen folgende Schritte umfasst 

(siehe Abb. 2): 

 

Abb. 2: Mögliche Fehlerquellen im Medikationsprozess (nach (196)) 

Der Medikationsprozess gestaltet sich multiprofessionell, je nach Setting sind Ärzte (Haus- 

und/oder Fachärzte), Apotheker, Pflegekräfte, Patienten und Angehörige daran beteiligt. Je 

mehr Beteiligte und Schnittstellen es im Medikationsprozess gibt, desto höher ist die Wahr-

scheinlichkeit für das Auftreten von Sicherheitslücken und Medikationsfehlern. In der Praxis 

können die Sicherheitsbarrieren Lücken aufweisen und somit versagen. Je mehr Sicherheits-

barrieren vorhanden sind, umso geringer ist die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten von UAW 

in einem komplexen Medikationsprozess.  

Ein Medikationsfehler beschreibt das Abweichen von dem fach- und sachgerechten Medikati-

onsprozess. Aus dem Medikationsfehler kann eine vermeidbare Schädigung des Patienten 

resultieren. UAW können auch auftreten, ohne dass ein Medikationsfehler vorliegt und das 

Arzneimittel bestimmungsgemäß angewendet wurde (196). Medikationsfehler können grund-

sätzlich jeden Schritt des Medikationsprozesses betreffen und von jedem am Medikationspro-

zess Beteiligten verursacht werden. 

Klinisch-pharmazeutische Maßnahmen zur Verbesserung der AMTS beinhalten den bundes-

weiten Medikationsplan, den Medikationsabgleich (medication reconciliation), die Medikations-

analyse und das Medikationsmanagement. Ziel der Maßnahmen ist es, Medikationsfehler zu 

vermeiden und Sicherheitslücken im Medikationsprozess zu schließen. Eine strukturierte Me-

dikationsanalyse der aktuellen Gesamtmedikation ist dabei wesentlicher Bestandteil zur Ver-

besserung der AMTS. Bei regelmäßiger Analyse im Rahmen einer multidisziplinären Betreu-

ung spricht man von Medikationsmanagement. Im Rahmen einer kontinuierlichen Betreuung 

werden vereinbarte Maßnahmen zu detektierten AbP, deren Umsetzungsrate und Ergebnisse 

nachverfolgt und ggf. angepasst (212). Medikationsanalyse und Medikationsmanagement ge-
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hören zu den Kernaufgaben eines klinischen Pharmazeuten im Rahmen der pharmazeuti-

schen Betreuung.   

In einer randomisierten kontrollierten klinischen Studie von Gustafsson et al. konnte in Post-

hoc und Subgruppenanalysen gezeigt werden, dass durch Medikationsanalysen von klini-

schen Pharmazeuten als Teil des interdisziplinären Teams im stationären Setting arzneimittel-

bedingte Wiedereinweisungen bei Patienten mit Demenz oder kognitiven Einschränkungen 

reduziert wurden (213, 214). 

1.3.2 Arzneimittelbezogene Probleme 

Die in klinischen Studien gezeigte Wirksamkeit von Arzneimitteln wird in der Praxis häufig nicht 

erreicht. Ein Grund hierfür sind arzneimittelbezogene Probleme (AbP). AbP sind nach dem 

europäischen Netzwerk für Pharmazeutische Betreuung (PCNE – Pharmaceutical Care Net-

work Europe) als Ereignisse oder Umstände definiert, die tatsächlich oder potenziell das Er-

reichen angestrebter Therapieziele verhindern. Sie können gesundheitliche Gefahren für den 

Patienten zur Folge haben, die Sicherheit und Effektivität der Pharmakotherapie gefährden 

und zu direkten und indirekten Kosten im Gesundheitssystem führen (215).   

AbP umfassen Interaktionen, Über- und Unterversorgung mit Medikamenten, Non-Adhärenz, 

unangemessene Selbstmedikation, Kontraindikationen sowie Anwendungs- und Dosierungs-

fehler. Insbesondere Patienten mit Multimorbidität und Polymedikation haben ein erhöhtes Ri-

siko für AbP (216). In der englischsprachigen Literatur wird häufig die Bezeichnung „Drug-

Related Problem“ (DRP) verwendet, die inhaltliche Definition ist mit der von AbP identisch. 

Medikationsfehler, UAW sowie alle Ereignisse und Umstände bei der Arzneimitteltherapie, die 

tatsächlich oder potenziell das Erreichen von Therapiezielen verhindern, sind in dem Begriff 

‚AbP‘ eingeschlossen (215).  

Ein Ansatz zum Erkennen und Lösen von AbP besteht in der Durchführung von Medikations-

analysen. Bei der Medikationsanalyse wird basierend auf der aktuellen Akut-, Dauer- und Be-

darfsmedikation inkl. der Selbstmedikation geprüft, ob AbP bestehen oder Risiken für solche 

vorliegen. Für multimorbide Patienten ist eine Polymedikation häufig unerlässlich, daher ist es 

besonders wichtig, dass die angewendeten Arzneimittel klinisch indiziert und angemessen 

sind. Polymedikation sollte nur bewusst, begründet und verantwortbar erfolgen.  

Die Medikationsanalyse umfasst die folgenden vier Hauptschritte:  

− Identifizierung von Datenquellen, Erfassen und Zusammentragen von Informationen 

− Evaluation und Dokumentation von arzneimittelbezogenen Problemen 

− Erarbeitung möglicher Lösungen 

− Vereinbarung von Maßnahmen 
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Die Evaluation der gesammelten Informationen erfolgt mithilfe des eigenen Fachwissens, 

durch Konsultation von Leitlinien und durch Nutzung von Softwaretools. Zur Beurteilung der 

Angemessenheit der Medikation bzw. der Aspekte Indikation, Effektivität und Sicherheit kön-

nen implizite und explizite Checklisten verwendet werden. Eine implizite Checkliste ist der Me-

dication Appropriateness Index (MAI) (217, 218). Explizite Checklisten wurden vor allem für 

geriatrische Patienten entwickelt und umfassen eine Liste mit im Alter potenziell inadäquater 

Arzneimittel (PIM).  

Es gibt bisher wenig Untersuchungen zu den Auswirkungen einer Demenzerkrankung auf die 

Prävalenz von AbP (219, 220), jedoch wurde die Demenz als wichtigstes Krankheitsbild für 

das Vorhandensein weiterer Risikofaktoren für AbP, wie unangemessene Verordnungen, ho-

hes Alter, Non-Adhärenz, Arzneimittelinteraktionen, Komorbidität und Polypharmazie identifi-

ziert (220). Aufgrund der erforderlichen interdisziplinären Betreuung von Demenzpatienten im 

ambulanten Bereich sowie der vorliegenden kognitiven Beeinträchtigung, kann von einer er-

höhten Prävalenz von AbP ausgegangen werden (219, 221). Patienten mit Demenz stellen 

möglicherweise seltener die Angemessenheit einer Verordnung in Frage und sind sich weniger 

über das mögliche Auftreten von UAW sowie der erforderlichen Verlaufsbeobachtung bewusst 

(222, 223). 

Pharmazeutische Tätigkeiten zur Lösung oder Vermeidung manifester und potenzieller AbP 

sollten im Rahmen der pharmazeutischen Betreuung dokumentiert werden, um eine Grund-

lage für wissenschaftliche und politische Diskussionen zu bilden. Eine Klassifikation dient da-

her einer fachlichen Evaluation und einer Wirtschaftlichkeitsbewertung klinisch-pharmazeuti-

scher Dienstleistungen (224). Zur Klassifikation von AbP sind verschiedene Klassifikations-

systeme entwickelt und teilweise validiert worden. Im deutschsprachigen Raum wird im ambu-

lanten Bereich für die Klassifikation von AbP vor allem das PI-Doc®-System (Problem-Inter-

ventions-Documentation-System) verwendet (225).   

PI-Doc® wurde 1995 im Rahmen einer empirischen Studie mit zwei Klassifikationsebenen 

(Problemanalyse und Interventionsvorschlag) für die Dokumentation von AbP in öffentlichen 

Apotheken entwickelt. Zur Dokumentation von AbP im stationären Bereich wird dagegen häu-

figer das von Hohmann et al entwickelte „APS-Doc“ verwendet (226). Der Bundesverband 

deutscher Krankenhausapotheker hat zur Dokumentation von Medikationsfehlern und phar-

mazeutischen Interventionen im stationären Bereich das Programm DokuPIK (Dokumentation 

Pharmazeutischer Interventionen im Krankenhaus) (227) entwickelt. Die AbP Klassifikation 

von DokuPIK basiert in Teilen auf den Klassifikationen von PI-Doc®, PCNE und APS-Doc und 

steht den Mitgliedern der ADKA kostenlos zur Dokumentation pharmazeutischer Interventio-

nen zur Verfügung. DokuPIK wurde 2019 in einer prospektiven, landesweiten umfragebasier-

ten Studie validiert. 
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Als weiteres Klassifikationssystem auf europäischer Ebene steht die Pharmaceutical Care Net-

work Europe (PCNE) Version 9.1 (228) zur Verfügung. Die Basisklassifikation umfasst meh-

rere Ebenen: das Problem selbst, die Ursache des Problems, die daraus resultierende Inter-

vention, das Akzeptanzlevel und das Ergebnis dieser Intervention. Für jede Kategorie gibt es 

jeweils Haupt- und Subkategorien. Zudem kann dokumentiert werden, ob es sich um ein po-

tenzielles oder manifestes Problem handelt. 

1.3.3 Potenziell inadäquate Medikamente 

Neben der Einleitung der korrekten Therapie stellt sich bei Patienten mit Polypharmazie ver-

stärkt die Frage, ob alle Arzneimittel für geriatrische Patienten geeignet sind. Geriatrische Pa-

tienten sind besonders anfällig für Nebenwirkungen der sogenannten „potenziell inadäquaten 

Medikamente“ (PIM), bei denen aufgrund ihrer pharmakokinetischen und -dynamischen Wir-

kung die möglichen Risiken den Nutzen überwiegen können. Demenzpatienten sind dabei be-

sonders gefährdet, da sie aufgrund krankheitsbedingter struktureller Hirnveränderungen sehr 

empfindlich auf Arzneimittel mit zentralnervösen Effekten reagieren (229). Kommunikations-

probleme bei kognitiven Defiziten sowie psychische- und Verhaltenssymptome beinhalten ein 

hohes Risiko für medikamentöse Unter- und Übertherapie. Die Identifizierung von PIM ist ein 

wichtiger Schritt zur Verbesserung der Qualität und Sicherheit der Arzneimitteltherapie. 

Zur Unterstützung der sicheren Arzneimitteltherapie bei geriatrischen Patienten gibt es ver-

schiedene Hilfsmittel in Form von Negativ- oder Positivlisten zu ungeeigneten und geeigneten 

Arzneistoffen für geriatrische Patienten, die als Hilfestellung zum kritischen Umgang mit Arz-

neimitteln genutzt werden können. Zu den bekanntesten Hilfsmitteln zur Prüfung auf potenziell 

inadäquate Medikation bei Patienten ≥ 65 Jahren gehören die PRISCUS-Liste (230), die 

FORTA-Liste (231–234) und die STOPP/START-Kriterien (235, 236). 

PRISCUS ist eine an den deutschen Arzneimittelmarkt angepasste explizite PIM-Liste, die 

durch eine strukturierte Expertenbefragung (Delphi-Methode) erstellt wurde (230). Die PRIS-

CUS-Liste (2010) umfasst 83 Arzneistoffe aus 18 Arzneistoffklassen und bietet therapeutische 

Alternativen sowie Maßnahmen (Monitoringhinweise, Dosisanpassung) bei Weiterverordnung 

des PIM und nennt zu vermeidende Komorbiditäten und Komedikationen. Grundlage für die 

PRISCUS-Liste ist eine Literaturrecherche und qualitative Analyse verschiedener international 

verwendeter PIM-Listen sowie Studien zu unerwünschten Arzneimittelwirkungen (UAW). Die 

erste Version der PRISCUS-Liste wurde überarbeitet und um 133 Wirkstoffe erweitert, um dem 

aktuellen Wissensstand zu entsprechen. Für einige Wirkstoffe wird eine maximale Therapie-

dauer und Dosis angegeben (237). Die Validität und Praktikabilität der PRISCUS-Listen müs-

sen nach derzeitigem Stand noch belegt werden. 
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Die FORTA-Liste 2018 (233) beruht ebenfalls auf einem Expertenkonsens und umfasst 296 

Arzneistoffe bzw. Arzneistoffklassen aus 30 Indikationsgebieten.  

Diese sind anhand ihrer Eignung für geriatrische Patienten in vier Kategorien A – D eingeteilt: 

− Kategorie A – Unverzichtbar (positive Nutzenbewertung) 

− Kategorie B – Vorteilhaft (Wirksamkeit belegt, Einschränkungen bezüglich Sicherheit 

und Wirksamkeit) 

− Kategorie C – Fragwürdig (ungünstige Nutzen-Risiko-Relation) 

− Kategorie D – Vermeiden (alternative Präparate einsetzen) 

Die Auswahl der Indikationsbereiche erfolgte nach ihrer Bedeutung für die Therapie älterer 

Menschen. Die FORTA-Liste wurde in der VALFORTA Studie (238) validiert, einer bizentri-

schen randomisierten, kontrollierten Studie mit 409 eingeschlossenen multimorbiden Patien-

ten mit Polymedikation. Unter Anwendung der FORTA-Liste konnte die Gesamtzahl der UAW 

signifikant reduziert werden sowie die Über- und Unterbehandlung und die Verwendung von 

A- und D-Medikamenten signifikant verbessert werden. In einer weiteren prospektiv randomi-

sierten Studie mit geriatrischen hospitalisierten Patienten konnte ebenfalls unter Anwendung 

der FORTA-Liste bei den 202 Patienten der Interventionsgruppe eine Reduktion von Über- 

und Unterversorgung gezeigt werden (239). Die FORTA-Liste wurde 2021 aktualisiert und um-

fasst 299 Arzneistoffe. 

Die STOPP/START-Kriterien (235, 236) sind in einer Liste nach Indikationen zusammenge-

fasst und beschreiben klinische Situationen, bei denen das Ab- oder Ansetzen einer Medika-

tion reevaluiert werden sollte. Dieses Instrument wurde primär für den angelsächsischen 

Raum entwickelt. Die aktuelle Liste (Version 2) umfasst insgesamt 114 Kriterien, davon 80 

STOPP- und 34 START-Kriterien. Neben den Indikationsbezogenen STOPP-Kriterien gibt es 

drei allgemeine arzneimittelbezogene Kriterien, die für jedes verordnete Arzneimittel geprüft 

werden. Dazu gehört die Prüfung auf Indikation, adäquate Therapiedauer und Doppelverord-

nung. Die START-Kriterien beschreiben dagegen Situationen, in denen bestimmte Wirkstoffe 

eingesetzt werden sollten. Die Kriterien beruhen auf einer Literaturauswertung und Konsens-

validierung durch ein europäisches Expertengremium. Eine Zusammenfassung der aktuellen 

Studienlage kam zu dem Ergebnis, dass durch Anwendung der START- und STOPP-Kriterien 

Stürze, Delirien, Dauer der Krankenhausaufenthalte, Arztbesuche und Arzneimittelkosten re-

duziert werden konnten (230). 

Es gibt keine Hilfsmittel, die speziell zur Beurteilung von PIM bei Demenzpatienten entwickelt 

wurden. Da dieses Patientenkollektiv jedoch vorwiegend älter und multimorbide ist, scheint 

der Einsatz von Hilfsmitteln für die Zielgruppe geriatrischer Patienten sinnvoll. 
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1.3.4 Anticholinergika 

Arzneimittel mit anticholinergen Wirkungen gehören zu den potenziell inadäquaten Arzneimit-

teln für geriatrische Patienten (240, 241). Demenzpatienten erhalten häufig Arzneimittel, die 

sowohl anticholinerg als auch sedierend wirken und negative Effekte auf die Kognition haben 

(242, 243). Schätzungen zufolge wenden 20 – 50 % der Demenzpatienten mindestens ein 

Arzneimittel mit anticholinerger Wirkung an (242, 244). Die anticholinerge Aktivität mehrerer 

Arzneimittel summiert sich zur sogenannten anticholinergen Belastung (ACB). 

Ältere Patienten sind anfälliger für anticholinerge Nebenwirkungen als jüngere Patienten. Auf-

grund der reduzierten Stoffwechselkapazität und der verlangsamten Ausscheidung bei älteren 

Patienten, zusätzlich zu der altersbedingten Reduktion der cholinergen Neurotransmission, 

werden anticholinerge Arzneimittel langsamer eliminiert (240, 241). Die Durchlässigkeit der 

Blut-Hirn-Schranke nimmt im Alter zu, was zu einer höheren Konzentration des Arzneistoffs 

im zentralen Nervensystem führt (245). Zentralnervöse UAW können insbesondere das Sturz-

risiko erhöhen, z.B. durch Sehstörungen, Benommenheit oder Tremor. Schwerwiegende anti-

cholinerge UAW sind kognitive Störungen, Tachyarrhythmien, Halluzinationen oder Delir. An-

dere UAW wie Mundtrockenheit, Obstipation und Harnverhalt können die Lebensqualität stark 

beeinträchtigen (241). Mehrere Übersichtsarbeiten weisen auf ein erhöhtes Risiko für Stürze, 

kognitiven Abbau und Delir in Abhängigkeit einer erhöhten anticholinergen Belastung bei älte-

ren Patienten hin (246–250).   

Qualitative Studien konnten zeigen, dass nur sehr wenige Ärzte die anticholinergen Eigen-

schaften von Arzneimittel und die Art der anticholinergen Nebenwirkungen kennen (251). 

Selbst wenn sie über negative anticholinerge Auswirkungen informiert sind, schrecken sie da-

vor zurück diese Arzneimittel abzusetzen oder auszutauschen, da sie sich nicht verantwortlich 

fühlen oder ihnen Zeit, Wissen oder Ressourcen fehlen (252). In der klinischen Praxis erfolgt 

nur selten eine Erfassung, Dokumentation und bewusste Reduktion der ACB (251). In welt-

weiten Studien konnten insgesamt über 100 verschiedene Arzneimittel mit unterschiedlich 

ausgeprägten anticholinergen Eigenschaften identifiziert werden. 

Je nach Studienpopulation, Methode und Setting gibt es verschieden Arzneimittellisten und 

Skalen zur Berechnung der ACB (253, 254). Dieser Sachverhalt erschwert die Reduktion von 

ACB in der Praxis zusätzlich. Bei Demenzpatienten kann die anticholinerge Wirkung zu einer 

deutlichen Verschlechterung der Kognition und zum Auftreten deliranter Zustände führen. Zu-

sätzlich liegt bei den Demenzerkrankungen, insbesondere bei der AD ein cholinerges Defizit 

vor, das Einfluss auf die kognitive Störung und die Entstehung deliranter Symptome hat, wes-

halb anticholinerg wirkende Medikamente vermieden werden sollten (255). In einer Fall-Kon-

troll-Studie von Richardson et al. konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auf-

treten dementieller Symptome und der Verordnung von Antidepressiva, Antiparkinsonmitteln 
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und spasmolytischen Urologika mit hoher anticholinerger Belastung gezeigt werden (256). In 

einer populationsbasierten Kohortenstudie wurde nachgewiesen, dass das Risiko für das Auf-

treten einer Demenz mit der Menge eingenommener anticholinerger Arzneimittel und mit der 

Einnahmedauer zunahm (257). 

1.3.5 Deprescribing 

Bei Patienten mit Multimedikation stellt sich zunehmend die Frage, ob alle Medikamente 

(noch) erforderlich und zweckmäßig sind (258). Verschiedene Studien zeigen einen Zusam-

menhang zwischen Multimedikation, PIM und negativen Outcomes wie UAW, Non-Adhärenz, 

reduzierter gesundheitsbezogener Lebensqualität, Krankenhauseinweisungen und Sterblich-

keit (259, 260). Ein Ansatz zur Reduktion von unangemessener Multimedikation ist das ge-

zielte Absetzen von Arzneimitteln als strukturierten Prozess („Deprescribing“). Deprescribing 

beschreibt den geplanten und überwachten Prozess der Dosisreduktion oder des Absetzens 

von Medikamenten, die möglicherweise Schaden anrichten oder keinen Nutzen mehr haben 

(261, 262). Ziel von Deprescribing ist es, die Medikamentenbelastung und potenzielle UAWs 

zu reduzieren und gleichzeitig die Lebensqualität zu erhalten oder zu verbessern. Dabei muss 

beachtet werden, dass Polymedikation per se nicht mit unangemessener Medikation gleichzu-

setzen ist. Polymedikation wird unangemessen, wenn die Risiken den individuellen Nutzen 

einer Medikation überscheiten. Dies ist insbesondere bei geriatrischen Patienten mit einer be-

grenzten Lebenserwartung relevant.  

Es gibt Belege, dass Deprescribing einen Nutzen hinsichtlich potenzieller und manifester 

UAW, Non-Adhärenz, Interaktionen und Kontraindikationen hat. Weiterhin können die Arznei-

mittelzahl, negative Outcomes sowie Krankenhauseinweisungen reduziert werden (263, 264). 

Neben gesundheitsbezogenen Faktoren bietet Deprescribing auch eine Möglichkeit zur Kos-

tenreduktion (265–267). In der Praxis wird das Deprescribing häufig durch mehrere verord-

nende Ärzte, fehlende Vorgaben für den Prozessablauf, Zeitmangel, fehlendes Bewusstsein 

für die Notwendigkeit von Deprescribing oder die Fähigkeit, UAW von Arzneimitteln zu erken-

nen, erschwert (261, 268–271). Auch die Ablehnung von Patienten und Angehörigen gegen-

über dem Absetzen von Arzneimitteln aufgrund von fehlendem Wissen über Angemessenheit 

und Therapiedauer von Arzneimitteln, Sorge von Entzugserscheinungen oder Vorenthalten 

von Therapien aufgrund des fortgeschrittenen Alters können den Deprescribing-Prozess be-

hindern (261, 272–275). Im Mittelpunkt von Deprescribing stehen grundsätzlich die Patienten, 

daher müssen diese und ihre Angehörigen in den Prozess miteinbezogen werden.  

Deprescribing findet idealerweise in multidisziplinären Teams statt. Studien zeigen, dass De-

prescribing besonders erfolgreich war, wenn Pharmazeuten am Prozess beteiligt waren, ins-

besondere wenn diese von Beginn an Teil des Teams und aktiv in die Patientenversorgung 
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eingebunden waren (264, 276–280). In einer Übersichtsarbeit von Sawan et al. wurden 19 

Studien identifiziert, in denen die Sicherheit und der Nutzen von Deprescribing bei älteren Pa-

tienten mit Demenz untersucht wurden (281). Die derzeitig vorhandene Evidenz belegt jedoch 

nur begrenzt das Gesamtpotenzial von Deprescribing, da sich die meisten Studien auf arznei-

mittelbezogene Ergebnisse (z.B. Absetzen von Hochrisikomedikamenten) und nicht auf pati-

entenbezogenen Ergebnisse konzentrieren. 
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2 Fragestellung und Ziele 

Demenzpatienten sind überwiegend geriatrische, multimorbide Patienten, die in der Regel eine 

Multimedikation erhalten. Je höher die Zahl der angewendeten Arzneimittel ist, umso höher ist 

das Risiko für arzneimittelbezogene Probleme (AbP), die die Arzneimitteltherapiesicherheit 

(AMTS) beeinträchtigen und zu ressourcenintensiven Interventionen führen können. Demenz-

patienten sind aufgrund der krankheitsbedingten Einschränkung der Lebensqualität und des 

funktionellen Status sowie der häufigen Verordnung zentralwirksamer Arzneimittel (Psycho-

pharmaka, Opioide) besonders gefährdet AbP zu erfahren.   

Im Zuge des progredienten Verlaufs der Demenzerkrankung kommt es zudem zu einer Zu-

nahme an Arzneimittelverordnungen sowie häufig wechselnden Arzneimitteln, vor allem bei 

Auftreten von psychischen- und Verhaltenssymptomen (BPSD). Daher ist eine regelmäßige 

pharmazeutische Medikationsanalyse angezeigt. Detektierte AbP erfordern pharmazeutische 

Interventionen, um diese zu lösen und die AMTS zu verbessern. Klinische Pharmazeuten ha-

ben in Kenntnis der Patientenakte und des klinischen Zustands der Patienten beste Voraus-

setzungen durch pharmazeutische Interventionen die Häufigkeit und Dauer von AbP zu redu-

zieren. Es gibt zahlreiche Untersuchungen die zeigen, dass durch interdisziplinäres, intensi-

viertes Medikationsmanagement die Qualität und Sicherheit der Arzneimitteltherapie verbes-

sert werden kann. Der Einfluss eines kontinuierlichen und umfassenden Medikationsmanage-

ments auf die Arzneimitteltherapiesicherheit wurde bei Demenzpatienten bisher nicht in klini-

schen Studien untersucht. 

Ziel dieser Arbeit war es, den Einfluss eines umfassenden, interdisziplinären Medikationsma-

nagements auf die Arzneimitteltherapiesicherheit (AMTS) bei Demenzpatienten in Form einer 

kontrollierten clusterrandomisierten Studie über mindestens neun bzw. elf Monate zu untersu-

chen. Dabei sollte die Angemessenheit der Medikation, mittels des Medication Appropriaten-

ess Index (MAI) bestimmt, die Verordnung potenziell inadäquater Medikation und die Häufig-

keit und Art von AbP identifiziert und ein Zusammenhang zu klinischen sowie soziodemogra-

phischen Variablen analysiert werden. Da unerwünschte Arzneimittelwirkungen (UAW) Ursa-

che von Krankenhauseinweisungen sein können, sollte geprüft werden, ob UAW Ursache ei-

ner akuten Gefährdung der häuslichen Versorgung waren. 

Primäre Fragestellung der randomisierten Studie war, ob durch klinisch-pharmazeutische Be-

treuung im interdisziplinären Team der MAI von Demenzpatienten in der Interventionsgruppe 

im Vergleich zu einer Kontrollgruppe zu den Zeitpunkten neun bzw. elf Monate nach Ein-

schluss (t1) und zum Zeitpunkt des individuellen Behandlungsendes (t2 = >9 Monate bis < 39 

Monate) sowie im Vergleich zum Zeitpunkt Studieneinschluss (t0) verbessert werden konnte. 
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Als sekundäre Fragestellungen wurden untersucht:  

− Kann die Anzahl potenziell inadäquater Medikamente gemäß PRISCUS-Liste, 

FORTA-Liste und STOPP-Kriterien für geriatrische Patienten der Interventionsgruppe 

im Vergleich zur Kontrollgruppe zu den Zeitpunkten t1 und t2 sowie über den Behand-

lungsverlauf reduziert werden? 

− Kann die Anzahl der arzneimittelbezogenen Probleme (nach PCNE) bei Patienten der 

Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe zu den Zeitpunkten t1 und t2 so-

wie über den Behandlungsverlauf reduziert werden? 

− Kann die Anzahl verordneter Arzneimittel und definierter Risikoarzneimittel bei Pati-

enten der Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe zu den Zeitpunkten t1 

und t2 sowie über den Behandlungsverlauf durch Deprescribing reduziert werden? 

− Kann die Unterversorgung behandlungsbedürftiger Indikationen gemäß der START-

Kriterien für geriatrische Patienten der Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontroll-

gruppe zu den Zeitpunkten t1 und t2 sowie über den Behandlungsverlauf reduziert 

werden? 

Weiterhin wurden folgende Nebenfragestellungen explorativ untersucht: 

− Hat eine kontinuierliche pharmazeutische Betreuung einen positiven Effekt auf die 

Arzneimitteltherapiesicherheit der Patienten der Interventionsgruppe? 

− Wie häufig sind unerwünschte Arzneimittelwirkungen Auslöser für eine akute Gefähr-

dung der häuslichen Versorgung? 
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3 Material und Methoden 

Die Dissertation entstand im Rahmen des Innovationsfondprojektes „DemStepCare – Haus-

arztbasierte Demenzversorgung mit koordinierter Kooperation und risikostratifiziertem Einsatz 

spezialisierter Pflegekräfte“ mit dem Förderkennzeichen 01NVF18027. Die Projektleitung lag 

bei Prof. Dr. A. Fellgiebel und Dr. A. Wuttke-Linnemann; der Antrag zur Förderung wurde am 

19. März 2018 eingereicht. Die Finanzierung des Projektes erfolgte in vollem Umfang durch 

den Gemeinsamen Bundesausschuss.   

Im Folgenden wird zunächst das Gesamtkonzept von DemStepCare beschrieben. Der Fokus 

dieser Arbeit liegt auf den klinisch-pharmazeutischen Interventionen, die Aktivitäten der ande-

ren Projektpartner werden nicht im Detail dargestellt oder ausgewertet. 

3.1 Studiendesign 

Die Studie wurde als clusterrandomisierte, kontrollierte Studie mit longitudinalem Ansatz 

durchgeführt. Zu Beginn der Studie wurden die teilnehmenden Hausarztpraxen (Cluster) durch 

eine unabhängige Stelle (Trustcenter) unter Berücksichtigung der vorhandenen Demenzsen-

sibilität in die Interventions- (IG) und Kontrollgruppe 1 (KG1) randomisiert. Geplant war der 

Einschluss von 120 Hausärzten mit jeweils ca. 13 – 15 Patienten. Die Patienten der KG1 wur-

den nach den Prinzipien der Regelversorgung behandelt, die Patienten der IG erhielten zu-

sätzlich Medikationsanalysen und bedarfsweisen Zugang zu Case Management und zur Kri-

senambulanz. Eine zweite Kontrollgruppe (KG2) wurde aus gematchten, aggregierten Routi-

nedaten der beteiligten Krankenkassen gebildet.   

Die Zeitpunkte der Durchführung einer Medikationsanalyse sind in Tab. 5 abgebildet. Wenn 

das individuelle Behandlungsende auf t1 fiel, wurden keine zusätzlichen Daten für t2 erhoben. 

Tab. 5: Messzeitpunkte der Medikationsanalysen. 

Messzeitpunkte Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 Studieneinschluss Studieneinschluss 

t1  9 bzw. 11 Monate 9 bzw. 11 Monate 

t2 Individuelles Behandlungsende  

t2 > 9 Monate und < 39 Monate 

Individuelles Behandlungsende 

t2 > 9 Monate und < 39 Monate 

Zusätzlich Quartalsweise, im Krisenfall keine 

 

Ursprünglich war eine Gesamtstudiendauer von 36 Monaten (01.04.2019 – 01.03.2022) ge-

plant. Die Studie sollte eine sechsmonatige Vorbereitungszeit (01.04.2019 – 30.09.2019), ei-

nen 27-monatigen Behandlungszeitraum (01.10.2019 – 31.12.2021) und einen anschließen-
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den Auswertungszeitraum von drei Monaten (01.01.2022 – 31.03.2022) umfassen. Die Pati-

entenrekrutierung sollte über 18 Monate (01.10.2019 – 31.03.2021) erfolgen. Aufgrund von 

Verzögerungen bei der Patientenrekrutierung infolge der COVID-19-Pandemie wurde im Ja-

nuar 2021 eine Projektlaufzeitverlängerung von zwölf Monaten beantragt und im August 2021 

durch den Förderer genehmigt, sodass sich die Patientenrekrutierungsphase (neu: 01.10.2019 

– 31.03.2022) und der Behandlungszeitraum (neu: 01.10.2019 – 31.12.2022) um je 12 Monate 

verlängerten. Folgerichtig verschob sich der Evaluationszeitraum auf den 01.01.2023 – 

31.03.2023. Die Gesamtstudiendauer verlängerte sich dementsprechend auf 48 Monate (neu: 

01.04.2019 – 01.03.23). Die Rekrutierung der Hausärzte wurde unabhängig von der Projekt-

laufzeitverlängerung bis zum 30.09.2020 verlängert. Der zeitliche Ablauf ist in Abb. 3 darge-

stellt.  

Im April und Mai 2020 wurde bedingt durch die COVID-19-Pandemie eine zweimonatige Be-

handlungspause erforderlich, weshalb t1-Messzeitpunkte von Patienten/Angehörigen und 

Hausärzten, die vor dem 31.05.21 in die Studie eingeschlossen wurden, um zwei Monate nach 

hinten verschoben wurden. Für Patienten bei denen t1 auf elf Monate verschoben wurde, ent-

fiel die Medikationsanalyse nach zwölf Monaten. Die quartalsweisen Medikationsanalysen 

wurden auch während der zweimonatigen Behandlungspause weiterhin durchgeführt, da der 

Kontakt von Hausarzt und Patient in diesem Zeitraum nicht pausierte. Aufgrund der verlänger-

ten Laufzeit wurden alle t2 Messzeitpunkte an das Ende der Interventionsphase gelegt, um 

eine möglichst lange Behandlungszeit abbilden zu können. Die Mindestdauer für die Interven-

tion betrug für den einzelnen Patienten neun (Studieneinschluss nach dem 31.05.20) bzw. elf 

Monate (Studieneinschluss vor dem 31.05.21), die maximale Studiendauer 39 Monate. 

 

Abb. 3: Zeitlicher Ablauf der DemStepCare-Studie unter Berücksichtigung der Laufzeitverlängerung. 
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Die Studienleitung lag bei dem Zentrum für psychische Gesundheit im Alter (ZpGA), Hartmüh-

lenweg 2-4, 55122 Mainz unter der Leitung von Prof. Dr. A. Fellgiebel. Konsortialpartner waren 

MEDISüdwest GmbH, Dresdner Straße 23, 67663 Kaiserlautern, die Landespflegekammer 

Rheinland-Pfalz, Große Bleiche 14-16, 55116 Mainz, die Techniker Krankenkasse, Landes-

vertretung Rheinland-Pfalz, Nikolaus-Otto-Straße 5, 55129 Mainz, die BKK Landesverband 

Mitte, Wallstraße 88, 55122 Mainz und die DAK-Gesundheit, Landesvertretung Rheinland-

Pfalz, Wilhelm-Theodor-Römheld-Straße 18, 55130 Mainz. Die Evaluation erfolgte durch das 

Universitätsklinikum Freiburg mit der Sektion Versorgungsforschung und Rehabilitationsfor-

schung (SEVERA) unter der Leitung von Prof. Dr. H. Binder und dem Institut für Medizinische 

Biometrie und Statistik (IMBI) unter der Leitung von Prof. Dr. E. Farin-Glattacker, Hugstetter 

Str. 49, 79106 Freiburg als ausführende Stellen, die Universitätsmedizin der Johannes-Guten-

berg-Universität Mainz mit dem Zentrum für Allgemeinmedizin und Geriatrie (ZAG) unter der 

Leitung von Prof. Dr. M. Jansky und der Apotheke unter der Leitung von Prof. Dr. I. Krämer, 

Langenbeckstr. 1, 55131 Mainz als ausführende Stellen und das LWL-Klinikum Gütersloh un-

ter der Leitung von Prof. Dr. M. Löhr, Buxelstr. 50, 33334 Gütersloh. Die Finanzierung erfolgte 

im Rahmen des Innovationsfonds durch den Gemeinsamen Bundesausschuss (G-BA).  

Der Studie wurde durch die Ethikkommission der Landesärztekammer Rheinland-Pfalz ein po-

sitives Ethikvotum erteilt. Am 13.11.2020 wurde die Studie im deutschen Register klinischer 

Studien rückwirkend registriert (DRKS00023560). 

3.1.1 Setting und Studienpopulation 

Die Studie wurde in Rheinland-Pfalz im Landkreis Alzey-Worms, im Landkreis Mainz-Bingen, 

der Stadt Worms sowie in Teilen des Landkreises Bad Kreuznach und des Donnersbergkrei-

ses durchgeführt.   

Die Rekrutierung der Hausärzte erfolgte über das Hausarztnetz MEDI-Südwest, die Landes-

ärztekammer Rheinland-Pfalz, den Hausärzteverband Rheinland-Pfalz, das Gesundheitsnetz 

Alzey-Worms sowie durch Öffentlichkeitsarbeit. Hausarztpraxen innerhalb des Studiengebie-

tes wurden über Informationsveranstaltungen, Broschüren per Post oder Mail und Anzeigen 

im Ärzteblatt und Internet über die Studie und Teilnahmemöglichkeit informiert. Bei Interesse 

an einer Teilnahme konnten sich die Hausärzte bei der Rhein-Mosel-Akademie, einer Einrich-

tung des Landeskrankenhauses (AöR) unter der Leitung von S. Lauermann, Vulkanstraße 58, 

56626 Andernach oder bei der Studienleitung melden. Die Rekrutierung der Patienten erfolgte 

über die teilnehmenden Hausärzte. Vor Beginn der Patientenrekrutierung nahmen die Haus-

ärzte an einer obligaten Befragung und Schulung durch das ZAG teil. Mittels eines Fragebo-

gens wurden die Vorerfahrungen, Ansichten und Einstellungen gegenüber Demenzpatienten 

erfasst. Anhand der sogenannten Demenzsensibilität erfolgte die Randomisierung der Haus-

ärzte und damit deren Patienten in die IG und KG1. Dabei wurde eine Gleichverteilung der 
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Hausärzte bezüglich der Vorerfahrungen und Einstellungen gegenüber Patienten mit Demenz 

angestrebt. Bei Verdacht auf Demenz bzw. bei Vorliegen einer gesicherten Demenzdiagnose 

informierte der behandelnde Hausarzt den Patienten über die Studie, klärte ihn und ggf. An-

gehörige auf und holte die Teilnahmeeinwilligung ein. Eingeschlossen wurden Patienten, die 

den nachfolgenden Ein- und Ausschlusskriterien entsprachen und schriftlich das Einverständ-

nis zur Teilnahme erklärten: 

Einschlusskriterien: 

− diagnostizierte Demenz (F00-F03) oder Verdacht auf Demenz 

− in Behandlung bei einem Hausarzt in der Studienregion 

− GKV-Versichert 

− Grundeinsichtsfähigkeit 

Ausschlusskriterien: 

− fehlende Demenzdiagnose 

− Wohnort des Patienten außerhalb eines Radius von ca. 10 km um das Studiengebiet 

− Demenzpatienten, die in vollstationären Pflegeeinrichtungen leben 

− PKV-Versichert 

− Berechtigte nach § 264 SGB V (Asylbewerber) 

− fehlende Grundeinsichtsfähigkeit 

3.1.2 Studiendesign 

Das Studiendesign ist in Abb. 4 für die IG skizziert.   

Bei Aufnahme in die Studie erhielten alle Hausarztpraxen eine Fortbildung zum neuen Versor-

gungsnetz und regionalen Unterstützungsangeboten durch das ZAG. Hausärzte und medizi-

nische Fachangestellte (MFAs) der IG wurden zusätzlich intensiv zur leitliniengerechten Diag-

nostik, Therapie und Kommunikation bei Demenzpatienten geschult. Anschließend erfassten 

die Hausärzte Patienten mit Demenzverdacht oder Demenzdiagnose, informierten diese über 

die Studie und holten die Einwilligung zur Teilnahme ein. Bei allen Patienten wurde durch den 

Hausarzt eine Demenz-Differentialdiagnostik (mind. MMST und GDS-15, Laboruntersuchung, 

zerebrale Bildgebung) durchgeführt, eine Demenzdiagnose gestellt und kodiert sowie über die 

Diagnose aufgeklärt. 
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Abb. 4: Kategorisierung und Behandlung von Demenzpatienten der Interventionsgruppe im Rahmen 

der DemStepCare-Studie. 

Nach Einschluss in die Studie wurde für Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe eine 

digitale Patientenakte (Dienstleister smart-Q Softwaresysteme GmbH, BioMedizinZentrum Bo-

chum, Universitätsstr. 136, 44799 Bochum) angelegt, die zur Dokumentation erbrachter Leis-

tungen und dem Informationsaustausch im interprofessionellen Behandlungsteam (Hausärzte, 

Case Manager, klinische Pharmazeuten, ambulanter Krisendienst) diente. Diagnoseliste, La-

bordaten, Ergebnisse des MMST, GDS-15 und der zerebralen Bildgebung sowie die verord-

nete Medikation wurden durch Mitarbeiter der Hausarztpraxen und durch die Case Manager 

in die digitale Patientenakte eingepflegt. Jeder projektrelevante Kontakt mit Patienten und An-

gehörigen wurde in der digitalen Patientenakte dokumentiert.   

Alle Patienten erhielten bei Studieneinschluss eine Risikostratifizierung bezüglich der Versor-

gungsstabilität durch einen Case Manager. Dies sind spezialisierte Pflegekräfte mit der Zu-

satzqualifikation Case Management. Das Team von DemStepCare umfasste drei Case Mana-

gerinnen. Die Eingruppierung nach Versorgungsrisiko durch den Case Manager erfolgte in drei 

Gruppen (grün/gelb/rot). Patienten mit stabiler Versorgungssituation wurde der Status „grün“ 

zugeordnet, Patienten mit instabiler Versorgungssituation der Status „gelb“ und Patienten mit 

Versorgungskrise der Status „rot“. Der Versorgungsstatus wurde im Studienverlauf bei Kontakt 

mit Case Manager oder Hausarzt reevaluiert. Patienten der Kontrollgruppe erhielten unabhän-

gig von der erfassten Versorgungssituation durch den Case Manager oder Hausarzt Empfeh-

lungen zu Beratungs- und Unterstützungsangeboten in der Region. 
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Bei Patienten der IG erfolgten zusätzlich regelmäßige Medikationsanalysen durch klinische 

Pharmazeuten, ein pflegerisches Case Management bei Patienten mit erhöhtem Versorgungs-

bedarf und eine Behandlung durch die Krisenambulanz im Fall einer akuten Gefährdung der 

häuslichen Versorgung (Versorgungskrise).  

Stabile Versorgungssituation 

Die Behandlung von Patienten der IG erfolgte im Behandlungsverlauf durch Hausarzt, Case 

Manager und klinischen Pharmazeuten in Abhängigkeit von der Versorgungskategorie. Pati-

enten der Interventionsgruppe mit stabiler Versorgungssituation wurden mindestens einmal 

pro Quartal von ihrem Hausarzt kontaktiert. Die Medikation der Patienten wurde quartalsweise 

durch klinische Pharmazeuten analysiert. Der Kontakt zum Case Manager erfolgte nach Be-

darf, jedoch spätestens nach sechs Monaten und bei Indikationsstellung durch den Hausarzt. 

Bei Aufnahme in die Studie wurde über bestehende regionale Beratungs- und Unterstützungs-

angebote informiert. 

Instabile Versorgungssituation 

Bei Patienten mit instabiler Versorgungssituation erfolgte einmal pro Quartal ein Kontakt mit 

dem behandelnden Hausarzt. Die Medikation der Patienten mit instabiler Versorgungssituation 

wurde quartalsweise durch klinische Pharmazeuten analysiert. Der Kontakt zum Case Mana-

ger erfolgte bedarfsorientiert oder bei Indikationsstellung durch den Hausarzt, jedoch mindes-

tens einmal pro Monat. Durch den Case Manager erfolgte eine ausführliche Anamnese sowie 

Klärung des rechtlichen Status (Einwilligungsfähigkeit, Vorsorgevollmacht, Patientenverfü-

gung, rechtliche Betreuung). Es wurde eine ressourcenorientierte Aktivitätenplanung eingelei-

tet und ein individueller Versorgungsplan erstellt. Bei Bedarf erfolgten Angehörigenschulungen 

zu Kommunikation und Umgang mit Demenzpatienten, demenzspezifische Psychoedukation 

und Beratung zur Anpassung der Wohnsituation. 

Versorgungskrise 

Patienten mit einer Versorgungskrise wurden durch den Hausarzt oder Case Manager der 

Krisenambulanz zugewiesen. Eine Versorgungskrise war durch nicht kompensierbare Verhal-

tensauffälligkeiten der Patienten oder Überlastung der pflegenden Angehörigen gekennzeich-

net, die eine Fortsetzung der häuslichen Versorgung gefährdeten. Die Krisenambulanz be-

stand aus einem multiprofessionellen Team aus Pflegeexperte, Facharzt für Psychiatrie und 

Sozialarbeiter und führte zeitnah Hausbesuche bei Patienten in einer Versorgungskrise durch. 

Die Krisenambulanz arbeitete im 2-Schicht-Modell und mit einem Rufbereitschaftsmodell und 

war somit an sieben Tagen die Woche 24 Stunden am Tag erreichbar.  
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Zu den Aufgaben der Krisenambulanz gehörte bei Bedarf eine ausführliche Anamnese, die 

Klärung des rechtlichen Status (Einwilligungsfähigkeit, Vorsorgevollmacht, Patientenverfü-

gung, rechtliche Betreuung), ggf. eine Demenzdiagnostik, die Erstellung oder Überarbeitung 

eines Versorgungsplans und ressourcenorientierte Aktivitätenplanung, demenzspezifische 

Psychoedukation und Schulungen zu Umgang und Kommunikation mit Demenzpatienten so-

wie die Durchführung ambulanter, nicht medikamentöser Therapien.   

Bei unzureichender Wirkung nicht-medikamentöser Therapien erfolgte ein Hausbesuch durch 

den Facharzt, der eine Empfehlung zur Pharmakotherapie mit Psychopharmaka (Antidemen-

tiva, Antidepressiva, Antipsychotika) erstellte.   

Falls erforderlich, wurde durch die Krisenambulanz die Überführung in die Gerontopsychiatrie 

eingeleitet. Während des stationären Aufenthaltes wurden Patient und Angehörige durch den 

Pflegeexperten der Krisenambulanz mitbetreut, um eine schnelle Entlassung und fachliche 

ambulante Weiterversorgung zu ermöglichen.   

In der Regel waren in der ersten Woche nach Statuswechsel drei bis vier Hausbesuche durch 

die Krisenambulanz vorgesehen, in der zweiten Woche zwei Hausbesuche sowie ein Hausbe-

such in der dritten Woche. Im weiteren Verlauf erfolgten Hausbesuche nach Bedarf bis zur 

Stabilisierung der Versorgungssituation. Nach Entaktualisierung der Krise erfolgte eine Über-

leitung an Case Manager und Hausarzt. Bei Wechsel zum Krisenstatus wurde konsiliarisch 

eine pharmazeutische Medikationsanalyse angefordert, um zu prüfen, ob AbP als Ursache für 

den erhöhten Versorgungsbedarf in Frage kamen. 

Während der zweimonatigen COVID-19-Pandemie bedingten Projektpause wurden alle regu-

lären Interventionen durch Case Manager und Krisenambulanz ausgesetzt, um den Schutz 

der Patienten zu gewährleisten. In diesem Zeitraum gab es nur eine telefonische Notfallbe-

treuung. Während des gesamten Behandlungszeitraumes wurden projektbegleitende Fortbil-

dungen für die in der Studienregion ansässigen Ärzte durch die Projektpartner durchgeführt. 

3.2 Elektronische Fallakte 

Für die Studie wurde zur Dokumentation der Patientendaten und zur Kommunikation unter den 

am Projekt beteiligten Behandlern eine elektronische Fallakte (eFA) genutzt (siehe Abb. 5). 

Diese wurde für alle Patienten der IG und KG1 nach Aufklärung und Einwilligung zur Stu-

dienteilnahme durch den behandelnden Hausarzt oder seine medizinischen Fachangestellten 

angelegt. Bei Patienten der KG1 erfolgte die Anlage durch MEDISüdwest. 
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Abb. 5: Screenshot des Eingangsbildschirms der elektronischen Fallakte in der DemStepCare-Studie. 

Die Bereitstellung der eFA und der technische Support erfolgte durch den Dienstleister smart-

Q Softwaresysteme GmbH, BioMedizinZentrum Bochum, Universitätsstr. 136, 44799 Bochum. 

Dazu wurde das Softwareprodukt ISPC der Firma smart-Q, das bereits in der Palliativmedizin 

eingesetzt wird, durch den Dienstleister an die Erfordernisse des DemStepCare Projekts teil-

weise angepasst. Das Lastenheft mit Anforderungen an die Portal-Software zur Unterstützung 

der Anwendungsprozesse im Rahmen der Medikationsanalyse wurde von der Apotheke der 

Universitätsmedizin Mainz erstellt (siehe Anhang 1). 

Die in der eFA hinterlegten Daten zeigt Tab. 6. 

Tab. 6: Übersicht der in der elektronischen Fallakte hinterlegten Daten. 

Domäne Bezug Daten 

Demographisch Patient Name, Pseudonym, Alter, familiäre Situation, Versor-

gungssituation, Pflegegrad, Diagnosen, Kontaktdaten 

Angehöriger  

(falls vorhanden) 

Name, Kontaktdaten 

Behandlungsteam 

(Hausarzt, Case Ma-

nager, Apotheker) 

Name, Kontaktdaten 
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Fortsetzung Tab. 6: Übersicht der in der elektronischen Fallakte hinterlegten Daten. 

Domäne Bezug Daten 

Klinisch Patient Ergebnis Risikostratifizierung 

Diagnostik (cMRT, cCT, GDS, MMST) 

Labordaten 

Medikation 

Dokumentation Case Manager (z. B. Kontaktart, Indi-

kation, Maßnahme, Assessment) 

Dokumentation Krisenambulanz (z.B. Kontaktart, Indi-

kation, Assessment, Beratungsergebnis, Behandlung) 

Dokumentation Apotheke (z.B. Empfehlungen zur Me-

dikation, Zusammenhang Medikation und Versor-

gungskrise) 

Behandlung Patient Anzahl, Arzt, Zeit und Dauer der Kontakte zu Behand-

lern 

Leistungen der Behandler 

Art und Häufigkeit der Vernetzung zwischen den Be-

handlern 

cMRT: Kraniale Magnetresonanztomographie; cCT Kraniale Computertomographie; GDS: Geriatrische 

Depressions-Skala; MMST: Minimental Status Test 

Zugangsberechtigung  

Die eFA konnte über einen Webbrowser aufgerufen werden, es war keine zusätzliche Soft-

wareinstallation erforderlich. Technische Voraussetzung für das Arbeiten in der eFA war ein 

Internetzugang. Es konnte sowohl online als auch offline auf die eFA von einem stationären 

PC oder tragbaren elektronischen Geräten zugegriffen werden. Alle Daten wurden ausschließ-

lich verschlüsselt übertragen.  

Der Zugriff auf die Website erfolgte über Eingabe der Webadresse in den Browser. Um sicher-

zustellen, dass nur autorisierte Personen Zugriff auf die Daten der eFA hatten, wurde ein Mehr-

faktor-Authentifizierungssystem verwendet. Jeder Nutzer wurde vor Beginn der Studie regis-

triert und erhielt einen individuellen Benutzernamen und ein persönliches Passwort. Zusätzlich 

erhielt jeder Nutzer ein Token mit personenspezifischer Seriennummer, durch das bei jedem 

Login in die eFA ein „One-Time-Password“ generiert wurde, welches zusätzlich eingegeben 

werden musste. Erst dann war der Login final abgeschlossen. 

Alle am Projekt beteiligte Behandler (Hausarzt, Case Manager, klinische Pharmazeuten, Kri-

senambulanz) kommunizierten über die eFA, dokumentierten alle für die Behandlung relevan-

ten Daten und hatten Einblick in die Dokumentation der Mitbehandler über den Verlaufsbericht. 
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Mandantenmodell 

Zur Steigerung der Datensicherheit wurde die eFA in drei separierte technische Subsysteme 

(Mandant 1, 2, 3) mit jeweils eigenem Benutzermodell getrennt. Im Subsystem „Mandant 1“ 

wurden demographische, Behandlungs- und klinische Daten der Interventionsgruppe gespei-

chert. Auf die Daten der IG hatten die Hausärzte der Interventionsgruppe, Case Manager, 

Krisenambulanz, klinische Pharmazeuten und MEDI Südwest Zugriff.  

Im Subsystem „Mandant 2“ wurden demographische und klinische Daten der KG1 gespeichert. 

Zugang zu den Daten der KG1 hatten Case Manager, klinische Pharmazeuten und MEDI Süd-

west. Zur Qualitätskontrolle und Überwachung des Projektfortschrittes hatte auch die Projekt-

leitung Zugriff auf Mandant 1 und 2.   

Definierte Daten aus Interventions- und Kontrollgruppe 1 wurden zur wissenschaftlichen Eva-

luation an das IMBI exportiert.   

Für die Abrechnung der hausärztlichen Leistung und die Erstellung einer Abrechnung für die 

Krankenkassen wurden ebenfalls selektiv Daten exportiert.  

„Mandant 3“ enthielt keine Datenspeicherung, sondern diente nur dem Austausch von Kon-

taktdaten der Patienten und Angehörigen mit IMBI und Pflegewissenschaften für den Versand 

von Fragebögen und Anruf bei telefonisch unterstützter Fragebogenausfüllung. 

Pseudonymisierung 

In der eFA wurde für jeden Patienten bei Studieneinschluss ein Pseudonym generiert. Vor der 

wissenschaftlichen Evaluation durch das IMBI wurde das Pseudonym ersetzt („doppelte Pseu-

donymisierung“). 

Datenzugriff und -eingabe durch die Apotheke 

Für die Patienten der IG und KG1 wurden durch klinische Pharmazeuten der Apotheke der 

Universitätsmedizin Mainz bei Studieneinschluss, quartalsweise in der gesamten Beobach-

tungszeit sowie im Krisenfall Medikationsanalysen durchgeführt. War bei Studieneinschluss 

die Medikation nur in Form eines pdf- Dokuments oder Fotos in der eFA abgelegt, wurde dies 

durch einen klinischen Pharmazeuten in den Medikationsplan der eFA übertragen. Dies war 

für die spätere wissenschaftliche Auswertung erforderlich, bei der die relevanten Daten aus 

der eFA generiert und extrahiert wurden. Änderungen in der Medikation wurden primär durch 

den behandelnden Hausarzt in der eFA eingetragen. Die Case Manager erfassten zusätzlich 

bei Kontakt mit den Hausarztpraxen und Patienten den aktuellen Medikationsplan und luden 

diesen als pdf- oder Fotodatei in der eFA hoch.  

Bei jeder Medikationsanalyse wurde die eingetragene Medikation geprüft und bei Vorliegen 

eines aktuelleren Medikationsplans aktualisiert. Im Verlaufsbericht wurde anschließend ein 
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Hinweis zur Aktualisierung der Medikation durch einen klinischen Pharmazeuten für die Mit-

behandler eingetragen. Bei unklaren Diskrepanzen zwischen der in der eFA eingetragenen 

Medikation und Angaben aus Arztbriefen oder dem Verlaufsbericht sowie bei unklarer Umset-

zung von Empfehlungen durch den Facharzt der Krisenambulanz wurde der behandelnde 

Hausarzt über die eFA durch einen klinischen Pharmazeuten aufgefordert die Medikationsein-

träge zu prüfen und ggf. zu aktualisieren. 

Das Ergebnis der Medikationsanalyse wurde bei Patienten der IG zusammen mit Lösungsvor-

schlägen für AbP in der eFA an den Behandler rückgemeldet. Dafür wurde von smart-Q in der 

eFA bei jedem Arzneimittel ein Kommentarfeld angelegt. Zusätzlich konnte mittels Dropdown-

Menü aus einer vorab erstellten Liste ein Interventionsgrund ausgewählt werden.  

Pharmazeutische Interventionen wurden durchgeführt bei:  

− klinisch relevanten Interaktionen 

− Kontraindikationen 

− unbehandelten Indikationen 

− Unter-/Überdosierungen, fehlender Dosisanpassung an Organfunktion oder Alter 

− Arzneimitteln ohne Indikation oder ausreichende Evidenz 

− Einnahmefehlern 

− Anwendungsfehlern 

− Doppelverordnungen 

− fehlerhafter Therapiedauer 

− unerwünschten Arzneimittelwirkungen 

− potenziell inadäquaten Arzneimitteln 

− negativem Nutzen-Risiko-Verhältnis 

Die pharmazeutischen Empfehlungen wurden für jede Medikationsanalyse in Form eines „To-

do“ für den behandelten Hausarzt eingestellt. Das „To-do“ war für alle Behandler in der Pati-

entenakte sichtbar und wurde visuell durch ein blinkendes Apothekensymbol unterstützt. Das 

„To-do“ blieb so lange bestehen, bis es durch den Hausarzt bearbeitet wurde. Für jede phar-

mazeutische Empfehlung konnte der Hausarzt zwischen drei verschiedenen Optionen wählen: 

„Empfehlung angenommen, Medikation entsprechend geändert“, „Empfehlung teilweise ange-

nommen“ und „Empfehlung nicht angenommen“ (siehe Abb. 6). 
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Abb. 6: Screenshot der Bearbeitungsmaske der pharmazeutischen Empfehlung durch den Hausarzt in 

der elektronischen Fallakte in der DemStepCare-Studie. 

Bei Annahme der pharmazeutischen Empfehlung konnte die Medikation direkt in der eFA ge-

ändert werden.   

Bei Ablehnung bestand über ein Kommentarfeld die Möglichkeit, den Grund einzutragen. Die 

klinischen Pharmazeuten wurden per Nachricht bei Ablehnung einer Empfehlung informiert, 

bei Angabe einer Begründung wurde diese auch in der Nachricht aufgeführt.   

Es war den Hausärzten auch möglich die Medikation unabhängig von der Empfehlung der 

klinischen Pharmazeuten zu bearbeiten. Die Erinnerung blieb in diesem Fall bis zur Bearbei-

tung weiterhin bestehen.   

Die pharmazeutische Empfehlung wurde auch in den Verlaufsbericht übertragen und war so-

mit für alle Behandler und für die gesamte Dauer der Behandlung sichtbar und chronologisch 

nachvollziehbar (siehe Abb. 7).  
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Abb. 7: Beispielhafte Darstellung der pharmazeutischen Empfehlungen im Verlaufsbericht der elektro-

nischen Fallakte für Patienten der Interventionsgruppe in der DemStepCare-Studie. 

Alle pharmazeutischen Empfehlungen sowie deren Umsetzung wurden zusätzlich in einer 

Exceldatei dokumentiert. 

Bei Fragen zu pharmazeutischen Empfehlungen oder allgemein zur Medikation konnten die 

klinischen Pharmazeuten durch alle Mitbehandler per Nachricht über die eFA kontaktiert wer-

den, in dringenden Fällen bestand auch die Möglichkeit zur telefonischen Kontaktaufnahme. 

Für die Medikationsanalyse hatten klinische Pharmazeuten Zugriff zu allen in Mandat 1 und 2 

hinterlegten Daten. Der Zugriff auf die eFA erfolgte mittels PCs der Apotheke der Universitäts-

medizin. Die Kopplung mit IT-Anwendungen anderer Einrichtungen war nicht erforderlich. Zur 

Medikationsanalyse wurde der elektronische Medikationsplan aus der eFA heruntergeladen 

und bis zum Studienende auf passwortgeschützten PCs der Apotheke gespeichert und an-

schließend gelöscht. 
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3.3 Pharmazeutische Medikationsanalyse und Interventionen 

Die bestmögliche Medikationsanalyse wurde für jeden Teilnehmer auf Basis der in der eFA 

verfügbaren Daten zum Studieneinschluss, quartalsweise während der Studienteilnahme und 

im Krisenfall durchgeführt. Sie umfasste die Prüfung auf: 

− Angemessenheit der Medikation mithilfe des studienadaptierten MAI-Scores 

− potenziell inadäquate Medikamente anhand der PRISCUS- und FORTA-Liste sowie 

der STOPP-Kriterien 

− arzneimittelbezogene Probleme nach PCNE Version 9.1 

− Reduktion der Multimedikation anhand definierter Strategien für bestimmte Arzneimit-

telklassen (Deprescribing) 

− Unterversorgung mit Arzneimitteln bei behandlungsbedürftigen Erkrankungen anhand 

der START-Kriterien 

Es handelte sich um Typ-2b-Medikationsanalysen, die auf Medikationsdaten und klinischen 

Daten basiert, aber im Unterschied zur Typ-3-Analyse kein Patientengespräch beinhaltet 

(212). Nach Abschluss der Medikationsanalyse wurde der behandelnde Hausarzt auf AbP hin-

gewiesen und Lösungsvorschläge zur Vermeidung der AbP unterbreitet. Zudem wurden Hin-

weise zum Therapeutischen Drug Monitoring (TDM) sowie Empfehlungen zum Absetzen/Aus-

schleichen ungeeigneter Medikation gegeben. Die Umsetzungsrate der pharmazeutischen In-

terventionen wurde anhand der Fortschreibung der Patientenunterlagen ermittelt. 

Als Unterstützung für die Medikationsanalyse standen primär die Online-Plattformen Lexi-

comp® und AiDKlinik® zu Verfügung. Diese beiden Tools wurden auch für die Interaktionsprü-

fungen verwendet. Bei Bedarf wurden weitere Fakten- und Literaturdatenbanken sowie Pri-

märliteratur hinzugezogen. 

3.3.1 Standardisierung der Arzneimittelanamnese und 

Medikationsanalyse 

Grundlage jeder Medikationsanalyse war die ausführliche Arzneimittelanamnese, bei der zu-

nächst die relevanten Daten aus der eFA entnommen und unter dem Patientenpseudonym in 

einer Exceldatei dokumentiert wurden. Die selbst entwickelte Exceldatei sollte ein einheitliches 

und standardisiertes Vorgehen bei der Medikationsanalyse gewährleisten. 
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Es waren Datenfelder vorgesehen für: 

− Alter, Geschlecht 

− Diagnosen 

− Labordaten 

− Vitalwerte (Größe, Gewicht, Blutdruck, Puls) 

− Medikation (Wirkstoff, Stärke, Darreichungsform, Dosierung) 

− Arzneimittelallergien 

− Weitere die Medikation betreffende Angaben (Adhärenz, Verabreichen durch Pflege-

dienst, selbstständiges Medikationsmanagement) 

Die in der Anamnese erhobenen Daten wurden auf dem ersten Tabellenblatt der Exceldatei 

eingetragen (siehe Abb. 8).  

Die Anamnese erfolgte in der Regel innerhalb von sieben Tag nach Studieneinschluss. Waren 

für die Medikationsanalyse relevante Daten bei Studieneinschluss nicht verfügbar, wurde der 

behandelnde Hausarzt über die eFA zum Einpflegen dieser Daten aufgefordert.  

Es wurden nur Medikamente erfasst, die durch den Hausarzt im Medikationsplan der Praxis 

oder in die Medikation der eFA eingetragen waren. Eine Anamnese im Patientengespräch 

durch den Apotheker war in dem Studiensetting nicht vorgesehen. Aus diesem Grund wurde 

auch keine Selbstmedikation erfasst.  

Informationen zu Allergien, Adhärenz, Schluckbeschwerden und evtl. Mörsern von Medika-

menten sowie Richten und Verabreichen der Medikamente durch eine Sozialstation wurden 

sofern vorhanden den Angaben aus dem Verlaufsbericht von Hausarzt oder Case Managern 

entnommen. Diese Informationen konnten jedoch nicht direkt durch den Apotheker abgefragt 

werden. 
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Abb. 8: Standardisierte Datenerfassung bei der Medikationsanalyse. 

Bei der Medikationsanalyse wurde zuerst auf Angemessenheit der Medikation mithilfe des 

MAI-Scores und anschließend auf potenziell ungeeignete Arzneimittel mithilfe der PRISCUS- 

und FORTA-Liste sowie der STOPP-Kriterien geprüft. Im letzten Schritt wurden alle erfassten 

AbP dokumentiert und die abschließenden Empfehlungen für den Hausarzt zusammenge-

fasst. Für jeden Prüfungsschritt wurde in einem eigenen Tabellenblatt der Exceldatei gearbei-

tet (siehe Reiter in Abb. 8). Die Ergebnisse der Medikationsanalyse wurden zusätzlich in eine 

weitere Exceldatei für die spätere Auswertung übertragen. 
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3.3.2 Analyse der Angemessenheit der Medikation (MAI) 

Die Angemessenheit der verordneten Medikation wurde primär mithilfe des Medication Ap-

propriateness Index (MAI) gemessen (217, 218). Der Score besteht aus zehn als Fragen for-

mulierten Kriterien, die für eine angemessene Verschreibung relevant sind (siehe Tab. 7). Die 

Frage nach der Wirtschaftlichkeit der Verordnung war in dem Studiensetting nicht zu beant-

worten und wurde daher bei der Berechnung des MAI-Scores nicht berücksichtigt.  

Zur standardisierten Bewertung der einzelnen Kriterien des MAI-Score gibt es allgemeine An-

weisungen, genaue Definitionen für jedes Kriterium sowie spezifische Anweisungen und Bei-

spiele für die Bewertung der Antworten zu den zehn Fragen (217). Jedes Kriterium wurde mit 

einer 3-Punkte umfassenden Skala (1 = angemessen, 2 = marginal angemessen, 3 = unan-

gemessen) bewertet (217), die Bewertungen dichotomisiert und gemäß der Publikation von 

Samsa et al. gewichtet (218). Kriterien, die für ein Arzneimittel als angemessen oder marginal 

angemessen eingeschätzt wurden, erhielten 0 Punkte. Kriterien, die als unangemessen be-

wertet wurden, erhielten die unter Gewichtung angegebene Punktzahl. 

Tab. 7: Kriterien des Medication Appropriateness Index (MAI) und ihre Gewichtung (217). 

Kriterium Kategorie Gewichtung in Punkten bei 

Befund „unangemessen“ 

Gibt es eine Indikation für das Medikament? A 3 

Ist das Medikament für die Indikation und Patienten-

gruppe wirksam? 

A 3 

Stimmt die Dosierung? B 2 

Sind die Einnahmevorschriften korrekt? B 2 

Sind die Anwendungsvorschriften praktikabel? C 1 

Gibt es klinisch relevante Interaktionen zu anderen 

Medikamenten? 

B 2 

Gibt es klinisch relevante Interaktionen mit anderen 

Krankheiten? 

B 2 

Werden unnötige Doppelverordnungen vermieden? C 1 

Ist die Therapiedauer adäquat? C 1 

Gibt es eine kostengünstigere Alternative?  C 1 

 

Der MAI-Summenscore wurde durch Aufaddieren der je Kriterium ermittelten Punkte pro Arz-

neimittel berechnet. Somit ergibt sich bei der Berechnung des studienadaptierten Scores für 

jedes Arzneimittel ein maximaler Score von 17 Punkten. Je höher der MAI-Score, umso inadä-

quater wird das Arzneimittel beurteilt. Für jeden Patienten wurde durch Aufaddieren der Scores 

aller verordneten Arzneimittel (MAI-Summenscore) und Teilen durch die Zahl der Arzneimittel 
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ein MAI-Patientenscore ermittelt.   

Bewertungsgrundlage für den MAI-Score war die durch den Hausarzt verordnete Medikation, 

die für alle Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe vorlag. Arzneimittel, die als Dauer- 

und zusätzlich als Bedarfsmedikament verordnet waren, wurden als ein Arzneimittel gezählt, 

der gleiche Arzneistoff in verschiedener Stärke oder anderer Darreichungsform wurde jeweils 

als ein eigenes Arzneimittel gewertet. Nahrungsergänzungsmittel und homöopathische Arz-

neimittel wurden nicht berücksichtigt. Bei der Frage nach Kontraindikationen wurden auch po-

tenziell inadäquate Arzneimittel berücksichtigt. In Tab. 8 sind die Bewertungsgrundlagen des 

studienadaptierten MAI-Scores dargestellt. 

Tab. 8: Adaptierter Medication Appropriateness Index (MAI) für die DemStepCare-Studie. 

Kriterium Bewertung bei DemStepCare 

Indikation Gibt es eine Indikation für das Arzneimittel? Ist das Arzneimittel laut 

Fachinformation oder gültigen Leitlinien für eine der Erkrankungen, 

Diagnosen oder Symptome des Patienten lt. Verlaufsbericht der eFA 

indiziert? 

Wirksamkeit Ist dieses Arzneimittel für die Indikation und bei diesem Patienten-

kollektiv wirksam? Evidenz, Studien, Leitlinien 

Dosierung Ist die Einzel- und Tagesgesamtdosis laut der Fachinformation und 

unter Berücksichtigung relevanter klinischer Parameter (Nierenfunk-

tion, Leberfunktion, Alter, Gewicht, Komedikation) korrekt? Inadä-

quat: z.B. Pantoprazol 40 mg als Magenschutz. CAVE: bei off-label 

Einsatz gelten Dosierempfehlungen der Leitlinien und Fakten-/ Lite-

raturdatenbanken 

Korrekte  

Einnahmevorschriften 

Ist die Dosierungsanweisung vollständig und korrekt? Inadäquat: 

wenn Dosisangabe bei Bedarfsmedikation fehlt; wenn relevante Ein-

nahmevorschriften fehlen, z.B. Einnahme zum Essen bei Rivarox-

aban; wenn das Dosierintervall falsch ist z.B. Alendronsäure 1 x tgl. 

statt 1 x pro Woche 

Praktikable Anwendungsvor-

schriften 

Ist die Dosieranweisung praktikabel? Unpraktikabel: z.B., wenn nicht 

teilbare Arzneimittel geteilt werden sollen oder die Dosis als einzel-

dosierte Arzneiform verfügbar ist; Aufteilung der Dosis auf mehrmals 

tägliche Gabe, wenn einmal tägliche Gabe ausreichend ist; keine An-

gabe des Wochentags bei 1 x wöchentlicher Gabe 

Arzneimittelinteraktionen Liegt eine klinisch relevante Arzneimittelinteraktion vor? Inadäquat: 

nur, wenn eine klinisch relevante Interaktion vorliegt oder sehr wahr-

scheinlich ist 
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Fortsetzung Tab. 8: Adaptierter Medication Appropriateness Index (MAI) für die DemStepCare-Studie. 

Kriterium Bewertung bei DemStepCare 

Kontraindikationen Liegt eine relevante Interaktion des Arzneimittels mit einer Erkran-

kung des Patienten vor? Absolute und relative Kontraindikationen; 

PIM bei geriatrischen Patienten inkl. Anticholinergika mit ACB 2 oder 

3; Auftreten von relevanten Nebenwirkungen unter der Therapie 

Doppelmedikation Liegt eine Doppelmedikation von Wirkstoffen oder Wirkstoffgruppen 

vor? z.B. die zeitgleiche Verordnung von Ramipril und Lisinopril 

Therapiedauer Ist die Therapiedauer angemessen? Inadäquat, wenn Antipsychotika 

bei BPSD ohne akute Indikation verordnet werden; duale Plättchen-

hemmung ohne Enddatum; automatisch inadäquat, wenn keine Indi-

kation oder Effektivität besteht 

ACB: Anticholinerge Belastung; BPSD: Psychische und Verhaltenssymptome bei Demenz; eFA: elekt-

ronische Fallakte; PIM: potenziell inadäquate Arzneimittel 

Die Bewertung des MAI-Scores erfolgte durch einen klinischen Pharmazeuten nach standar-

disiertem Vorgehen und wurde stichprobenartig von einem zweiten klinischen Pharmazeuten 

überprüft (peer review). Alle unklaren Beurteilungen und sich daraus ergebende Fragen wur-

den zu zweit diskutiert (peer Verfahren).   

Die Gesamtzahl der verordneten Arzneimittel, der MAI-Summenscore und der individuelle 

MAI-Patientenscore wurden im zeitlichen Verlauf dokumentiert und bewertet. Weiterhin wurde 

Anzahl und Anteil der unangemessenen Verordnungen, aufgeschlüsselt nach den neun Krite-

rien des studienadaptierten MAI-Scores, ausgewertet. 

3.3.3 Analyse der potenziell inadäquaten Medikation (PIM) 

Im Rahmen der Medikationsanalyse wurde die Medikation jedes Patienten auf potenziell in-

adäquate Medikation (PIM) für geriatrische Patienten ab 65 Jahren anhand der PRISCUS-

Liste Stand 2010 (230), der FORTA-Liste Stand 2018 (231–234) und der STOPP/START-Kri-

terien Version 2.0 (235, 236) geprüft.   

Bei Arzneimitteln der FORTA-Liste wurde die Häufigkeit nach Kategorie A – D und bei Arznei-

mitteln der Kategorie D zusätzlich die Art erfasst. Da die FORTA-Klassifizierung indikations-

abhängig erfolgt, können AM je nach Indikation unterschiedlich eingestuft sein. Wenn keine 

Indikation dokumentiert war und das Arzneimittel nur einmal in der FORTA-Liste klassifiziert 

war, wurde davon ausgegangen, dass das Arzneimittel für diese Indikation verordnet wurde. 

Wenn für ein Arzneimittel mehrere Indikationen klassifiziert waren, wurde das Arzneimittel nur 

dann als PIM (Kategorie C oder D) eingestuft, wenn eine Indikation dokumentiert war.  
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Um eine zuverlässige Erfassung der PIM zu gewährleisten, wurden die Listen durch Verweise 

in der für die Medikationsanalyse genutzten Excel-Tabelle hinterlegt. Bei Eintrag eines AM im 

Medikationsplan (Tabellenblatt 1 der Exceldatei), wurde auf dem zweiten Tabellenblatt die 

mögliche Zugehörigkeit zu den oben genannten PIM-Listen angezeigt (siehe Abb. 9).  

 

Abb. 9: Beispielhafte Kategorisierung potenziell inadäquater Medikamente bei der Medikationsanalyse. 

Die erfassten PIM bei Patienten ≥ 65 Jahre wurden nach Art (Wirkstoff und ATC-Code) und 

Häufigkeit im zeitlichen Verlauf dokumentiert. Es wurde die Verordnung von PIM in IG und 

KG1 zu t0, t1 und t2 sowie bei Patienten der IG im zeitlichen Verlauf analysiert. Der prozentuale 

Anteil älterer Patienten mit PIM (≥ 1 PIM verordnet) und der Anteil an PIM an der Gesamt-

medikation wurden berechnet. Dabei wurde nach Art der Klassifizierung (FORTA-Liste Kate-

gorie D, PRISCUS-Liste, STOPP-Kriterien) unterschieden. 

3.3.4 Analyse der arzneimittelbezogenen Probleme (AbP) 

Die bei der Prüfung des MAI und bei der Prüfung auf PIM erfassten klinisch relevanten AbP 

wurden nach PCNE Version 9.1 (228) (siehe Anhang 2) klassifiziert und dokumentiert. Es wur-
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den alle in der eFA verordneten Arzneimittel berücksichtigt. Nahrungsergänzungsmittel, ho-

möopathische Arzneimittel sowie abgesetzte oder pausierte Arzneimittel wurden nicht einbe-

zogen. Bei der patientenindividuellen Bewertung der klinischen Relevanz wurde zwischen ho-

her, moderater, geringer und unklarer klinischer Relevanz unterschieden. Ein AbP wurde als 

potenziell bewertet, wenn nicht ausreichend Informationen in der eFA vorlagen, um ein AbP 

eindeutig zu identifizieren. Ein Beispiel hierfür war die Verordnung von Apixaban in reduzierter 

Dosis bei Patienten ≥ 80 Jahre ohne Angabe von Körpergewicht oder Nierenfunktion oder die 

Verordnung von Antihypertensiva ohne die Angabe einer Diagnose, Vitalwerten oder Arztbrie-

fen, aus denen eine Indikation abzuleiten gewesen wäre. 

Das System nach PCNE klassifiziert AbP auf fünf Ebenen nach Problemen (drei Hauptkate-

gorien), Ursachen (neun Hauptkategorien), geplanten Interventionen (fünf Hauptkategorien), 

Akzeptanz der Intervention (drei Hauptkategorien) und Bearbeitungsstatus des AbP (vier 

Hauptkategorien). Jede Hauptkategorie kann in detailliertere Unterkategorien differenziert 

werden. Es stehen sechs Subkategorien bei Problemen, 38 für Ursachen, 17 für Interventionen 

sowie zehn Subkategorien für die Akzeptanz der Intervention zur Verfügung (siehe Anhang 2).  

In dieser Studie wurde jedes AbP auf Ebene der Haupt- und Unterkategorien klassifiziert. Es 

wurde jedem Problem nur eine Ursache und eine Intervention zugeordnet. Unter die Problem-

Kategorie „C3.5: Hinweise zum Einnahmezeitpunkt falsch, unklar oder fehlend“ wurden feh-

lende Einnahmehinweise und fehlende Dosieranweisungen bei Bedarfsanwendung eingeord-

net.  

Bei der Klassifizierung der Akzeptanz/Umsetzung der Interventionen durch den Hausarzt 

wurde folgendes Vorgehen gewählt. Wurde der Arzt nur über das Problem informiert, ohne 

dass die Möglichkeit der Intervention bestand, wurde dies als „Verordner wurde nur informiert“ 

(I1.1) bewertet. Fehlten Angaben zur adäquaten Bewertung der Situation und der Hausarzt 

wurde um zusätzliche Angaben wie eine Diagnose gebeten, erfolgte die Klassifizierung als 

„Verordner um Informationen gebeten“ (I1.2). Bei Abgabe einer pharmazeutischen Empfeh-

lung wurde diese nach dem Inhalt der Empfehlung (I3.1 – 3.6) klassifiziert. War keine Katego-

rie zutreffend, wurde „andere Intervention (näher beschrieben)“ ausgewählt. Interventionen auf 

Patienten- und Arzneimittelebene sowie eine Diskussion der Intervention mit dem Verordner 

(I1.4) waren bedingt durch das Studiensetting nicht möglich. Bei Versterben des Patienten, 

Hausarztwechsel oder anderer Situationen, die eine Lösung des AbP unmöglich machten, 

wurde dies als „Lösung des Problems nicht möglich oder nicht nötig“ (O3.4) dokumentiert. 
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In Anlehnung an den Garfinkel-Algorithmus (282) und die Leitlinie Multimedikation (258) wur-

den weitere Fragen zur AMTS geprüft:  

− Ist die Indikation im Hinblick auf Lebenserwartung und Grad der Einschränkung rele-

vant? 

− Ist die Adhärenz zur Therapie gegeben? 

− Wird jede behandlungsbedürftige Indikation therapiert? 

− Kann die Dosis ohne signifikantes Risiko reduziert werden? 

− Liegen UAW vor, die durch ein Medikament verursacht sein könnten?  

− Liegt ein aktueller und schriftlicher Einnahmeplan vor? 

Diese Fragen wurden bei jeder Medikationsanalyse ergänzend beantwortet, da sie für die Be-

wertung der Arzneimitteltherapiesicherheit relevant sind. Die Antworten wurden bei klinischer 

Relevanz als AbP dokumentiert.  

Die Analyse der aufgetretenen AbP erfolgte nach Art und Häufigkeit der Haupt- und Unterka-

tegorien, Umsetzung, klinischer Relevanz sowie nach Arzneimitteln anhand des ATC-Codes.  

3.3.5 Deprescribing von Risikoarzneimitteln 

Deprescribing beinhaltet Absetzstrategien für Risikoarzneimittel zur Reduktion unangemesse-

ner Multimedikation (siehe Anhang 3). Hier wurde insbesondere die schottische Leitlinie zu 

Polypharmazie berücksichtigt (283). Als Risikoarzneimittel bzw. -arzneimittelgruppen wurden 

die nachfolgend aufgeführten Arzneimittel definiert und analysiert: 

− Allopurinol 

− Anticholinergika 

− Antipsychotika zur Behandlung von BPSD 

− Benzodiazepine 

− Bisphosphonate 

− Calcium 

− Protonenpumpenhemmer 

− Sulfonylharnstoffe zur Therapie des Diabetes mellitus Typ 2 

− Statine 

− Vitamin D 

Der Erarbeitung der Absetzstrategien lag eine umfassende Literaturrecherche von Beginn der 

Vorbereitungszeit bis September 2019 zugrunde. Als Hilfestellungen wurden dabei vor allem 

englischsprachige Deprescribing Leitlinien verwendet. Für jedes Risikoarzneimittel wurde 

auch geprüft, ob ein Ausschleichen erforderlich ist und welche patientenindividuelle Priorisie-

rung zum Absetzen bei der Identifizierung mehrerer Risikoarzneimittel empfohlen wird.   
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Die anticholinerge Last (ACB) der Medikation wurde anhand der German Anticholinergic Bur-

den Scale (GABS) von Kiesel et al. berechnet. Die GABS wurde anhand einer systematischen 

Literaturrecherche zu bereits vorhandenen internationalen Instrumenten zur Bestimmung der 

ACB, ihrer Zusammenfassung und Reduktion auf in Deutschland zugelassene Arzneimittel 

entwickelt (284). Nach der entwickelten Deprescribing-Strategie von Anticholinergika wurde 

bei einer Gesamt-ACB Belastung mit einem Score ≥ 3 Punkte bzw. bei Verordnung eines Arz-

neimittels mit einer ACB-Bewertung > 2 Punkte eine Umstellung der Medikation geprüft (siehe 

Anhang 3).  

Konkrete Hinweise zum Vorgehen beim Deprescribing wurden an den behandelnden Hausarzt 

in der eFA weitergegeben. Dies beinhaltete den Grund für das empfohlene Deprescribing und 

mögliche UAW durch das Absetzen. Im Rahmen der pharmazeutischen Empfehlung wurden 

Risiken und Nutzen des Absetzens verdeutlicht. Die direkte Einbeziehung von Patienten und 

Angehörigen in das Deprescribing durch den Apotheker war bedingt durch das Studiensetting 

nicht möglich.   

Es wurde die Anzahl der verordneten Risikoarzneimittel bei der IG und KG1 zu t0, t1 und t2 

sowie in der IG im zeitlichen Verlauf verglichen. Bei Empfehlung zum Absetzen eines Risiko-

arzneimittels wurde die Art des Risikoarzneimittels nach ATC-Code analysiert. Die Empfeh-

lung zum Absetzen sowie die Umsetzung durch den Hausarzt wurden weiterhin auch als AbP 

analysiert. Bei Verordnung von Anticholinergika wurde bei der Medikationsanalyse die anti-

cholinerge Last berechnet und in der Auswertung analysiert.  

3.3.6 Analyse der START-Kriterien 

Auf medikamentöse Unterversorgung wurde anhand der START-Kriterien geprüft (236). Emp-

fehlungen zum Ansetzen neuer Arzneimittel wurden an den behandelnden Hausarzt weiterge-

leitet und als AbP dokumentiert. Unter Berücksichtigung der patientenindividuellen Situation 

wurde nicht für jedes nach den START-Kriterien indizierte Arzneimittel eine Empfehlung zum 

Ansetzen ausgesprochen. Die Umsetzung der pharmazeutischen Empfehlungen wurde bei 

der Analyse von AbP ausgewertet. Es wurde die Anzahl und Art indizierter Arzneimittel nach 

den START-Kriterien in der IG und KG1 zu t0, t1 und t2 sowie in der IG im zeitlichen Verlauf 

verglichen. 

3.3.7 Zeitaufwand 

Der Zeitaufwand für die Medikationsanalyse in der IG wurde pro Medikationsanalyse gemes-

sen und dokumentiert. Dabei wurde zwischen Datenerhebung, Prüfung der Medikation inkl. 

Formulierung der Empfehlungen an den behandelnden Hausarzt und Dokumentation zum 
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Zweck der wissenschaftlichen Evaluation unterschieden. Die benötigte Zeit wurde aus prakti-

schen Gründen auf Schritte von fünf Minuten gerundet, z.B. wurden 20 min bei einer tatsäch-

lich benötigten Zeit von 21,5 min dokumentiert. Anhand dieser Dokumentation wurde der un-

gefähre durchschnittliche Zeitaufwand pro Medikationsanalyse in Minuten berechnet. Der Zeit-

aufwand wurde als 0 Minuten erfasst, wenn in der eFA keine neuen Informationen seit dem 

Zeitpunkt der letzten Medikationsanalyse eingetragen waren.  

3.4 Statistik und Auswertung 

Zur Durchführung der Dateneingabe und deskriptiven Analyse wurde die Software Microsoft® 

Excel für Microsoft 365 Version 2022 verwendet. Statistische Analysen wurden mit dem sta-

tistischen Programm SPSS® Version 27 für Windows® (IBM SPSS Statistics 27) durchgeführt. 

Tabellen wurden in Microsoft® Word für Microsoft 365 Version 2022, Grafiken wurden in Micro-

soft® Excel für Microsoft 365 Version 2022 und Powerpoint für Microsoft® 365 Version 2022 

erstellt. Die Auswertung erfolgte nach Beendigung der Patientenrekrutierung und der patien-

tenindividuellen Behandlungsdauer (t2) sowie nach dem intention-to-treat-Prinzip (ITT). Dem-

entsprechend wurden die Daten aller eingeschlossenen Patienten verwendet, unabhängig da-

von, ob sie die Studie beendeten oder vorzeitig ausschieden.   

Patienten, die unmittelbar nach der Rekrutierung und vor der Durchführung der Medikations-

analyse aus der Studie ausschieden, gingen nicht in die ITT-Population ein. Alle Daten wurden 

in einfach pseudonymisierter Form verwendet und anonym analysiert.  

Deskriptive Analyse 

Die gesamte Studienpopulation wird deskriptiv bezüglich der soziodemographischen Parame-

ter und den Baselinevariablen beschrieben. Die Daten wurden fortlaufend zum Zeitpunkt der 

jeweiligen Medikationsanalyse aus der eFA erhoben.  

Für die kategorialen Merkmale werden absolute und relative Häufigkeiten bestimmt. Stetige 

Merkmale werden anhand des Mittelwerts und der Standardabweichung beschrieben. Feh-

lende Werte sind gesondert aufgeführt.  

Primärer Zielparameter 

Primäres Zielkriterium ist die Veränderung des studienadaptierten Medication Appropriateness 

Index (MAI) Scores, gemessen als Summen- und Patientenscore, in der Interventionsgruppe 

im Behandlungsverlauf und im Vergleich zur Kontrollgruppe 1 zu t0, t1 und t2.  
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Die Auswertung der primären Zielgröße ist in Tab. 9 dargestellt. Die statistische Signifikanz 

wird in allen Analysen bei einem p-Wert von 0,05 angenommen. Die Ergebnisse werden mit 

95 %-Konfidenzintervall sowie als Effektstärke (Cohen’s d) dargestellt. 

Tab. 9: Statistische Verfahren zur Auswertung des primären Zielparameters. 

Zielparameter Statistischer Test  

Vergleich Interventions- und Kon-

trollgruppe 1 (t0, t1, t2) 

Interventionsgruppe im Studienver-

lauf (t0, t1, t2, quartalsweise) 

MAI-Summenscore t-Test nach Welch Friedman-Test  

MAI-Patientenscore t-Test nach Welch Friedman-Test 

MAI: Medication Appropriateness Index 

Sekundäre Zielparameter 

Folgende sekundäre Zielparameter werden analysiert bzw. berechnet:  

− Anzahl der potenziell inadäquaten Medikamente gemäß PRISCUS-Liste, FORTA-

Liste und STOPP-Kriterien für Studienpatienten ≥ 65 Jahre in der Interventionsgruppe 

im Vergleich zur Kontrollgruppe 1 zu den Zeitpunkten t1 und t2 im Vergleich zur Aus-

gangssituation sowie in der Interventionsgruppe im Behandlungsverlauf 

− Anzahl der AbP nach PCNE in der Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontroll-

gruppe 1 zu den Zeitpunkten t1 und t2 im Vergleich zur Ausgangssituation sowie in der 

Interventionsgruppe im Behandlungsverlauf 

− Anzahl verordneter AM und vordefinierter Risikoarzneimittel in der Interventions-

gruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe 1 zu den Zeitpunkten t1 und t2 im Vergleich 

zur Ausgangssituation sowie in der Interventionsgruppe im Behandlungsverlauf 

− Anzahl indizierter START-Arzneimittel für Studienpatienten ≥ 65 Jahre in der Inter-

ventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe 1 zu den Zeitpunkten t1 und t2 im Ver-

gleich zur Ausgangssituation sowie in der Interventionsgruppe im Behandlungsverlauf 

Zur Prüfung auf Signifikanz werden die Mittelwerte zwischen den Gruppen mittels dem t-Test 

nach Welch verglichen, bei Vergleichen in der IG zu verschiedenen Zeitpunkten wird der Fried-

man-Test verwendet. Die sekundären Zielgrößen werden bezüglich der statistischen Signifi-

kanz analog zum primären Zielparameter ausgewertet. 

Fallzahlplanung 

Die Fallzahlberechnungen für die clusterrandomisierte DemStepCare-Studie erfolgten durch 

das IMBI. Bei Projektverlängerung wurde zur Beantwortung der primären Fragestellung des 

Gesamtprojektes eine angepasste Fallzahl von 334 Fällen in der IG und 79 Fällen in der KG1 
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mit vollständigen Datensätzen für einen statistisch signifikanten Nachweis eines Unterschieds 

zwischen den Gruppen festgelegt. Die Verbesserung der Arzneimitteltherapiesicherheit ist im 

Gesamtprojekt den sekundären Fragestellungen zuzuordnen, daher ist die Fallzahl für die Fra-

gestellungen dieser Dissertation nicht relevant. Alle im Rahmen der Dissertation untersuchten 

Fragestellungen haben dementsprechend explorativen Charakter und werden prospektiv aus-

gewertet. Es ist keine Signifikanzaussage vorgesehen und p-Werte werden rein deskriptiv in-

terpretiert. 
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4 Ergebnisse 

An der DemStepCare-Studie nahmen in der IG 23 Hausarztpraxen teil, die über den Rekrutie-

rungszeitraum (01.10.2019 – 31.03.2022) 198 Patienten einschlossen. In der KG1 nahmen 17 

Hausarztpraxen teil, die 47 Patienten einschlossen. Insgesamt wurden zwischen dem 01. Ok-

tober 2019 und dem 31. Dezember 2022 bei den Patienten der IG 1568 Medikationsanalysen 

und bei den Patienten der KG1 119 Medikationsanalysen durchgeführt. 

4.1 Studiendesign und Leistungserbringer 

Von den insgesamt 198 rekrutierten Patienten der IG („Intention-to-treat“-Kollektiv) wurden 153 

über die vorgesehene minimale Behandlungsdauer von mindestens neun bzw. elf Monaten 

(t1) behandelt („Per-Protocol“-Kollektiv). In der KG1 erreichten 37 („Per-Protocol“-Kollektiv) von 

47 eingeschlossenen Patienten („Intention-to-treat“-Kollektiv) die geplante Mindestbehand-

lungsdauer (t1). Die durchschnittliche Behandlungsdauer lag in der IG bzw. KG1 bei 622 ± 358 

(Spannweite 7 – 1168) bzw. 679 ± 379 (Spannweite 11 – 1112) Tagen. In der IG wurden 45 

(22,7 %) Patienten und in der KG1 zehn (21,3 %) Patienten vorzeitig entlassen (Behandlungs-

dauer < 9 bzw. 11 Monate). Abb. 10 zeigt den Studienverlauf mit Gründen für einen vorzeitige 

Behandlungsbeendigung in DemStepCare. 

 

Abb. 10 Flussdiagramm Studiendesign mit Entlassgründen. 
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Die durchschnittliche Behandlungsdauer des „Per-Protocol“-Kollektivs (PP-Kollektiv) betrug in 

der IG 762 ± 279 (Spannweite 277 – 1168) Tage. Zum formalen Studienende am 31.12.2022 

waren noch 91 (59,5 %) Patienten in Behandlung. Gründe für das Ausscheiden zwischen t1 

und dem formalen Studienende waren freiwillige Studienaustritte (4/153), Umzug außerhalb 

des Studiengebietes (3/153), vorzeitiger Tod (34/153), Umzug in ein Pflegeheim (17/153) und 

Hausarztwechsel (4/153). In der KG1 betrug die durchschnittliche Behandlungsdauer des PP-

Kollektivs 831 ± 262 (Spannweite 279 – 1112) Tage. Das formale Studienende erreichten 34 

(92 %) Patienten, Gründe für ein vorheriges Ausscheiden waren eine ausgeprägte Sprachbar-

riere (1/37), ein freiwilliger Studienaustritt (1/37) und ein Hausarztwechsel (1/37).  

Es nahmen insgesamt 62 Hausärzte an dem Projekt teil, davon wurden 39 in die IG und 23 in 

die KG1 randomisiert (vergl. Abb. 10). Die Patienten der IG wurden durch 29 aktive Hausärzte 

der 23 eingeschlossenen Hausarztpraxen behandelt, wobei sechs Patienten gleichzeitig von 

zwei Hausärzten einer Praxis betreut wurden. In der KG1 wurden die Patienten von insgesamt 

zwölf verschiedenen Hausärzten aus den 17 teilnehmenden Praxen behandelt. Abb. 11 zeigt 

die Patientenverteilung auf die teilnehmenden Hausärzte in IG und KG1 im ITT-Kollektiv. 

 

Abb. 11: Patientenverteilung auf die am Projekt beteiligten Hausärzte (n: Anzahl Patienten / Hausärzte 

ITT-Kollektiv; IG: Interventionsgruppe; KG1: Kontrollgruppe 1). 

In der IG betreuten vier Hausärzte rund 60 % (118/198) der Patienten, davon behandelte ein 

Hausarzt 27 Patienten und ein weiterer Hausarzt 68 der insgesamt 198 Patienten. Am häu-

figsten behandelte ein Hausarzt in der IG nur einen Patienten. 
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4.2 Patientencharakteristika 

4.2.1 Demographie und Krankheitslast 

In Tab. 10 sind die wesentlichen soziodemographischen und klinischen Merkmale des ITT-

Kollektivs zu t0 dargestellt. Die Alters- und Geschlechterverteilung ist typisch und gleichartig in 

der IG und KG1. Die Krankheitslast ist ebenfalls gleich verteilt. 

Tab. 10: Soziodemographische und klinische Merkmale für Patienten der Interventions- und Kontroll-

gruppe 1 im ITT-Kollektiv zum Zeitpunkt Studieneinschluss (t0). 

Merkmal Interventionsgruppe 

(n=198) 

Kontrollgruppe 1 

(n=47) 

Geschlecht [% (n)] 

Männlich 38,4 (76) 44,7 (21) 

Weiblich 61,6 (122) 55,3 (26) 

Alter (Jahre) 

M ± SD 81,7 ± 6,4 80,3 ± 7,4 

Median 82 81 

Spannweite 61 – 99 59 – 94 

Krankheitslast 

Anzahl der Erkrankungen [M ± SD] 13,9 ± 7,4 12,0 ± 6,3 

Chronische Erkrankungen [% (n)] 

Sturzneigung (R29.6) 32,8 (65) 14,9 (7) 

Hypertonie (I10) 77,8 (154) 78,7 (37) 

Diabetes (E10-E14) 37,9 (75) 31,9 (15) 

Niereninsuffizienz (N18) 35,4 (70) 14,9 (7) 

Osteoporose (M80-M82)  13,1 (26) 12,8 (6) 

Vorhofflimmern(I48) 22,7 (45) 23,4 (11) 

Herzinsuffizienz (I50) 26,8 (53) 17,0 (8) 

koronare Herzkrankheit (I25) 25,3 (50) 19,1 (9) 

Hirninfarkt (I60-I69) 20,2 (40) 14,9 (7) 

Psychische und Verhaltensstörungen (F00-F99) 52 (103) 44,7 (21) 

Lipidstoffwechselstörung (E78) 30,3 (60) 21,3 (10) 

Hyperurikämie (E79.0) 7,6 (15) 10,6 (5) 

Gicht (M10) 5,1 (10) 2,1 (1) 

Atherosklerose (I70) 17,2 (34) 8,5 (4) 

Refluxkrankheiten und GIT-Ulzera (K20-31) 18,7 (37) 17,0 (8) 

n: Anzahl Patienten ITT Kollektiv; M: Mittelwert; SD: Standardabweichung 
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4.2.2 Demenzielle Erkrankung 

Die zu t0 erfassten Demenzdiagnosen nach ICD-10 sind in Abb. 12 dargestellt. Die Verteilung 

in den Gruppen ist homogen. 

 

Abb. 12: Demenzdiagnosen bei Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv 

zum Zeitpunkt Studieneinschluss t0 (n: Anzahl Patienten ITT Kollektiv). 

Bei 60,5 % (120/198) der Patienten der IG und 89,4 % (42/47) Patient der KG1 wurde bei 

Studieneinschluss ein Minimental Status Test (MMST) durchgeführt. Der erreichte MMST 

Punktwert betrug in der IG 17,5 ± 7,5 Punkte und in der KG1 18,8 ± 7 Punkte. Die Häufigkeit 

einer leichten, mittelschweren und schweren Demenz gemäß erreichtem MMST-Punktwert zu 

t0 ist in Tab. 11 als adjustierte absolute und relative Häufigkeit dargestellt. 

Tab. 11: Schweregradeinteilung der Demenz für Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im 

ITT-Kollektiv zum Zeitpunkt Studieneinschluss (t0). 

Schweregrad der Demenz 

Studieneinschluss (t0) 

Patienten [% (n)] 

Interventionsgruppe  

(n=120) 

Kontrollgruppe 1  

(n=42) 

Keine Demenz (MMST 27 – 30 P) 7,5 (9) 16,7 (7) 

Leichte Erkrankung (MMST 20 – 26 P) 42,5 (51) 40,5 (17) 

Mittelschwere Erkrankung (MMST 10 – 19 P) 28,0 (42) 28,6 (12) 

Schwere Erkrankung (< 10 P) 12,0 (18) 14,3 (6) 

n: Anzahl Patienten ITT Kollektiv; MMST: Minimental Status Test; P: Punkte 
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4.2.3 Versorgungssituation 

Bei 24 % der Patienten (48/198) der IG und 17 % (8/47) Patienten der KG1 war der Familien-

stand unbekannt. In der IG waren 2 % (3/150) der Patienten ledig, 51 % (77/150) verheiratet, 

32 % (4/150) geschieden, 42 % verwitwet (63/150) und 2 % (3/150) lebten in einer Partner-

schaft. In der KG1 waren 40 % (19/47) der Patienten verheiratet und 28 % (13/47) verwitwet. 

Kein Patient der KG1 war als ledig, geschieden oder in einer Partnerschaft lebend in der eFA 

geführt. In Abb. 13 sind die bekannten Versorgungsituationen im Behandlungsverlauf darge-

stellt. Die Versorgungssituation war in der IG zu t0 bei 33 % (65/198) der Patienten in der eFA 

hinterlegt, zu t1 bei 73 % (111/153) und zu t2 bei 74 % (103/140). In der KG1 war die Versor-

gungssituation zu t0 bei 40 % (19/47), zu t1 bei 49 % (18/37) und zu t2 bei 46 % (16/35) der 

Patienten bekannt. In der IG wurde eine Patientin teilstationär versorgt. Eine parallele Versor-

gung des gleichen Patienten durch verschiedene Versorger war möglich. 

 

Abb. 13: Versorgungssituation bei Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 des ITT-Kollek-

tivs im Behandlungsverlauf (Mehrfachnennung möglich; n: Anzahl Patienten ITT Kollektiv; t0 = Stu-

dieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behandlungsende; IG: Interventionsgruppe; 

KG1: Kontrollgruppe 1). 

In der IG wurden 40 % (79/198) der Patienten zu t0 ohne bekannte externe Hilfe wie Pflege-

dienst, private Hilfe oder Heimpersonal versorgt, in der KG1 waren es 49 % (23/47) der Pati-

enten.  

Die Stabilität der Versorgung in IG und KG1 ist in Abb. 14 dargestellt. Der Prozentanteil der 

Patienten mit einer instabilen häuslichen Versorgung nahm in der IG von t0 zu t1 zu und ver-
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ringerte sich wieder zu t2. Der Prozentanteil der Patienten mit einer kritischen Versorgungssi-

tuation (Versorgungskrise) stieg von t0 zu t1 leicht an und sank zu t2 auf das Ausgangsniveau. 

In der KG1 war die Verteilung der Versorgungssituation vergleichbar. 

 

Abb. 14: Versorgungsstatus bei Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv im 

Behandlungsverlauf (n: Anzahl Patienten ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, 

t2 = individuelles Behandlungsende; IG: Interventionsgruppe; KG1: Kontrollgruppe 1). 

Zum individuellen Behandlungsende war in der eFA bei 82 % (163/198) der Patienten in der 

IG und bei 60 % (28/47) der Patienten ein Pflegegrad eingetragen. Der höchste im Behand-

lungsverlauf dokumentierte Pflegegrad wurde ausgewertet. Die adjustierten absoluten und re-

lativen Häufigkeiten der vorliegenden Pflegegrade in IG und KG1 sind in Tab. 12 dargestellt. 

Die meisten Patienten befanden sich in Pflegegrad Stufe 2 und 3. 

Tab. 12: Pflegegrad bei Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv zum Zeit-

punkt individuelles Behandlungsende (t2). 

Pflegegrad 

Behandlungsende (t2) 

Patienten [% (n)] 

Interventionsgruppe (n=163) Kontrollgruppe 1 (n=28) 

Kein Pflegegrad 9,8 (16) 0  

Pflegegrad 1  13,5 (22) 7,1 (2) 

Pflegegrad 2 25,8 (42) 39,3 (11) 

Pflegegrad 3 31,9 (52) 35,7 (10) 

Pflegegrad 4 14,1 (23) 10,7 (3) 

Pflegegrad 5 4,9 (8) 7,1 (2) 

n: Anzahl Patienten ITT Kollektiv 
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4.2.4 Arzneimitteltherapie  

Die Anzahl der durch den Hausarzt in der eFA eingetragenen Arzneimittel ist in Tab. 13 für die 

Patienten der IG und KG1 nach Messzeitpunkten aufgeführt. Bei Studieneinschluss (t0) wur-

den bei den Patienten der IG durchschnittlich 7,25 ± 3,56 Arzneimittel und in der KG1 6,85 ± 

3,14 Arzneimittel verordnet. 

Tab. 13: Anzahl der vom Hausarzt dokumentierten Arzneimittel für Patienten der Interventions- und 

Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

Arzneimit-

tel 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=198) t1 (n=153) t2 (n=140) t0 (n=47) t1 (n=37) t2 (n=35) 

[M ± SD] 7,25 ± 3,56 7,42 ± 3,63 7,74 ± 3,69 6,85 ± 3,14 7,3 ± 3,32 7,54 ± 3,56 

95 %-KI [6,75; 7,75] [6,84; 8,0] [7,13; 8,36] [5,93; 7,77] [6,19; 8,4] [6,39; 8,7] 

Median 7 7 7 7 7 8 

Spannweite 0 – 24 1 – 19 0 – 17 1 – 15 1 – 15 1 – 15 

n: Anzahl Patienten ITT Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Be-

handlungsende M: Mittelwert; SD: Standardabweichung 

Die Anzahl der verordneten Arzneimittel unterscheidet sich zwischen IG und KG 1 zu allen drei 

Messzeitpunkten nicht signifikant (t0: p = 0,45; t1: p = 0,846; t2: p = 0,758). Die Anzahl der 

verordneten Arzneimittel konnte in der IG im Studienverlauf nicht reduziert werden (siehe Tab. 

13).  

Zum Zeitpunkt t0 wurden Patienten der IG insgesamt 1435 Arzneimittel und Patienten der KG1 

insgesamt 322 Arzneimittel verordnet. Tab. 14 zeigt die Häufigkeiten der verordneten Wirk-

stoffklassen nach ATC-Code 2. Ebene und Wirkstoffen der jeweiligen Wirkstoffklasse. Es er-

folgte keine Unterscheidung in Dauer- und Bedarfsmedikation.   

Die prozentuale Verordnungshäufigkeit der Wirkstoffklassen ist weitgehend gleich in IG und 

KG1 (siehe Tab. 14). Als einzelner Wirkstoff wird Levothyroxin mit 2,1 % (31/1435) in der IG 

und 1,6 % (5/322) in der KG1 häufig verordnet. Die Wirkstoffklasse der „Schilddrüsenthera-

peutika“ (H03) gehört jedoch nicht zu den zehn am häufigsten verordneten Wirkstoffklassen. 
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Tab. 14: Anzahl und Häufigkeit der zehn häufigsten Wirkstoffklassen sowie der am häufigsten verord-

neten Wirkstoffe für Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv zum Zeitpunkt 

Studieneinschluss (t0). 

Wirkstoffklasse 

(ATC-Code) 

Wirkstoffe in der Wirk-

stoffklasse [% (n)] 

Wirkstoff Wirkstoffe [% (n)] 

IG (n=1435) KG1 (n=322) IG (n=1435) KG1 (n=322) 

RAS-Hemmer (C09) 10,4 (149) 10,9 (35) Ramipril 4,7 (68) 4,3 (14) 

Candesartan 2,0 (28) 1,6 (5) 

Ramipril/HCT 1,0 (15) 1,6 (5) 

Sonstige 2,6 (38) 3,4 (11) 

Antithrombotische 

Mittel (B01) 

8,8 (127) 9,9 (32) ASS 4,0 (58) 

 

5,0 (16) 

Apixaban 1,4 (20) 

 

1,6 (5) 

Edoxaban 1,0 (14) 

 

1,6 (5) 

Rivaroxaban 1,0 (14) 

 

0,6 (2) 

Sonstige 1,5 (21) 1,2 (4) 

Psychoanaleptika 

(N06) 

8,0 (115) 9,6 (31) Donepezil 1,8 (26) 1,9 (6) 

Sertralin 1,5 (22) 1,9 (6) 

Mirtazapin 1,5 (21) 0,9 (3) 

Sonstige 3,2 (46) 5,0 (16) 

Betablocker (C07) 7,6 (109) 8,4 (27) Metoprolol 4,1 (59) 5,6 (18) 

Bisoprolol 2,6 (37) 1,9 (6) 

Sonstige 0,9 (13) 0,9 (3) 

Analgetika (N02) 7,0 (100) 3,7 (12) Metamizol 4,5 (64) 2,8 (9) 

Sonstige 2,5 (36) 0,9 (3) 

Diuretika (C03) 6,9 (99) 6,2 (20) Torasemid 4,0 (58) 4,3 (14) 

Spironolacton 1,0 (15) 1,2 (4) 

Sonstige 1,8 (26) 0,6 (2) 

Psycholeptika (N05) 5,9 (85) 6,2 (20) Pipamperon 1,7 (25) 1,2 (4) 

Risperidon 1,2 (17) 1,2 (4) 

Quetiapin 0,6 (8) 1,6 (5) 

Sonstige 2,4 (35) 2,2 (7) 

Antidiabetika (A10) 5,8 (83) 6,5 (21) Insulin* 2,9 (42) 2,5 (8) 

Metformin 1,7 (25) 2,5 (8) 

Sonstige 1,1 (16) 1,6 (5) 
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Fortsetzung Tabelle 14: Anzahl und Häufigkeit der zehn häufigsten Wirkstoffklassen sowie der am 

häufigsten verordneten Wirkstoffe für Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollek-

tiv zum Zeitpunkt Studieneinschluss (t0). 

Wirkstoffklasse 

(ATC-Code) 

Wirkstoffe in der Wirk-

stoffklasse [% (n)] 

Wirkstoff Wirkstoffe [% (n)] 

IG (n=1435) KG1(n=322) IG (n=1435) KG1 (n=322) 

Lipidsenker (C10) 5,4 (77) 5,6 (18) Simvastatin 2,8 (40) 4,3 (14) 

Atorvastatin 2,0 (29) 0,3 (1) 

Sonstige 0,6 (8) 0,9 (3) 

Mittel bei Säure be-

dingten Erkrankun-

gen (A02) 

4,2 (60) 4,3 (14) Pantoprazol 3,6 (51) 3,4 (11) 

Sonstige 0,6 (9) 0,9 (3) 

Calciumkanalblo-

cker (C08) 

3,8 (55) 4,6 (15) Amlodipin 3,1 (44) 3,7 (12) 

Sonstige 0,8 (11) 0,6 (2) 

Sonstige 26,2 (376) 23,9 (77)  

n: Anzahl Arzneimittel ITT-Kollektiv; IG: Interventionsgruppe; KG1: Kontrollgruppe 1; Anatomisch-The-

rapeutisch-Chemisch; RAS: Renin-Angiotensin-System; *Insulin: hier alle Insuline und Analoga unter 

„Insulin“ zusammengefasst 

Die Verordnung von Antipsychotika (ATC-Code N05A) wurde weitergehend analysiert.  

Die Verordnungshäufigkeiten der Antipsychotika in IG und KG1 sind in Tab. 15 dargestellt. 

Tab. 15: Anzahl und Häufigkeit der verordneten Antipsychotika für Patienten der Interventions- und 

Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

Antipsychotika- 

Verordnung 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=198) t1 (n=153) t2 (n=140) t0 (n=47) t1 (n=37) t2 (n=35) 

Antipsychotika gesamt 64 66 75 18 13 7 

Patienten mit ≥ 1 An-

tipsychotikum [% (n)] 

25,3 (50) 33,3 (51) 37,9 (53) 25,5 (12) 18,9 (7) 14,3 (5) 

Patienten mit > 1 An-

tipsychotikum [% (n)] 

6,6 (13) 9,2 (14) 14,3 (20) 4,3 (2) 5,4 (2) 5,7 (2) 

n: Anzahl Patienten ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Be-

handlungsende 

Die absoluten und relativen Verordnungshäufigkeiten von Antipsychotika nahmen in der IG im 

Studienverlauf zu.  

Die Verordnungshäufigkeit der Wirkstoffe ist in Abb. 15 nach Messzeitpunkten und Patienten-

kollektiv dargestellt.  
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Abb. 15: Verordnungshäufigkeit von Antipsychotika für Patienten der Interventions- und Kontroll-

gruppe 1 im ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf (n: Anzahl Antipsychotika ITT Kollektiv; t0 = Studien-

einschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behandlungsende; IG: Interventionsgruppe; KG1: 

Kontrollgruppe 1). 

Das am häufigsten in der IG verordnete Antipsychotikum war zu allen Messzeitpunkten Pi-

pamperon gefolgt von Risperidon. In der KG1 wurde dagegen zu allen Messzeitpunkten am 

häufigsten Quetiapin verordnet. 

4.3 Primärer Zielparameter: Medication Appropriateness 

Index (MAI) 

4.3.1 MAI-Summenscore 

Der Medication Appropriateness Index (MAI) Summenscore betrug im ITT-Kollektiv bei Pati-

enten der IG zum Zeitpunkt t0 durchschnittlich 15,24 ± 12,78 Punkte und reduzierte sich zum 

Zeitpunkt t1 bzw. t2 auf 7,5 ± 9,54 Punkte bzw. 7,64 ± 9,84 Punkte. Bei Patienten der KG1 lag 

der durchschnittliche MAI-Summenscore relativ unverändert im Bereich von 16,3 bis 16,8 

Punkten zu den drei Messzeitpunkten (siehe Tab. 16). Demnach war der MAI-Summenscore 

bei Studieneinschluss in beiden Gruppen vergleichbar hoch und unangemessen. Nur in der 

Interventionsgruppe war eine Verbesserung zu verzeichnen. Berechnet für das PP-Kollektiv 

betrug der MAI-Summenscore zum Zeitpunkt t0 für Patienten der IG (n = 153) 14,02 ± 11,93 

Punkte [95 %-KI: 12,11; 15,93] und für Patienten der KG1 (n = 37) 16,7 ± 14,13 Punkte [95 %-

KI: 11,99; 21,41]. Damit können die ITT- und PP-Gruppe als gleichwertig erachtet werden. 
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Tab. 16: MAI-Summenscore für Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv im 

Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

MAI-Summen-

score  

ITT Kollektiv 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=198) t1 (n=153) t2 (n=140) t0 (n=47) t1 (n=37) t2 (n=35) 

[M ± SD] 15,24 ± 

12,78 

7,50 ± 

9,54 

7,64 ± 

9,84 

16,32 ± 

13,74  

16,84 ± 

14,25  

16,69 ± 

11,29 

95 %-KI [13,45; 

17,03] 

[5,97; 

9,02] 

[5,99; 

9,28] 

[12,28; 

20,35] 

[12,09; 

21,59] 

[12,81; 

20,56] 

Median 13 3 4 14 14 16 

Spannweite  0 – 62  0 – 46 0 – 50 0 – 70 0 – 70 0 – 42 

1. Quartil (25 %) 6 1 0 6 7 7 

3. Quartil (75 %) 21 11 11 22 23 22,5 

n: Anzahl Patienten ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Be-

handlungsende; M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; KI: Konfidenzintervall 

Die Verteilung der MAI-Summenscores ist graphisch in Form von Boxplots in Abb. 16 darge-

stellt. Bei Betrachtung der Lage- und Streuungsmaße lässt sich erkennen, dass es sich um 

Daten einer schiefen Verteilung handelt. Die Boxplots zeigen außerdem die große Varianz der 

Werte. Die zentrale Tendenz der Verteilung zeigt in der IG einen reduzierten medianen MAI-

Summenscore im Vergleich zur KG1 im Studienverlauf. Auffällig sind die häufigeren Extrem-

werte zu allen Messzeitpunkten für Patienten der IG im Vergleich zur KG1. 

 

Abb. 16 Verteilung des Medication Appropriateness Index-Summenscores bei Patienten der Interven-

tions- und Kontrollgruppe im ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf (t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 

11 Monate, t2 = individuelles Behandlungsende). 



Ergebnisse 78 

 

Der Effekt der pharmazeutischen Medikationsanalyse auf die Angemessenheit der Medikation, 

gemessen als Reduktion des MAI-Summenscores, wurde zum Gruppenvergleich für das ITT-

Kollektiv und PP-Kollektiv und zum Vergleich innerhalb der Gruppe für das PP-Kollektiv (Inter-

vention erfolgt) berechnet (n = 140). Der mittlere MAI-Summenscore war zu t0 im ITT- und PP-

Kollektiv der IG und KG1 nicht signifikant unterschiedlich (ITT-Kollektiv: -1,08 Punkte, 95-% 

KI: [-5,48; 3,31], p = 0,625; PP-Kollektiv: -2,68 Punkte, 95-% KI: [-7,74; 2,37], p = 0,291). Zu 

den Zeitpunkten t1 und t2 unterschieden sich die mittleren MAI-Summenscores zwischen den 

Gruppen dagegen signifikant (t1: -9,34 Punkte, 95-% KI: [-14,31; -4,37], p < 0,001, Effektstärke 

d = -0,88, [-1,25; -0,51]; t2: -9,05 Punkte, 95-% KI: [-13,24; -4,87], p < 0,001, Effektstärke d = -

0,89, [-1,27; -0,51]). Die Effektstärken d > 0,8 entsprechen einem starken Effekt. Der MAI-

Summenscore wurde im Behandlungsverlauf signifikant reduziert (p = < 0,001).   

Die anschließend durchgeführten Post-hoc-Tests (Bonferroni-Korrektur) zeigten, dass ein sig-

nifikanter Unterschied zwischen t0 und t1 (pangepasst = 0,000, Effektstärke d = 0,13) sowie t0 und 

t2 (pangepasst = 0,000, Effektstärke d = 0,12) besteht. Die Effektstärken entsprechen einem sehr 

geringen Effekt.  

Die quartalsweise Veränderung des MAI-Summenscores zwischen t0 und t1 ist in Tab. 17 dar-

gestellt. Es wurden nur Patienten verglichen, für die eine Medikationsanalyse zum jeweiligen 

Messzeitpunkt erfolgt war (n = 141). Es war ein Trend über einen zunehmenden Effekt der 

pharmazeutischen Intervention über den Studienverlauf bis zur Medikationsanalyse nach 

zwölf Monaten zu erkennen. In Folge der pharmazeutischen Medikationsanalyse reduzierte 

sich der MAI-Summenscore nach dem ersten Quartal signifikant (pangepasst = 0,004, Effektstärke 

d = 0,11). Ab Quartal 2 waren die quartalsweisen Abnahmen des MAI-Summenscores nicht 

mehr signifikant. 

Tab. 17: Kennzahlen des MAI-Summenscores für Patienten der Interventionsgruppe bezogen auf das 

ITT-Kollektiv (n = 141) für Quartal 1 bis Quartal 4 im Behandlungsverlauf. 

MAI-Summen-

score 

Studienbeginn 3 Mo.  6 Mo. 9 Mo.  11 / 12 Mo. 

[M ± SD] 14,02 ± 12,09 10,55 ± 10,83 8,79 ± 10,02 8,27 ± 10,77 7,5 ± 9,41 

95 %-KI [12,01; 16,03] [8,75; 12,36] [7,12; 10,46] [6,48; 10,06] [5,94; 9,07] 

Spannweite 0 – 60 0 – 58 0 – 58 0 – 69 0 – 46 

p-Wertangepasst 

(zu t0) * 

n.A. 0,004 0,000 0,000 0,000 

d (zu t0) n.A. 0,11 0,17 0,21 0,24 

p-Wertangepasst 

(zu vorheriger) * 

n.A. n.A. 0,799 1,000 1,000 

n: Anzahl Patienten ITT-Kollektiv; M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; KI: Konfidenzintervall; d: Ef-

fektstärke nach Cohen; Mo.: Monat; n.A.: nichtzutreffend; *statistisch signifikant mit pangepasst ≤ 0,05 
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4.3.2 MAI-Patientenscore 

Der MAI-Patientenscore wird aus dem MAI-Summenscore geteilt durch die Anzahl der verord-

neten Arzneimittel ermittelt. Bezogen auf das ITT-Kollektiv reduzierte sich der MAI-Patienten-

score bei Patienten der IG von durchschnittlich 2,1 ± 1,53 auf durchschnittlich 0,97 ± 1,13 

Punkte zu t1 und auf durchschnittlich 0,91 ± 1,06 Punkte zu t2. In der KG1 blieb der MAI-

Patientenscore über den Beobachtungszeitraum weitgehend unverändert (siehe Tab. 18).  

Tab. 18: MAI-Patientenscore für Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv im 

Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

MAI-Patien-

tenscore  

ITT Kollektiv 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=198) t1 (n=153) t2 (n=140) t0 (n=47) t1 (n=37) t2 (n=35) 

[M ± SD] 2,1 ± 1,53 0,97 ± 1,13 0,91 ± 1,06 2,35 ± 1,73 2,37 ± 1,77 2,32 ± 1,59 

95 %-KI [1,89; 2,32] [0,79; 1,16] [0,73; 1,09] [1,84; 2,86] [1,78; 2,96] [1,78; 2,87] 

Median 1,85 0,6 0,53 2,1 2,1 2,13 

Spannweite 0 – 9 0 – 6 0 – 5 0 – 7,78 0 – 7,78 0 – 7 

1. Quartil  

(25 %) 

1 0,11 0 1,38 1,33 1,37 

3. Quartil  

(75 %) 

2,8 1,5 1,41 2,78 2,75 2,71 

n: Anzahl Patienten ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Be-

handlungsende; M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; KI: Konfidenzintervall 

Der MAI-Patientenscore betrug im PP-Kollektiv für die IG (n = 153) 2,04 ± 1,58 Punkte [95 %-

KI: 1,79; 3,0] und für die KG1 (n = 37) 2,4 ± 1,75 Punkte [95 %-KI: 1,82; 2,99]. Beide Kollektive 

waren somit vergleichbar. 

Die Verteilung des MAI-Patientenscores ist in Form von Boxplots in Abb. 17 dargestellt. Die 

Tendenz der Verteilung zeigt in der IG verglichen mit der KG 1 niedrigere mediane und maxi-

male MAI-Patientenscores zu allen Messzeitpunkten. Im Vergleich zum MAI-Summenscore 

fällt in der IG eine geringere Zahl von Extremwerten und in der KG1 eine höhere Zahl von 

Extremwerten auf. Die Verteilung der Werte des MAI-Patientenscores ist in der KG1 für t1 und 

t2 symmetrischer als beim MAI-Summenscore. 
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Abb. 17: Verteilung des Medication Appropriateness Index-Patientenscores bei Patienten der Inter-

ventions- und Kontrollgruppe im ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf (t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 

bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behandlungsende). 

Der Effekt der pharmazeutischen Medikationsanalyse auf die Angemessenheit der Medikation, 

gemessen als Reduktion des MAI-Patientenscores, wurde zum Gruppenvergleich für das ITT-

Kollektiv und PP-Kollektiv und zum Vergleich innerhalb der Gruppe für das PP-Kollektiv (Inter-

vention erfolgt) berechnet (n = 140). Der mittlere MAI-Patientenscore war zu t0 im ITT- und PP-

Kollektiv der IG und KG1 nicht signifikant unterschiedlich (ITT-Kollektiv: -0,25 Punkte, 95-% 

KI: [-0,8; 0,3], p = 0,368; PP-Kollektiv: -0,36 Punkte, 95-% KI: [-0,99; 0,27], p = 0,258). Zu den 

Zeitpunkten t1 und t2 unterschieden sich die mittleren MAI-Patientenscores zwischen den Grup-

pen dagegen signifikant (t1: -1,39 Punkte, 95-% KI: [-2,0; -0,78], p < 0,001, Effektstärke d = -

1,09, [-1,47; -0,71]); t2: -1,41 Punkte, 95-% KI: [-1,98; -0,84], p < 0,001, Effektstärke d = -1,19, 

[-1,58; -0,8]). Die Effektstärken d > 0,8 entsprechen einem starken Effekt  

Der MAI-Patientenscore wurde im Behandlungsverlauf signifikant reduziert (p = < 0,001). Die 

anschließend durchgeführten Post-hoc-Tests (Bonferroni-Korrektur) zeigen, dass nur ein sig-

nifikanter Unterschied zwischen t0 und t1 (pangepasst = 0,000, Effektstärke d = 0,14) sowie t0 und 

t2 (pangepasst = 0,000, Effektstärke d= 0,14) besteht. Die Effektstärken entsprechen einem sehr 

geringen Effekt.  

Die quartalsweise Veränderung des MAI-Patientenscores zwischen t0 und t1 ist in Tab. 19 dar-

gestellt. Es wurden nur Patienten verglichen, für die eine Medikationsanalyse zum jeweiligen 

Messzeitpunkt erfolgt war (n = 141). Es war ein Trend eines zunehmenden Effekts der phar-

mazeutischen Intervention über den Studienverlauf bis zur Medikationsanalyse nach zwölf Mo-

naten zu erkennen. In Folge der pharmazeutischen Medikationsanalyse reduzierte sich der 
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MAI-Patientenscore nach dem ersten Quartal signifikant (pangepasst = 0,000, Effektstärke d = 

0,13). Ab Quartal 2 waren die quartalsweisen Abnahmen des MAI-Patientenscores nicht mehr 

signifikant. 

Tab. 19: MAI-Patientenscore für Patienten der Interventionsgruppe im ITT-Kollektiv (n = 141) für Quar-

tal 1 bis Quartal 4 im Behandlungsverlauf. 

MAI-Patienten-

score 

Studienbeginn 3 Mo.  6 Mo. 9 Mo. 11 / 12 Mo. 

[M ± SD] 2,06 ± 1,61 1,48 ±1,41 1,24 ± 1,34 1,07 ± 1,28 0,97 ± 1,1 

95 %-KI [1,79; 2,32] [1,25; 1,72] [1,02; 1,46] [0,86; 1,29] [0,79; 1,16] 

Spannweite 0 – 9 0 – 9 0 – 9 0 – 9 0 – 6 

p-Wertangepasst 

(zu t0) * 

n.A. 0,000 0,000 0,000 0,000 

d (zu t0) n.A. 0,13 0,2 0,24 0,28 

p-Wertangepasst 

(zu vorheriger) * 

n.A. n.A. 0,401 1,000 1,000 

n: Anzahl Patienten ITT-Kollektiv; M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; KI: Konfidenzintervall; d: Ef-

fektstärke nach Cohen; Mo.: Monat; n.A.: nichtzutreffend; *statistisch signifikant mit pangepasst ≤ 0,05 

4.3.3 MAI-Kriterien 

Absolute und relative Häufigkeit der als unangemessen eingestuften Verordnungen je MAI-

Kriterium sind in Tab. 20 zusammengefasst. 

Die prozentuale Häufigkeit als unangemessen eingestufter Verordnungen wurde in der IG von 

t0 zu t1 insgesamt um durchschnittlich 5,8 % reduziert. In der Kategorie „korrekte Einnahme-

vorschrift“ reduzierte sich die Einstufung um 10 % und in den Kategorien „Wirksamkeit“ und 

„Indikation“ um je 9 %. 
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Tab. 20: Anteil und Anzahl der unangemessenen Verschreibungen pro Medication Appropriateness 

Kriterium für Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf 

(t0 t1, t2). 

MAI-Kriterium 

 

Unangemessene Arzneimittelverordnungen [% (n)] 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0  

(n=1435) 

t1  

(n=1135) 

t2  

(n=1084) 

t0  

(n=322) 

t1  

(n=270) 

t2  

(n=264) 

Indikation 14,1 (202) 5,1 (58) 4,4 (48) 18,9 (61) 18,1 (49) 17,4 (46) 

Wirksamkeit 14,8 (212) 5,5 (62) 4,9 (53) 20,5 (66) 20,0 (54) 19,3 (51) 

Dosierung 10,5 (150) 5,9 (67) 5,4 (58) 9,0 (29) 10,0 (27) 8,7 (23) 

Korrekte  

Einnahmevorschrift 

17 (244) 6,9 (78) 7,0 (76) 15,5 (50) 13,3 (36) 14 (37) 

Praktikable Anwen-

dungsvorschrift 

9,5 (136) 7,9 (90) 6,7 (73) 11,5 (37) 11,9 (32) 11,7 (31) 

Arzneimittel- 

Interaktion 

12,8 (183) 8,5 (97) 9,7 (105) 8,7 (28) 7,8 (21) 8,7 (23) 

Kontraindikation 7,0 (100) 4,2 (48) 5,2 (56) 7,1 (23) 7,4 (20) 5,7 (15) 

Doppelmedikation 3,3 (48) 1,9 (22) 1,5 (16) 4,0 (13) 4,8 (13) 3,0 (8) 

Therapiedauer 16,8 (241) 8,0 (91) 7,8 (85) 23,3 (75) 23,0 (62) 22,0 (58) 

n: Anzahl Arzneimittelverordnungen ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = 

individuelles Behandlungsende; MAI: Medication Appropriateness Index 

4.4 Potenziell inadäquate Medikamente (PIM) 

Zur Analyse der potenziell inadäquaten Medikamente (PIM) wurde die Grundgesamtheit auf 

Patienten ≥ 65 Jahre eingegrenzt. In der IG bzw. KG 1 waren bei Studieneinschluss 98 % 

(194/198) bzw. 96 % (45/47) der Patienten ≥ 65 Jahre alt. Insgesamt wendeten die Patienten 

der IG zu t0 1413 Arzneimittel an, zu t1 1111 Arzneimittel und zu t2 1072 Arzneimittel. In der 

KG1 wendeten die Patienten zu t0 insgesamt 309 Arzneimittel, zu t1 262 Arzneimittel und zu t2 

256 Arzneimittel an. Die Verordnungen von PIM wurden nach Art der Klassifizierung (FORTA 

D, PRISCUS, STOPP) analysiert. 

4.4.1 FORTA-Liste 

Die absoluten und relativen Verordnungshäufigkeiten von PIM nach der FORTA-Liste Katego-

rie D sind nach Gruppenzugehörigkeit und Messzeitpunkten in Tab. 21 dargestellt. Die durch-

schnittliche Anzahl verordneter PIM nach FORTA D war zu allen drei Messzeitpunkten nicht 

signifikant unterschiedlich zwischen IG und KG1 (t0: 0,045, 95-% KI: [-0,08; 0,171], p = 0,473; 
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t1: -0,04, 95-% KI: [-1,9; 0,11], p = 0,596; t2: -0,03, 95-% KI: [-0,19; 0,13], p = 0,684). Die durch-

schnittliche Reduktion der Anzahl von PIM nach FORTA D war in der IG von t0 zu t1 und t2 

ebenfalls nicht signifikant (p = 0,401).  

Der prozentuale Anteil an Patienten, denen mindestens ein PIM nach der FORTA-Liste Kate-

gorie D verordnet wurde, konnte in der IG über den Behandlungsverlauf reduziert werden, 

während in der KG1 der Anteil an Patienten deutlich zunahm. 

Die Verordnungshäufigkeit von PIM der FORTA-Liste Kategorie D bezogen auf die Gesamtheit 

verordneter Arzneimittel lag in der IG zu t0 bei 2,8 % (39/1413), zu t1 bei 2,1 % (23/1111) und 

zu t2 bei 2,2 % (24/1072). In der KG1 lag sie zu t0 bei 2,3 % (7/309), zu t1 bei 2,7 % (7/262) 

und zu t2 bei 2,7 % (7/256). 

Tab. 21: Verordnung von Arzneimitteln der FORTA-Liste Kategorie D bei Patienten der Interventions- 

und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv ≥ 65 J. im Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

FORTA D-

Arzneimittel 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=194) t1 (n=149) t2 (n=138) t0 (n=45) t1 (n=36) t2 (n=34) 

[M ± SD] 0,2 ± 0,44  0,15 ± 0,42 0,17 ± 0,4 0,16 ± 0,37 0,19 ± 0,4 0,21 ± 0,41 

95 %-KI [0,14; 0,26] [0,09; 0,22] [0,11; 0,24] [0,05; 0,27] [0,06; 0,33] [0,06; 0,35] 

Spannweite 0 – 2 0 – 2 0 – 2 0 – 1 0 – 1 0 – 1 

Anteil Patien-

ten mit ≥ 1 

PIM [% (n)] 

18,6 (36) 13,4 (20) 16,7 (23) 15,6 (7) 19,4 (7) 20,6 (7) 

n: Anzahl Patienten ITT-Kollektiv ≥ 65 J.; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles 

Behandlungsende M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; KI: Konfidenzintervall; PIM: potenziell in-

adäquates Medikament nach der FORTA-Liste Kategorie D 

Die absoluten und relativen Verordnungshäufigkeiten der Arzneimittel der FORTA-Liste Kate-

gorie D sind in Abb. 18 nach Wirkstoffklasse (ATC-Code 3. Ebene) dargestellt. Wenn nur ein 

Wirkstoff einer Wirkstoffklasse betroffen war, wurde dieser abgebildet (ATC-Code 5. Ebene). 

In der IG war das am häufigsten verordnete PIM der FORTA Kategorie D zu t0 Lorazepam mit 

15 % (6/39), zu t1 Zopiclon mit 26 % (6/23) und zu t2 Ibuprofen mit 25 % (6/24). In der KG1 

wurde nur zu t2 Lorazepam bei zwei Patienten verordnet, ansonsten wurde kein PIM der 

FORTA Kategorie D in der KG1 mehrfach verordnet.  
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Abb. 18: Verordnungshäufigkeiten von Arzneimitteln nach der FORTA-Liste Kategorie D bei Patienten 

der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv ≥ 65 J. im Behandlungsverlauf (n: Anzahl 

FORTA D-Arzneimittel ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles 

Behandlungsende; IG: Interventionsgruppe; KG1: Kontrollgruppe 1). 

4.4.2 PRISCUS-Liste 

Die absoluten und relativen Verordnungshäufigkeiten von PIM nach der PRISCUS-Liste sind 

nach Gruppenzugehörigkeit und Messzeitpunkten in Tab. 22 dargestellt. Die durchschnittliche 

Anzahl verordneter PIM nach der PRISCUS-Liste war zu allen drei Messzeitpunkten nicht sig-

nifikant unterschiedlich zwischen IG und KG1 (t0: -0,15, 95-% KI: [-0,31; 0], p = 0,0540; t1: -

0,16, 95-% KI: [-0,34; 0,01], p = 0,067; t2: -0,05, 95-% KI: [-0,19; 0,1], p = 0,535). Die durch-

schnittliche Reduktion der Anzahl von PIM nach PRISCUS-Liste war in der IG von t0 zu t1 und 

t2 ebenfalls nicht signifikant (p = 0,58).  

Der prozentuale Anteil an Patienten, denen mindestens ein PIM nach der PRISCUS-Liste ver-

ordnet wurde, konnte in der IG über den Behandlungsverlauf reduziert werden. In der KG1 

nahm der prozentuale Anteil ebenfalls ab.  

Die Verordnungshäufigkeit von PIM der PRISCUS-Liste bezogen auf die Gesamtheit verord-

neter Arzneimittel lag in der IG zu t0 bei 1,6 % (22/1413), zu t1 bei 1,2 % (13/1111) und zu t2 

bei 1,7 % (18/1072). In der KG1 lag sie zu t0 bei 3,9 % (12/309), zu t1 bei 3,4 % (9/262) und zu 

t2 bei 2,3 % (6/256). 
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Tab. 22: Verordnung von Arzneimitteln der PRISCUS-Liste bei Patienten der Interventions- und Kon-

trollgruppe 1 im ITT-Kollektiv ≥ 65 J. im Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

PRISCUS-

Arzneimittel 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=194) t1 (n=149) t2 (n=138) t0 (n=45) t1 (n=36) t2 (n=34) 

[M ± SD] 0,11 ± 0,35 0,09 ± 0,28 0,13 ± 0,38 0,27 ± 0,5 0,25 ± 0,5 0,18 ± 0,39 

95 %-KI [0,06; 0,16] [0,04; 0,13] [0,07; 0,19] [0,12; 0,42] [0,08; 0,42] [0,04; 0,31] 

Spannweite 0 – 2 0 – 1 0 – 2 0 – 2 0 – 2 0 – 1 

Anteil Patien-

ten mit ≥ 1 

PIM [% (n)] 

10,3 (20) 8,7 (13) 11,6 (16) 24,4 (11) 22,2 (8) 17,6 (6) 

n: Anzahl Patienten ITT-Kollektiv ≥ 65 J.; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles 

Behandlungsende; M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; KI: Konfidenzintervall; PIM: potenziell in-

adäquates Medikament nach der PRISCUS-Liste 

Die absoluten und relativen Verordnungshäufigkeiten der Arzneimittel der PRISCUS-Liste sind 

in Abb. 19 nach Wirkstoffklasse (ATC-Code 3. Ebene) dargestellt. Wenn nur ein Wirkstoff einer 

Wirkstoffklasse betroffen war, wurde dieser abgebildet (ATC-Code 5. Ebene). 

 

Abb. 19: Verordnungshäufigkeiten von Arzneimitteln nach der PRISCUS-Liste bei Patienten der Inter-

ventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv ≥ 65 J. im Behandlungsverlauf (n: Anzahl PRISCUS-

Arzneimittel ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behand-

lungsende; IG: Interventionsgruppe; KG1: Kontrollgruppe 1). 

In der IG war das am häufigsten verordnete PIM der PRISCUS-Liste zu t0 Doxepin mit 18 % 

(4/22), zu t1 Zopiclon und Olanzapin mit je 23 % (3/13) und zu t2 Etoricoxib und Lorazepam mit 
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je 22 % (4/18). In der KG1 wurden zu t0 Doxazosin, Nifedipin und Trimipramin mit je 17 % 

(2/12) am häufigsten verordnet und zu t1 und t2 jeweils Nifedipin mit 22 % (2/9) und 33 % (2/6). 

4.4.3 STOPP-Kriterien 

Die absoluten und relativen Verordnungshäufigkeiten von PIM nach den STOPP-Kriterien sind 

nach Gruppenzugehörigkeit und Messzeitpunkten in Tab. 23 dargestellt. Die durchschnittliche 

Anzahl verordneter PIM nach den STOPP-Kriterien war zu t0 nicht signifikant unterschiedlich 

zwischen IG und KG1 (-0,215, 95-% KI: [-0,78; 0,35], p = 0,448). Zu den Zeitpunkten t1 und t2 

unterschied sich die durchschnittliche Anzahl von PIM nach den STOPP-Kriterien dagegen 

signifikant (t1: -1,07, 95-% KI: [-1,72; -0,43], p = 0,002, Effektstärke d = -0,8, [-1,17; -0,43]; t2: 

-1,03, 95-% KI: [-1,67; -0,38], p = 0,003, Effektstärke d = -0,75, [-1,13; -0,36]). Die Anzahl von 

PIM nach den STOPP-Kriterien wurde in der IG über den Studienverlauf signifikant reduziert 

(p < 0,001). Die anschließend durchgeführten Post-hoc-Tests (Bonferroni-Korrektur) zeigen, 

dass nur ein signifikanter Unterschied zwischen t0 und t1 (pangepasst = 0,000, Effektstärke d = 

0,1) sowie t0 und t2 (pangepasst = 0,000, Effektstärke d = 0,1) besteht. Die Effektstärken entspre-

chen keinem bis einem sehr schwachen Effekt. Von t1 zu t2 konnte die Anzahl verordneter PIM 

nicht weiter signifikant reduziert werden (pangepasst = 1,000). Der prozentuale Anteil an Patien-

ten, denen mindestens ein PIM nach den STOPP-Kriterien verordnet wurde, konnte in der IG 

über den Behandlungsverlauf reduziert werden. In der KG1 blieb der prozentuale Anteil wei-

testgehend gleich. Die Verordnungshäufigkeit von PIM der STOPP-Kriterien bezogen auf die 

Gesamtheit verordneter Arzneimittel lag in der IG zu t0 bei 23,3 % (329/1413), zu t1 bei 12,4 % 

(138/1111) und zu t2 bei 11,8 % (126/1072). In der KG1 lag sie zu t0 bei 27,8 % (86/309), zu t1 

bei 27,5 % (72/262) und zu t2 bei 25,8 % (66/256). 

Tab. 23: Verordnung von Arzneimitteln der STOPP-Kriterien bei Patienten der Interventions- und Kon-

trollgruppe 1 im ITT-Kollektiv ≥ 65 J. im Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

STOPP- 

Arzneimittel 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=194) t1 (n=149) t2 (n=138) t0 (n=45) t1 (n=36) t2 (n=34) 

[M ± SD] 1,7 ± 1,65 0,93 ± 1,2 0,91 ± 1,27 1,91 ± 1,72 2 ± 1,84 1,94 ± 1,76 

95 %-KI [1,46; 1,93] [0,73; 1,12] [0,7 ;1,13] [1,4; 2,43] [1,38; 2,62] [1,33; 2,55] 

Spannweite 0 – 8 0 – 6 0 – 7 0 – 7 0 – 7 0 – 6 

Anteil Patien-

ten mit ≥ 1 

PIM [% (n)] 

73,7 (143) 50,3 (75) 47,8 (66) 77,8 (35) 77,8 (28) 76,5 (26) 

n: Anzahl Patienten ITT-Kollektiv ≥ 65 J.; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles 

Behandlungsende; M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; KI: Konfidenzintervall; PIM: potenziell in-

adäquates Medikament nach den STOPP-Kriterien 
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Die absoluten und relativen Verordnungshäufigkeiten der Arzneimittel der STOPP-Kriterien 

sind in Abb. 20 nach Wirkstoffklasse (ATC-Code 2. Ebene) für die sieben am häufigsten be-

troffenen Wirkstoffklassen dargestellt. Unter die Klasse „Sonstige“ fallen in der IG Wirkstoffe 

aus 26 ATC-Code Gruppen und in der KG1 Wirkstoffe aus 15 ATC-Code Gruppen.   

Der stärkste prozentuale Rückgang (16 %) von t0 zu t1 in der IG betrifft die Klasse „Sonstige“. 

Auch inadäquate Verordnungen von Wirkstoffen der Klasse „Antithrombotische Mittel“ waren 

rückläufig. In der IG war der am häufigsten inadäquat verordnete Wirkstoff zu t0 und t2 Pan-

toprazol mit 6,7 % bzw. 11,1 % und zu t1 Pipamperon mit 9,4 %. In der KG1 waren die relativen 

Verordnungshäufigkeiten der verschiedenen Wirkstoffklassen im Studienverlauf weitestge-

hend gleichbleibend. 

 

Abb. 20: Verordnungshäufigkeiten von Arzneimitteln nach den STOPP-Kriterien bei Patienten der Inter-

ventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv ≥ 65 J. im Behandlungsverlauf (n: Anzahl STOPP-Arz-

neimittel ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behandlungs-

ende; IG: Interventionsgruppe; KG1: Kontrollgruppe 1). 

4.5 Arzneimittelbezogene Probleme (AbP) 

In der IG wurden insgesamt 4630 arzneimittelbezogene Probleme (AbP) über den gesamten 

Behandlungszeitraum hinweg erfasst. In der KG1 waren es insgesamt 713 AbP. Die Anzahl 

der AbP nahm in der IG über die Behandlungsdauer ab, während sie in der KG unverändert 

blieb (siehe Tab. 24).  
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Tab. 24: Arzneimittelbezogene Probleme (AbP) Kriterien bei Patienten der Interventions- und Kontroll-

gruppe 1 im ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

AbP Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=198) t1 (n=153) t2 (n=140) t0 (n=47) t1 (n=37) t2 (n=35) 

[M ± SD] 4,97 ± 3,56 2,39 ± 2,82  2,2 ± 3,5 5,81 ± 3,56 6 ± 3,5 6,23 ± 3,49 

95 %-KI [4,47; 5,47] [1,94; 2,84] [1,61; 2,79] [4,76; 6,85] [4,83; 7,17] [5,03; 7,43] 

Median 4 2 1 5 6 6 

Spannweite 0 – 19 0 – 14 0 – 25 0 – 14 0 – 14 0 – 13 

Anteil Pati-

enten mit ≥ 

1 AbP  

[% (n)]  

98 (194) 67,3 (103) 51,4 (72) 95,7 (45) 97,3 (36) 97,1 (34) 

n: Anzahl Patienten ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Be-

handlungsende; M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; KI: Konfidenzintervall 

Die durchschnittliche Anzahl an AbP unterschied sich zwischen IG und KG1 zu t0 nicht signifi-

kant (-0,84, 95-% KI: [-2,0; 0,31], p = 0,151). Dagegen unterschied sich die Anzahl an AbP zu 

t1 und t2 zwischen IG und KG1 signifikant (t1: -3,61, 95-% KI: [-4,85; -2,36], p < 0,001, Effekt-

stärke d = -1,22, [-1,6; -0,84]; t2: -4,03, 95-% KI: [-5,35; -2,7], p < 0,001, Effektstärke d = -1,15, 

[-1,54; -0,69]). Die Effektstärken nach Cohen entsprechen einem starken Effekt. Die Anzahl 

an AbP wurde in der IG über den Behandlungsverlauf signifikant reduziert (p = <0,001). Die 

anschließend durchgeführten Post-hoc-Tests (Bonferroni-Korrektur) zeigen, dass nur ein sig-

nifikanter Unterschied zwischen t0 und t1 (pangepasst = 0,000, Effektstärke d = 0,12) sowie t0 und 

t2 (pangepasst = 0,000, Effektstärke d= 0,15) besteht. Die Effektstärken entsprechen einem sehr 

geringen Effekt. Von t1 zu t2 konnte keine signifikante Reduktion der AbP erreicht werden (p = 

0,454).  

In der IG wurden zu t0 16,3 % (160/984) der AbP als potenziell eingeschätzt, zu t1 10,9 % 

(40/366) und zu t2 6,2 % (19/308). In der KG1 wurden zu t0 35,5 % (97/273) der AbP als po-

tenziell eingeschätzt, zu t1 36,5 % (81/222) und zu t2 38,1 % (83/218). 

Die weitere Analyse der AbP erfolgte gemäß den fünf Ebenen der Klassifizierung nach PCNE: 

Probleme, Ursachen, geplante Intervention, Akzeptanz der Intervention und Bearbeitungssta-

tus. Zusätzlich wurde die klinische Relevanz der erfassten AbP analysiert. 

4.5.1 Probleme 

Auf der Ebene „Probleme“ lag in der IG die Kategorie P2.1 „Mögliche UAW“ zu allen Messzeit-

punkten am häufigsten (rund 30 %) vor. In der KG1 waren P1.2 „Unzureichende Wirkung der 

AM-Therapie“ und P3.2 „Unnötige Arzneimitteltherapie“ am häufigsten. Am seltensten wurde 

in beiden Gruppen die Kategorie P1.3 „Unbehandelte Symptome oder Indikation“ beobachtet 



Ergebnisse 89 

 

(siehe Abb. 21). Während das Verteilungsmuster der Problemkategorien zwischen IG und KG1 

unterschiedlich war, blieb es im Behandlungsverlauf ähnlich. 

 

Abb. 21: Prozentuale Verteilung der arzneimittelbezogenen Probleme (AbP) auf der Ebene „Problem“ 

nach PCNE Version 9.1 (285) bei Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv 

im Behandlungsverlauf (n: Anzahl AbP ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 

= individuelles Behandlungsende; IG: Interventionsgruppe; KG1: Kontrollgruppe 1). 

4.5.2 Ursachen für AbP 

Die absoluten und relativen Häufigkeiten der AbP-Ebene „Ursachen“ sind in Tab. 25 darge-

stellt. Die Analyse der Ebene „Ursachen“ zeigt, dass die Kategorie C1.3 „AM ohne Indikation“ 

in der IG zu t0 und in der KG1 zu allen Messzeitpunkten am häufigsten vorlag. Das am häu-

figsten in der IG zu t0 ohne bekannte Indikation verordnete Arzneimittel war Pantoprazol mit 

6,7 % (14/209). Zu t1 war die häufigste Ursache für ein AbP in der IG C1.6 „Indikation ohne 

AM“, das am häufigsten betroffene Arzneimittel war Colecalciferol bei Sturzneigung mit 26,1 

% (18/69). Zu t2 war die häufigste Ursache für ein AbP C3.5 „Hinweise zum Einnahmezeitpunkt 

falsch, unklar oder fehlend“, das am häufigsten betroffene Arzneimittel war auch hier Pan-

toprazol mit 23,2 % (13/56). 
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Tab. 25: Prozentuale Verteilung der arzneimittelbezogenen Probleme (AbP) auf der Ebene „Ursache“ 

für Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

Ursachenkategorie Arzneimittelbezogene Probleme [% (n)] 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=984) t1 (n=366) t2 (n=308) t0 (n=273) t1 (n=222) t2 (n=218) 

C1.1 Ungeeignetes AM 

für Indikation (Evidenz) 

1,3 (13) 1,1 (4) 0,7 (2) 1,5 (4) 1,4 (3) 1,8 (4) 

C1.2 Ungeeignetes AM 

(Kontraindikation) 

7,7 (76) 6,3 (23) 8,1 (25) 8,8 (24) 8,6 (19) 7,8 (17) 

C1.3 AM ohne  

Indikation 

21,2 (209) 14,8 (54) 11,0 (34) 23,8 (65) 24,3 (54) 24,3 (53) 

C1.4 Interaktion 9,8 (96) 9,3 (34) 12,3 (38) 5,1 (14) 5,0 (11) 5,1 (11) 

C1.5 Doppelverordnung 1,6 (16) 1,6 (6) 2,3 (7) 1,5 (4) 1,8 (4) 1,4 (3) 

C1.6 Indikation ohne 

AM 

13,1 (129) 18,9 (69) 16,6 (51) 11,0 (30) 11,7 (26) 11,5 (25) 

C1.7 Mehrfachverord-

nung 

0,7 (7) 1,1 (4) 0  0,4 (1) 0,5 (1) 0,5 (1) 

C2.1 Ungeeignete AM-

Form 

0,8 (8) 0,3 (1) 0,7 (2) 0 0  0,5 (1) 

C3.1 Dosis zu niedrig 4,3 (42) 4,4 (16) 3,3 (10) 6,2 (17) 6,3 (14) 5,1 (11) 

C3.2 Dosis zu hoch 7,7 (76) 8,5 (31) 9,4 (29) 4,4 (12) 5,0 (11) 4,1 (9) 

C3.3 Dosisintervall zu 

lang 

1,2 (12) 1,1 (4) 2,3 (7) 2,2 (6) 2,3 (5) 2,3 (5) 

C3.4 Dosisintervall zu 

kurz 

3,3 (32) 4,9 (18) 3,9 (12) 5,1 (14) 5,4 (12) 4,6 (10) 

C3.5 Hinweise zum Ein-

nahmezeitpunkt falsch/ 

unklar/ fehlend 

20,3 (200) 17,2 (63) 18,2 (56) 15,8 (43) 13,1 (29) 14,7 (32) 

C4.1 Therapiedauer zu 

lang 

3,2 (31) 5,5 (20) 6,5 (20) 2,6 (7) 3,6 (8) 3,7 (8) 

C7.1 Non-Adhärenz 0,7 (7) 1,6 (6) 2,3 (7) 10,0 (27) 9,0 (20) 10,1 (22) 

C7.9 Patient nicht fähig 

AM(-form) wie verordnet 

anzuwenden 

1,2 (12) 1,4 (5) 1,2 (4) 0,4 (1) 0,5 (1) 0,5 (1) 

C8.3 Info zu AM-Thera-

pie unvollständig/ feh-

lend 

1,7 (17) 0,8 (3) 0,7 (2) 1,5 (4) 1,8 (4) 2,3 (5) 

C9.1 Kein/ unzureichen-

des Monitoring  

0,3 (3) 1,4 (5) 0,7 (2) 0 0 0 

n: Anzahl AbP ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behand-

lungsende; AM: Arzneimittel 
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In beiden Gruppen waren die prozentual häufigsten Ursachen für AbP die Kategorien C1.3 

„AM ohne Indikation“, C1.6 „Indikation ohne AM“ und C3.5 „Hinweise zum Einnahmezeitpunkt 

falsch, unklar oder fehlend“. Während in der KG1 die prozentualen Häufigkeiten meistens über 

den Behandlungsverlauf gleich blieben, waren in der IG eine Abnahme bei den Kategorien 

C1.3 „AM ohne Indikation“ und C3.5 „Hinweise zum Einnahmezeitpunkt falsch, unklar oder 

fehlend“ zu beobachten. 

4.5.3 Wirkstoffe 

Die AbP wurden durch insgesamt 192 Wirkstoffe aus 38 Wirkstoffklassen verursacht. Die Ana-

lyse nach Wirkstoffklassen ist in Tab. 26 dargestellt. Während 80 % der AbP durch Wirkstoffe 

von 12 Wirkstoffklassen verursacht wurden, wurden die restlichen 20 % durch Wirkstoffe aus 

weiteren 25 Wirkstoffklassen verursacht und sind damit sehr heterogen verteilt. 

Während in der IG zu t0 die Wirkstoffklasse „Antithrombotische Mittel“ die am häufigsten AbP 

verursachende Wirkstoffklasse war, war es zu t1 und t2 die Wirkstoffklasse „Psycholeptika“. In 

der KG1 war die am häufigsten AbP verursachende Wirkstoffklasse zu t0 und t2 „Mittel bei 

Säure bedingten Erkrankungen“, zu t1 war es „Psycholeptika“. 

Im Behandlungsverlauf nimmt von t0 zu t1 die relative Häufigkeit bei den meisten Wirkstoffklas-

sen ab. Die stärkste Reduktion lässt sich von t0 zu t1 bei den „Analgetika“ erkennen (-2,9 %), 

von t1 zu t2 bei den „Antithrombotischen Mitteln“ (-3,8 %). Dagegen nimmt von t0 zu t1 die 

relative Häufigkeit bei den Wirkstoffklassen „Psycholeptika“ (+3,1 %), „Psychoanaleptika“ 

(+2,3 %), „Antianämika“ (+3,5 %) und „Vitamine“ (+2,4 %) zu. Von t1 zu t2 nimmt die relative 

Häufigkeit bei den Wirkstoffklassen Analgetika“ (+1,4 %), „Mittel bei Säure bedingten Erkran-

kungen“ (+1,8 %), „Psycholeptika“ (+1 %), „RAS-Hemmer“ (+0,4 %), „Diuretika“ (+0,2 %) und 

„Sonstige“ (+3,9 %) zu. Die absolute Häufigkeit nimmt in der IG von t0 zu t1 und t2 bei allen 

Wirkstoffklassen ab. 



Ergebnisse 92 

 

Tab. 26: Prozentuale Verteilung der arzneimittelbezogenen Probleme (AbP) verursachenden Wirk-

stoffklassen für Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv im Behandlungsver-

lauf (t0, t1, t2). 

Wirkstoffklasse 

(ATC-Code) 

AbP verursachende Wirkstoffe nach Wirkstoffklasse [% (n)] 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 

(n=1118) 

t1  

(n=417) 

t2  

(n=360) 

t0  

(n=295) 

t1  

(n=240) 

t2  

(n=234) 

Antithrombotische Mit-

tel (B01) 

10,6 (118) 8,8 (37) 5 (18) 6,4 (19) 6,7 (16) 6,8 (16) 

Analgetika (N02) 8,4 (94) 5,5 (23) 6,9 (25) 3,1 (9) 2,1 (5) 1,3 (3) 

Mittel bei Säure be-

dingten Erkrankungen 

(A02) 

8,3 (93) 8,2 (34) 10 (36) 9,5 (28) 8,3 (20) 9,4 (22) 

Psycholeptika (N05) 7,9 (88) 11,0 (46) 12,0 (43) 7,8 (23) 10,0 (24) 6,4 (15) 

Psychoanaleptika 

(N06) 

7,1 (79) 9,4 (39) 7,8 (28) 8,5 (25) 7,9 (19) 5,6 (13) 

RAS-Hemmer (C09) 6,1 (68) 6,0 (25) 6,4 (23) 7,5 (22) 9,2 (22) 7,7 (18) 

Diuretika (C03) 5,5 (62) 4,8 (20) 5,0 (18) 8,5 (25) 7,9 (19) 8,6 (20 

Antianämika (B03) 4,7 (53) 8,2 (34) 7,5 (27) 2,7 (8) 3,3 (8) 3,9 (9) 

Betablocker (C07) 4,7 (52) 3,6 (15) 3,1 (11) 8,1 (24) 6,7 (16) 7,7 (18) 

Schilddrüsentherapie 

(H03) 

4,5 (50) 2,6 (11) 2,2 (8) 4,1 (12) 4,2 (10) 4,3 (10) 

Vitamine (A11) 3,9 (42) 6,2 (26) 5,8 (21) 4,1 (12) 4,2 (10) 3,9 (9) 

Lipidsenker (C10) 3,3 (37) 3,6 (15) 2,8 (10) 4,1 (12) 4,2 (10) 4,7 (11) 

Calciumkanalblocker 

(C08) 

3,0 (34) 4,1 (17) 3,6 (13) 3,4 (10) 5,0 (12) 5,1 (12) 

Sonstige 22,2 (248) 18,0 (75) 21,9 (79) 22,4 (66) 20,4 (49) 24,8 (58) 

n: Anzahl AbP verursachende Wirkstoffe ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 

= individuelles Behandlungsende; AbP: arzneimittelbezogenes Problem; ATC: Anatomisch-Therapeu-

tisch-Chemisch; RAS: Renin-Angiotensin-System 

Die am häufigsten AbP auslösenden Wirkstoffe sind in Tab. 27 dargestellt. In der IG und KG1 

war der am häufigsten AbP verursachende Wirkstoff zu allen Messzeitpunkten Pantoprazol. 

Der am zweithäufigsten AbP auslösende Wirkstoff war in der IG zu t0 ASS und zu t1 und t2 

Colecalciferol. In der KG war der am zweithäufigsten AbP auslösende Wirkstoff zu allen Mess-

zeitpunkten Torasemid. 
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Tab. 27: Prozentuale Verteilung der zehn am häufigsten arzneimittelbezogene Probleme (AbP) auslö-

senden Wirkstoffe bei Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv im Behand-

lungsverlauf (t0, t1, t2). 

Wirkstoff (ATC-Code) AbP verursachende Wirkstoffe [% (n)] 

Interventionsgruppe [n (%)] Kontrollgruppe 1 [n (%)] 

t0 

(n=1118) 

t1  

(n=417) 

t2  

(n=360) 

t0  

(n=295) 

t1  

(n=240) 

t2  

(n=234) 

Pantoprazol 

(A02BC02) 

7,4 (83) 6,5 (27) 7,8 (28) 7,8 (23) 7,1 (17) 8,1 (19) 

ASS (B01AC06) 4,5 (50) 4,6 (19) 3,3 (12) 2,7 (8) 2,5 (6) 2,6 (6) 

Metamizol (N02BB02) 4,2 (47) 3,6 (15) 2,2 (8) 2,4 (7) 1,3 (3) 1,3 (3) 

Levothyroxin 

(H03AA01) 

3,9 (43) 1,9 (8) 1,1 (4) 2,7 (8) 2,9 (7) 3,0 (7) 

Colecalciferol 

(A11CC05) 

3,8 (42) 6,2 (26) 5,8 (21) 4,1 (12) 4,2 (10) 3,8 (9) 

Torasemid (C03CA04) 3,5 (39) 1,9 (8) 2,5 (9) 6,8 (20) 5,8 (14) 6,4 (15) 

Pipamperon 

(N05AD05) 

2,1 (23) 3,1 (13) 3,9 (14) 1,4 (4) 0,8 (2) 0,4 (1) 

Ramipril (C09AA05) 2,0 (22) 1,9 (8) 2,5 (9) 2,0 (6) 2,9 (7) 2,6 (6) 

Cyanocobalamin 

(B03BA) 

1,8 (20) 3,1 (13) 3,6 (13) 2,0 (6) 2,5 (6) 2,6 (6) 

Edoxaban (B01AF03) 1,5 (17) 0,7 (3) 0,3 (1) 0,7 (2) 0,8 (2) 0,9 (2) 

n: Anzahl AbP verursachende Wirkstoffe ITT-Kollektiv; AbP: arzneimittelbezogenes Problem; ATC: Ana-

tomisch-Therapeutisch-Chemisch; ASS: Acetylsalicylsäure; RAS: Renin-Angiotensin-System; t0 = Stu-

dieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behandlungsende 

4.5.4 Pharmazeutische Empfehlung 

Eine pharmazeutische Empfehlung zu detektierten AbP wurde nur in der Interventionsgruppe 

gegeben. Die Verteilung nach der Art der pharmazeutischen Empfehlung ist in Abb. 22 für die 

verschiedenen Messzeitpunkte dargestellt. Interventionen wurden dem behandelnden Haus-

arzt vorgeschlagen, eine aktive Intervention durch klinische Pharmazeuten war in dem Studi-

ensetting nicht vorgesehen. Im Folgenden werden die Interventionen daher als Empfehlungen 

bezeichnet. 
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Abb. 22: Prozentuale Häufigkeit der Empfehlungen in der Interventionsgruppe (IG) zu arzneimittelbezo-

genen Problemen (AbP) nach PCNE Version 9.1 (285) bei Patienten der Interventions- und Kontroll-

gruppe 1 im ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf (n: Anzahl AbP ITT Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, 

t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behandlungsende; AM: Arzneimittel). 

Die prozentuale Häufigkeit der Empfehlungen, die Dosierung (I3.2) oder Anwendungshinweise 

(I3.4) zu ändern sowie ein Arzneimittel abzusetzen (I3.5), lag über den Behandlungsverlauf 

zwischen 15 % und 25 %. Die Empfehlung weitere Informationen bereitzustellen (I1.2) war 

über den Behandlungsverlauf rückläufig. Die Empfehlungen ein Arzneimittel umzustellen 

(I3.1), ein neues Arzneimittel anzusetzen (I3.6) sowie sonstige näher beschriebene Empfeh-

lungen (I4.1) wurden zu allen Zeitpunkten am wenigsten häufig gegeben.  

Unter I4.1 fielen beispielweise Empfehlungen zum Monitoring von Parametern wie Blutdruck, 

INR und Kaliumspiegel oder Empfehlungen zur Beratung durch Fachärzte z.B. bei erhöhtem 

Blutungsrisiko unter Verordnung von Anagrelid und ASS bei Thrombozythämie. 

4.5.5 Akzeptanz und Ergebnis der pharmazeutischen Empfehlung 

Die Umsetzung der pharmazeutischen Empfehlung für die in der IG gegebenen Empfehlungen 

ist in Abb. 23 dargestellt. Für nahezu 70 % der Empfehlungen war zu allen drei Messzeitpunk-

ten die Akzeptanz unbekannt. In immerhin rund 20 % der Fälle wurde zum Zeitpunkt t0 die 

Empfehlung umgesetzt. 
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Abb. 23: Prozentuale Häufigkeit der Umsetzung von arzneimittelbezogenen Problemen (AbP) in der 

Interventionsgruppe (IG) im ITT-Kollektiv nach PCNE Version 9.1 (285) im Behandlungsverlauf (n: An-

zahl AbP ITT Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behandlungs-

ende). 

Aus der Umsetzung der pharmazeutischen Empfehlung resultiert der Bearbeitungsstatus des 

AbP, der in Abb. 24 dargestellt ist.  

 

Abb. 24: Prozentuale Häufigkeit des Bearbeitungsstatus von arzneimittelbezogenen Problemen (AbP) 

in der Interventionsgruppe (IG) im ITT-Kollektiv nach PCNE Version 9.1 (285) im Behandlungsverlauf 

(n: Anzahl AbP ITT Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behand-

lungsende). 
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Der am häufigsten vorliegende Bearbeitungsstatus eines AbP war zu allen Messzeitpunkten 

O3.3 „Problem nicht gelöst, Intervention nicht effektiv“ mit 62 % (610/984) zu t0, 52 % (191/366) 

zu t1 und 57 % (175/308) zu t2. 

4.5.6 Klinische Relevanz 

Die als klinisch relevant erfassten AbP sind nach Patientenkollektiv und Messzeitpunkten in 

Abb. 25 dargestellt. Die klinische Relevanz der AbP wurde in der IG und KG1 zu allen Mess-

zeitpunkten am häufigsten als moderat und zu 30 % bis 40 % als hoch relevant eingestuft. 

 

Abb. 25: Prozentuale Häufigkeit der klinischen Relevanz von arzneimittelbezogenen Problemen (AbP) 

bei Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe im ITT-Kollektiv nach PCNE Version 9.1 (285) im 

Behandlungsverlauf (n: Anzahl AbP ITT Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = 

individuelles Behandlungsende; IG: Interventionsgruppe; KG1: Kontrollgruppe 1). 

4.6 Deprescribing von Risikoarzneimitteln  

Die absoluten und relativen Verordnungshäufigkeiten von Risikoarzneimitteln in der IG und 

KG1 sind nach Messzeitpunkten in der Tab. 28 aufgeführt. Es wurden nur die Risikoarzneimit-

tel analysiert, bei denen das Absetzen empfohlen wurde, da nicht jedes Risikoarzneimittel in-

adäquat verordnet war. Für die verordneten Risikoarzneimittel wurde in der IG zu t0 bei 46 %, 

zu t1 bei 30 % und zu t2 bei 27 % eine Empfehlung zum Absetzen gegeben. In der KG1 wäre 

ein Absetzen der verordneten Risikoarzneimittel zu t0 bei 58 %, zu t1 bei 57 % und zu t2 bei 54 

% der Risikoarzneimittel indiziert gewesen. Der Anteil von Patienten mit einer Verordnung von 
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≥ 1 abzusetzenden Risikoarzneimittel reduzierte sich in der IG von 48,5 % (96/198) zu t0 auf 

34,6 % (53/153) zu t1 und 35 % (49/140) zu t2. In der KG1 blieb der Anteil an Patienten mit 

einer Verordnung von ≥ 1 abzusetzenden Risikoarzneimittel im Behandlungsverlauf weitest-

gehend gleich (t0: 55,3 % (26/47); t1: 59,5 % (22/37); t2: 60 % (21/35)). 

Die Anzahl abzusetzender Risikoarzneimittel wurde in der IG über den Studienverlauf signifi-

kant im Mittelwert reduziert (p = 0,022). Die anschließend durchgeführten Post-hoc-Tests 

(Bonferroni-Korrektur) zeigen, dass kein signifikanter Unterschied zwischen den verschiede-

nen Messzeitpunkten besteht (t0 – t1: pangepasst = 0,34; t0 – t2: pangepasst = 0,696; t1 – t2: pangepasst 

= 1,000) besteht.  

Tab. 28: Verordnung von Risikoarzneimitteln bei Patienten der Interventions- und Kontrollgruppe 1 im 

ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

Risikoarz-

neimittel 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=1435) t1 (n=1135) t2 (n=1084) t0 (n=322) t1 (n=260) t2 (n=264) 

Anteil [% (n)] 22,1 (317) 23,0 (261) 24,7 (268) 23,9 (77) 25,4 (65) 23,1 (61) 

[M ± SD] 1,6 ± 1,37 1,71 ± 1,39 1,92 ± 1,46 1,64 ± 1,29 1,76 ± 1,4 1,74 ± 1,31 

95 %-KI [1,41; 1,79] [1,48; 1,93] [1,68; 2,17] [1,26; 2,02] [1,29; 2,22] [1,29; 2,19] 

Spannweite 0 – 6 0 – 7 0 – 6 0 – 6 0 – 6 0 – 5 

Empfehlung 

zum Abset-

zen [% (n)] 

10,2 (147) 6,9 (78) 6,7 (73) 14,0 (45) 14,2 (37) 12,5 (33) 

[M ± SD] 

abzusetzen 

0,74 ± 1,02 0,51 ± 0,87 0,52 ± 0,84 0,96 ± 1,22 1 ± 1,25 0,94 ± 1,08 

95 %-KI  

abzusetzen 

[0,6; 0,88] [0,37; 0,65] [0,38; 0,66] [0,6; 1,31] [0,58; 1,42] [0,57; 1,31] 

Spannweite 

abzusetzen 

0 – 5 0 – 5 0 – 3 0 – 5 0 – 5 0 – 4 

n: Arzneimittel; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behandlungsende; M: 

Mittelwert; SD: Standardabweichung; KI: Konfidenzintervall 

Die Risikoarzneimittel, für die in der IG eine Empfehlung zum Absetzen erfolgte, bzw. für die 

in der KG1 ein Absetzen indiziert gewesen wäre, wurden hinsichtlich der Wirkstoffklasse ana-

lysiert. Die Verordnungshäufigkeiten der Risikoarzneimittel sind nach Patientenkollektiv und 

Messzeitpunkt in Abb. 26 dargestellt.  

In der IG wurde zu allen Messzeitpunkten am häufigsten das Absetzen von Antipsychotika zur 

Behandlung von Psychischen- und Verhaltenssymptomen bei Demenz (BPSD) empfohlen, 

gefolgt von Anticholinergika (t0) und PPI (t1 und t2). In der KG1 wäre am häufigsten das Abset-

zen von Antipsychotika bei BPSD, Anticholinergika und PPI indiziert gewesen. Sulfonylharn-

stoffe wurden im Studienverlauf weder in der IG noch in der KG1 verordnet. 
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Abb. 26: Abzusetzende Risikoarzneimittel nach Wirkstoffgruppe bei Patienten der Interventions- und 

Kontrollgruppe im ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf (n: Anzahl abzusetzende Risikoarzneimittel ITT 

Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behandlungsende; IG: Inter-

ventionsgruppe; KG1: Kontrollgruppe 1; BPSD: psychische- und Verhaltenssymptome bei Demenz; 

PPI: Protonenpumpeninhibitor). 

In der IG konnte die stärkste Reduktion unangemessener Verordnungen von t0 zu t1 bei Anti-

cholinergika (-7,6 %) erreicht werden und von t1 zu t2 bei Antipsychotika zur Behandlung von 

BPSD (-10,9 %). Von t0 zu t1 nahm die relative Häufigkeit unangemessener Verordnungen von 

Antipsychotika bei BPSD dagegen zu (+9,7 %) und von t1 zu t2 die unangemessene Verord-

nung von Anticholinergika (+3,6 %). Die unangemessene Verordnung von Allopurinol und Sta-

tinen war über den gesamten Behandlungsverlauf rückläufig. Das Verteilungsmuster der wei-

teren Wirkstoffgruppen blieb über den Behandlungsverlauf weitgehend gleich. 

Verordnung von Anticholinergika 

Bei Verordnung von Anticholinergika wurde die anticholinerge Last (ACB) der verordneten Me-

dikation analysiert. Die anticholinerge Last der Medikation ist für beide Patientenkollektive und 

die drei Messzeitpunkte in Tab. 29 dargestellt.  
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Tab. 29: Anticholinerge Last der verordneten Medikation bei Patienten der Interventions- und Kontroll-

gruppe 1 des ITT-Kollektivs im Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

Anticholi-

nerge Last 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=198) t1 (n=153) t2 (n=140) t0 (n=47) t1 (n=37) t2 (n=35) 

[M ± SD] pro 

Patient in P 

1,7 ± 1,56 1,58 ± 1,46 1,9 ± 1,75 1,96 ± 2,1 1,86 ± 1,9 1,91 ± 1,85 

95 %-KI [1,48; 1,92] [1,34; 1,81] [1,61; 2,19] [1,34; 2,58] [1,23; 2,5] [1,28; 2,55] 

Median 1 1 2 1 1 1 

Spannweite 0 – 10  0 – 10  0 – 10 0 – 10  0 – 10 0 – 10 

1. Quartil  

(25 %) 

1 1 1 1 1 1 

3. Quartil  

(75 %) 

2 2 3 2,5 2 2,5 

Anteil Patien-

ten mit ACB ≥ 

1 P [% (n)] 

78,8 (156) 77,1 (118) 77,1 (108) 80,9 (38) 86,5 (32) 91,4 (32) 

Anteil Patien-

ten mit ACB ≥ 

2 P [% (n)] 

47,0 (93) 45,8 (70) 50,7 (71) 42,6 (20) 43,2 (16) 42,9 (15) 

Anteil Patien-

ten mit ACB ≥ 

3 P [% (n)] 

23,2 (46) 19,0 (29) 29,3 (41) 25,5 (12) 24,3 (9) 25,7 (9) 

n: Anzahl Patienten ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Be-

handlungsende; ACB: anticholinerge Belastung; M: Mittelwert; P: Punkte; SD: Standardabweichung; KI: 

Konfidenzintervall 

Die Verteilung der anticholinergen Last im Patientenkollektiv ist nach Gruppenzugehörigkeit 

und Messzeitpunkt in Abb. 27 dargestellt. Es handelt sich um Daten einer schiefen Verteilung. 

Die Varianz der Verteilung ist zu t0 in der KG1 und zu t2 in der IG und KG1 am größten. In der 

IG liegen insgesamt mehr Extremwerte als in der KG1 vor. Zu allen drei Zeitpunkten gibt es in 

beiden Gruppen einen extremen Messwert mit einer ACB von zehn Punkten. In der IG ist eine 

Zunahme der anticholinergen Gesamtlast im Studienverlauf zu erkennen. 
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Abb. 27: Anticholinerge Last der verordneten Medikation in Punkten bei Patienten der Interventions- 

und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf. (t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 

Monate, t2 = individuelles Behandlungsende). 

Die Anzahl an Patienten mit einer ACB ≥ 3 Punkten unterschied sich zu keinem Zeitpunkt 

signifikant zwischen IG und KG1 (t0: p = 0,739, t1: p = 0,464, t2: p = 0,676). In der IG konnte 

die Anzahl der Patienten mit einer ACB ≥ 3 Punkten von t0 zu t1 nicht signifikant reduziert 

werden (p = 0,332). Zu t2 nahm die Anzahl an Patienten mit einer ACB ≥ 3 Punkten im Ver-

gleich zu t0 und t1 zu. 

Die Anticholinergika mit einer ACB von 2 oder 3 Punkten, die zu einer anticholinergen Ge-

samtbelastung ≥ 3 Punkten beitrugen, wurden weitergehend nach Wirkstoffklassen analysiert 

(siehe Abb. 28). 
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Abb. 28: Prozentuale Verordnungshäufigkeit von Anticholinergika mit ACB ≥ 2 Punkten bei Patienten 

der Interventions- und Kontrollgruppe im ITT-Kollektiv im Behandlungsverlauf (n: Anzahl Anticholiner-

gika ≥ 2 P ITT-Kollektiv; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behandlungs-

ende; IG: Interventionsgruppe; KG1: Kontrollgruppe 1; ACB: anticholinerge Belastung; P: Punkte; 

Trizyklika: Amitriptylin, Doxepin, Trimipramin; atypische Antipsychotika: Olanzapin, Quetiapin; urologi-

sche Spasmolytika: Desfesoterodin, Solifenacin, Trospiumchlorid). 

Das Verteilungsmuster der ACB-Arzneimittel nach Verordnungshäufigkeit unterscheidet sich 

zwischen den beiden Patientengruppen und innerhalb der Gruppe in Abhängigkeit vom Unter-

suchungszeitpunkt. In der IG waren die trizyklischen Antidepressiva („Trizyklika“) mit 23 % (t0), 

atypische Antipsychotika mit 40 % (t1) und urologische Spasmolytika mit 33 % (t2) die am häu-

figsten verordneten Anticholinergika mit einer ACB ≥ 2 Punkten. In der KG1 wurden zu allen 

drei Zeitpunkten am häufigsten atypische Antipsychotika mit einer ACB ≥ 2 Punkten verordnet. 

In der IG konnte im Behandlungsverlauf die absolute Verordnungshäufigkeit von Trizyklika, 

Dimenhydrinat, Opipramol, Haloperidol und Tramadol reduziert werden. 

4.7 START-Kriterien 

Die Analyse der START-Kriterien wurde wie die Analyse der potenziell inadäquaten Arznei-

mittel (PIM) auf das Studienkollektiv der Patienten ≥ 65 Jahre eingegrenzt. In der IG waren 

zum Studieneinschluss 194 Patienten ≥ 65 Jahre alt und in der KG1 45 Patienten. Gemäß der 

Analyse wären in der IG gemäß START-Kriterien zu t0 164 Arzneimittel, zu t1 87 Arzneimittel 

und zu t2 67 Arzneimittel indiziert gewesen. In der KG1 wären nach den START-Kriterien zu t0 

24 Arzneimittel, zu t1 22 Arzneimittel und zu t2 21 Arzneimittel indiziert gewesen.   
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Die Ergebnisse sind detailliert für die beiden Patientengruppen und Messzeitpunkte in Tab. 30 

dargestellt. Die durchschnittliche Anzahl indizierter Arzneimittel nach den START-Kriterien war 

zum Zeitpunkt t0 für die IG und KG1 signifikant unterschiedlich (0,31, 95-% KI: [0,048; 0,58], p 

= 0,021, Effektstärke d = 0,33, [0,007; 0,66]). Die Anzahl indizierter Arzneimitteln nach den 

START-Kriterien wurde in der IG über den Studienverlauf signifikant reduziert (p < 0,001). Die 

anschließend durchgeführten Post-hoc-Tests (Bonferroni-Korrektur) zeigen, dass nur ein sig-

nifikanter Unterschied zwischen t0 und t1 (pangepasst = 0,018, Effektstärke d = 0,06) sowie t0 und 

t2 (pangepasst = 0,001, Effektstärke d = 0,07) besteht. Die Effektstärken entsprechen keinem bis 

sehr schwachen Effekt. Von t1 zu t2 konnte die Anzahl indizierter Arzneimittel nicht weiter sig-

nifikant reduziert werden (pangepasst = 1,000). 

Der Anteil an Patienten, bei denen mindestens ein Arzneimittel nach den START-Kriterien in-

diziert gewesen wäre, konnte in der IG von 54 % bei t0 auf 40 % zu t1 und weiter auf 38 % zu 

t2 verringert werden. In der KG1 blieb der Anteil an Patienten, bei denen mindestens ein Arz-

neimittel nach den START-Kriterien indiziert gewesen wäre über den Behandlungsverlauf an-

nähernd gleich (siehe Tab. 30) 

Tab. 30: Zahl indizierter Arzneimittel nach den START-Kriterien bei Patienten der Interventions- und 

Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv ≥ 65 J. im Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

START- 

Arzneimittel 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=194) t1 (n=149) t2 (n=138) t0 (n=45) t1 (n=36) t2 (n=34) 

[M ± SD] 0,85 ± 0,98 0,58 ± 0,85 0,49 ± 0,74 0,53 ± 0,76 0,61 ± 0,8 0,62 ± 0,82 

95 %-KI [0,71; 0,98] [0,45; 0,72] [0,36 ;0,61] [0,31; 0,76] [0,34; 0,88] [0,33; 0,9] 

Spannweite 0 – 4 0 - 4 0 – 4 0 – 2 0 – 2 0 – 2 

Anteil Patien-

ten mit ≥ 1 

START-AM 

[% (n)] 

53,6 (104) 40,3 (60) 38,4 (53) 37,8 (17) 41,7 (15) 41,1 (14) 

Anteil Patien-

ten mit > 1 

START-AM 

[% (n)] 

22,2 (43) 13,4 (20) 6,5 (9) 15,6 (7) 19,4 (7) 20,6 (7) 

n: Anzahl Patienten ITT-Kollektiv ≥ 65 J.; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles 

Behandlungsende; AM: Arzneimittel; M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; KI: Konfidenzintervall 

Die fehlenden Arzneimittel gemäß START-Kriterien sind nach Wirkstoffklasse kategorisiert in 

Tab. 31 dargestellt. 
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Tab. 31: START-Arzneimittel nach Wirkstoffklassen in absteigender Häufigkeit bei Patienten der Inter-

ventions- und Kontrollgruppe 1 im ITT-Kollektiv ≥ 65 J. im Behandlungsverlauf (t0, t1, t2). 

Wirkstoffklasse START Arzneimittel nach Wirkstoffklasse [% (n)] 

Interventionsgruppe Kontrollgruppe 1 

t0 (n=164) t1 (n=87) t2 (n=67) t0 (n=24) t1 (n=22) t2 (n=21) 

Vitamin D 34,8 (57) 37,9 (33) 28,4 (19) 33,3 (8) 31,8 (7) 33,3 (7) 

AchE-Hemmer 12,2 (20) 5,8 (5) 11,9 (8) 12,5 (3) 13,6 (3) 9,5 (2) 

Betablocker 11,6 (19) 11,5 (10) 14,9 (10) 8,3 (2) 9,1 (2) 9,5 (2) 

Statin 10,4 (17) 12,6 (11) 13,4 (9) 8,3 (2) 9,1 (2) 9,5 (2) 

Bisphosphonat 9,8 (16) 10,3 (9) 11,9 (8) 12,5 (3) 13,6 (3) 14,3 (3) 

ACE-Hemmer 7,3 (12) 9,2 (8) 6,0 (4) 16,7 (4) 18,2 (4) 19,1 (4) 

TAH 5,5 (9) 4,6 (4) 3,0 (2) 0 0 0 

OAK 2,4 (4) 2,3 (2) 4,5 (3) 4,2 (1) 0 0 

Laxans 1,8 (3) 0 1,5 (1) 0 0 0 

Antihypertensivum 1,2 (2) 1,2 (1) 0 0 0 0 

Sympathomimetikum/ 

Anticholinergikum  

(inhalativ) 

1,2 (2) 2,3 (2) 3,0 (2) 0 0 0 

Antiglaukommittel 0,6 (1) 0 0 0 0 0 

DMARD 0,6 (1) 0 0 0 0 0 

Folsäure 0,6 (1) 0 0 0 0 0 

Levodopa/  

Dopaminagonist 

0 1,2 (1) 1,5 (1) 4,2 (1) 4,6 (1) 4,8 (1) 

SSRI 0 1,2 (1) 0 0 0 0 

n: Anzahl START-Arzneimittel ITT-Kollektiv ≥ 65 J.; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = 

individuelles Behandlungsende; AchE-Hemmer: Acetylcholinesterasehemmer; DMARD: Disease Mo-

difying Anti-Rheumatic Drug; OAK: orales Antikoagulans; SSRI: Selektive Serotonin-Wiederaufnah-

mehemmer; TAH: Thrombozytenaggregationshemmer 

Am häufigsten wäre in der IG und KG1 zu allen Messzeitpunkten nach den START-Kriterien 

Vitamin D indiziert gewesen. In der IG wären am zweithäufigsten Acetylcholinesterasehem-

mer, ein Statin und ein Betablocker indiziert gewesen. In der KG1 wäre am zweithäufigsten zu 

allen Messzeitpunkten ein ACE-Hemmer indiziert gewesen. Die prozentual stärkste Reduktion 

ließ sich in der IG bei den Acetylcholinesterasehemmern (t0 zu t1) und bei Vitamin D (t1 zu t2) 

erreichen. 
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4.8 UAW als Ursache für Versorgungskrisen 

Es wurden über den gesamten Studienverlauf insgesamt 154 Medikationsanalysen im Falle 

einer Versorgungskrise durchgeführt, um zu prüfen, ob die Gefährdung der häuslichen Ver-

sorgung Arzneimittel-assoziiert sein könnte. Eine Versorgungskrise dauerte im Durchschnitt 

106 ± 99,8 Tage, die längste Krise dauerte 616 Tage, die kürzeste Krise konnte nach zwei 

Tagen beendet werden. In 72 % (111/154) der Fälle konnte die Versorgungskrise durch eine 

Stabilisierung der häuslichen Versorgung gelöst werden. In den restlichen 43 Fällen wurde die 

Krise durch andere Umstände, wie Tod des Patienten oder Umzug in ein Pflegeheim beendet. 

Ein Verdacht für eine Arzneimittel-induzierte Versorgungskrise bestand in 13,6 % (21/154) der 

Fälle. Mögliche auslösende Arzneimittel waren beispielsweise Torasemid in der Indikation Hy-

pertonie mit Dosierungen > 5 mg/d und ausgeprägter Inkontinenz oder Donepezil bei Unver-

träglichkeit von 10 mg/d mit erhöhtem Schlafbedürfnis. Die mit einer Versorgungskrise im zeit-

lichen und kausalen Zusammenhang stehenden Wirkstoffe sind nach Häufigkeit in Abb. 29 

dargestellt, dabei konnten auch mehrere Arzneimittel für das Auftreten der Krise in Frage kom-

men. In 23,8 % (5/21) der Fälle konnte kein einzelnes Arzneimittel dem Auftreten der Krise 

zugeordnet werden. Hier waren beispielsweise Probleme beim Medikationsmanagement, feh-

lende Wirksamkeit der verordneten antipsychotischen Medikation bei gestörtem Tag-Nacht-

Rhythmus oder die fehlende Verordnung eines Antidepressivums bei schwerer depressiver 

Symptomatik der Auslöser für eine Versorgungskrise. 

 

Abb. 29: Im Zusammenhang mit einer Versorgungskrise stehenden Wirkstoffe nach Art und Häufigkeit 

bei Patienten der Interventionsgruppe des ITT-Kollektivs (Mehrfachnennung möglich). 
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4.9 Zeitaufwand 

Der Zeitaufwand für die Medikationsanalyse bei Patienten in der IG wurde zu den Zeitpunkten 

t0, t1 und t2 für 30 Patienten erfasst und ausgewertet. Die Ergebnisse der Auswertung sind in 

Tab. 32 dargestellt. 

Tab. 32: Zeitaufwand für die Medikationsanalyse in Minuten, ermittelt bei n= 30 Patienten der Inter-

ventionsgruppe zu den Untersuchungszeitpunkten t0, t1, t2. 

Zeit-

auf-

wand 

Datenerfassung  Prüfung der Medikation Dokumentation 

t0 t1 t2 t0 t1 t2 t0 t1 t2 

Minu-

ten ± 

SD 

12 ± 4 6 ± 4 4 ± 3 21 ± 11 7 ± 5 4 ± 4 11 ± 3 6 ± 2 5 ± 1 

95 %-

KI 

[11; 12] [4; 7] [2; 5] [16; 25] [5; 9] [2; 5] [10; 12] [5; 6] [5; 6] 

Spann-

weite 

10 – 25 0 – 15 0 – 15 5 – 45 0 – 20 0 – 10 5 -–15 5 – 10 5 – 10 

n: Anzahl Patienten; t0 = Studieneinschluss, t1 = 9 bzw. 11 Monate, t2 = individuelles Behandlungsende; 

M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; KI: Konfidenzintervall 

Der Zeitaufwand war für die Prüfung der Medikation zu t0 am größten und nahm für alle drei 

Bearbeitungsschritte im Behandlungsverlauf ab.  
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5 Diskussion 

In der vorliegenden Dissertation wurde untersucht, ob und wie sich ein umfassendes, interdis-

ziplinäres Medikationsmanagement auf die Arzneimitteltherapiesicherheit bei Demenzpatien-

ten auswirkt. 

5.1 Studiendesign und Patientenkollektiv 

Leistungserbringer 

Der ursprünglich angestrebte Einschluss von 120 Hausarztpraxen mit jeweils ca. 13 – 15 Pa-

tienten konnte trotz intensiven Bemühens der Studienleiter nicht erreicht werden. Statt je 60 

Hausärzten in IG und KG1 nahmen an der Studie final nur 29 aktive Hausärzte in der IG und 

zwölf aktive Hausärzte in der KG1 teil. Zu erwähnen ist, dass 21 teilnehmende Hausärzte keine 

Patienten einschlossen. Gründe für die mangelhafte Beteiligung wurden nicht erhoben. Als ein 

wesentlicher Grund ist die COVID-19-Pandemie anzusehen, die zu Studienbeginn ausbrach 

und die gesamte Studie im weiteren Verlauf beeinflusste. Die Hauptlast der Pandemie wurde 

im ambulanten Bereich von den Hausärzten getragen, da diese im Regelfall die erste Anlauf-

stelle für Patienten waren. Somit lässt sich annehmen, dass die Kapazitäten der teilnehmen-

den Hausärzte anderweitig gebunden waren. Darüber hinaus hat das Fehlen einer Schnitt-

stelle zur Kommunikation der in der Studie verwendeten elektronischen Fallakte mit der jewei-

ligen Praxissoftware zu einem nicht unerheblichen und vermeidbaren Aufwand für die teilneh-

menden Hausärzte geführt. Durch die Verlängerung der Studienlaufzeit konnte die Fallzahl 

nicht deutlich gesteigert werden.  

Die Gruppengröße unterscheidet sich mit 198 im ITT-Kollektiv der IG und 47 im ITT-Kollektiv 

der KG1 eingeschlossenen Patienten stark. Als Gründe für die geringe Einschlussquote in der 

Kontrollgruppe wurde durch die teilnehmenden Hausärzte ein negatives Verhältnis von Auf-

wand und Nutzen an die Studienleitung zurückgemeldet.   

Die unterschiedliche Gruppengröße ist bei der Interpretation aller Ergebnisse zu berücksichti-

gen. Durch die geringere als geplante Stichprobengröße ist eine Übertragung der Ergebnisse 

auf die Gesamtheit von Demenzpatienten nur eingeschränkt möglich.  

Die Drop-out Rate war in beiden Studiengruppen ähnlich hoch (IG: 23,7 %; KG1: 21,3 %). Der 

häufigste vorzeitige Entlassungsgrund war in der IG das Versterben des Patienten (42,2 %) 

und in der KG1 der Umzug in ein Pflegeheim (40 %). Im Hinblick auf das Alter, der hohen 

Krankheitslast und Pflegebedürftigkeit der Demenzpatienten und unter Berücksichtigung des 

Ausschlusskriteriums einer vollstationären Pflege war eine hohe Drop-out Rate zu erwarten. 

Bei Betrachtung der Verteilung der Patienten auf die teilnehmenden Hausärzte, fällt insbeson-

dere in der IG die große Spannweite in den Behandlungszahlen auf, die zu einer Verzerrung 
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der Ergebnisse führen könnte. In der IG wurden rund 60 % der Patienten durch vier Hausärzte 

behandelt. Das individuelle Verhalten dieser Hausärzte beeinflusste die Studienergebnisse im 

Hinblick auf die Umsetzung pharmazeutischer Empfehlungen damit maßgeblich. In der Studie 

wurden nur Arztpraxen eingeschlossen, die zur Teilnahme bereit waren. Ein Selektionsbias 

kann daher nicht ausgeschlossen werden. Eine durch den Hausarzt vorgenommene Patien-

tenselektion kann ebenfalls nicht ausgeschlossen werden, da die Patienten nicht per Zufalls-

auswahl aus der Gesamtheit in einer Praxis behandelten Demenzpatienten gezogen wurden, 

sondern die Patienten von ihrem Hausarzt auf eine Teilnahme angesprochen und eingeschlos-

sen wurden. 

Soziodemographische und klinische Patientencharakteristika 

Das dokumentierte durchschnittliche Alter von 81,7 ± 6,4 Jahren in der IG und 80,3 ± 7,4 Jah-

ren in der KG, deckt sich mit den Angaben der Literatur (7). In der IG waren zum Studienein-

schluss 98 % und in der KG1 96 % der Patienten ≥ 65 Jahre alt und damit in beiden Gruppen 

fast ausschließlich als geriatrisch einzustufen. Im Hinblick auf Geschlechterunterschiede war 

sowohl in der IG als auch in der KG1 der größere Anteil (> 50 %) der Patienten weiblich. Beide 

Studiengruppen sind damit repräsentativ für die Gesamtbevölkerung. 

Die Analyse der Krankheitslast spiegelt mit einer durchschnittlichen Anzahl an Erkrankungen 

von 13,9 ± 7,4 in der IG und 12,0 ± 6,3 in der KG1 die Angaben in der Literatur wider, wonach 

es sich bei Demenzpatienten überwiegend um multimorbide Patienten handelt. Die Diagnose 

Demenz wurde auch bei dem Studienkollektiv häufig von Komorbiditäten begleitet. Die häu-

figste Begleiterkrankung war in beiden Gruppen eine Hypertonie, die zweithäufigste Diagnose 

waren psychische- und Verhaltenssymptome. Aber auch Erkrankungen wie Diabetes, Herzin-

suffizienz und koronare Herzerkrankung traten bei ca. einem Viertel der Patienten in der IG 

auf. Bezogen auf die Krankheitslast und Komorbiditäten ist das Studienkollektiv in 

DemStepCare vergleichbar mit Demenzpatienten in anderen Studien (202, 203, 286).  

Die Analyse der Demenzdiagnosen zeigte, dass insbesondere bei den Patienten der KG1 häu-

figer eine vaskuläre Demenz als eine Alzheimer-Demenz diagnostiziert wurde (50 % vs. 34 

%), wohingegen die relativen Häufigkeiten von vaskulärer Demenz und Alzheimer-Demenz in 

der IG annähernd gleich waren (44 % vs. 42 %). Diese Ergebnisse sind widersprüchlich zu 

den Angaben in der Literatur, wonach ca. 50 – 70 % der Demenzpatienten unter einer Alzhei-

mer-Demenz und 15 – 25 % unter einer vaskulären Demenz leiden (13). Ein Grund hierfür 

könnte sein, dass insbesondere bei älteren Patienten häufig Mischformen aus verschiedenen 

neurodegenerativen und vaskulären Krankheitsprozessen vorliegen (15), die in der Praxis 

schwer zu differenzieren sein können.  

Zu Studienbeginn wurde bei 43 % der Patienten der IG und 41 % der Patienten der KG1 an-

hand des MMST eine leichte Demenz diagnostiziert. Die Tatsache, dass für einen Teil der 
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Patienten gemäß MMST keine Demenz diagnostiziert wurde, kann auf die begrenzte Sensiti-

vität des Tests, insbesondere bei leichter Demenz, zurückgeführt werden (1). 

Die Entwicklung der Demenzschwere und mögliche Zusammenhänge mit der anticholinergen 

Last der Arzneimitteltherapie konnten im Studienverlauf nicht untersucht werden, da der 

MMST nicht regelmäßig durch die behandelnden Hausärzte durchgeführt wurde. 

Versorgungssituation 

Die Versorgung der Patienten des DemStepCare-Studienkollektivs erfolgte vorranging durch 

pflegende Angehörige oder den Ehepartner. In beiden Gruppen wurde fast die Hälfte der Pa-

tienten (bezogen auf das ITT-Kollektiv) ohne bekannte externe Hilfe versorgt. Die Angaben in 

der Literatur, nach der ca. zwei Drittel der Patienten allein durch Angehörige versorgt werden 

(169), fallen in eine ähnliche Größenordnung. In der IG stieg im Studienverlauf die Anzahl der 

Patienten, die zusätzlich Unterstützung bei der Versorgung durch Pflegedienst oder private 

Hilfe erhielten, was ein erfolgreiches Case Management vermuten lässt. Es sind allerdings 

auch fehlende Angaben zur Versorgungssituation in der eFA bei vielen Patienten zum Zeit-

punkt des Studieneinschlusses zu berücksichtigen. Die Eingabe der Daten erfolgte zu Stu-

dienbeginn primär durch den Hausarzt. Im Studienverlauf ergänzten die Case Manager an-

hand der Hausbesuche die Daten in der eFA. Es konnte demnach bei der Datenauswertung, 

insbesondere zu Studienbeginn zu Diskrepanzen kommen, da noch keine Hausbesuche statt-

gefunden hatten.  

Die Versorgungsstabilität wurde bei Studieneinschluss eines Patienten durch den behandeln-

den Hausarzt eingeschätzt. Im Studienverlauf wurde die Einschätzung primär von den Case 

Managern übernommen. Der zunehmende Anteil von Patienten mit instabiler oder kritischer 

Versorgung von t0 zu t1 könnte dadurch begründet sein, dass die Case Manager durch die 

regelmäßigen Hausbesuche ein umfassenderes Bild der Versorgungssituation hatten und 

diese adäquater einschätzen konnten. Außerdem muss berücksichtigt werden, dass es sich 

bei Demenzen um progrediente Erkrankungen handelt, die mit zunehmender Demenzschwere 

auch mit steigender Hilfe- und Pflegebedürftigkeit einhergehen. Die Analyse des Pflegegrades 

bestätigt diese Annahme, da ca. ein Drittel der Patienten in der IG zum Studienende als Pfle-

gegrad 3 eingestuft wurde, der eine schwere Beeinträchtigung der Selbstständigkeit aner-

kennt. Der zum Studieneinschluss erfasste Pflegegrad spiegelt dabei möglicherweise nicht die 

tatsächliche Pflegebedürftigkeit der Patienten wider. Im Studienverlauf wurden die Patienten 

und ihre pflegenden Angehörigen durch die Case Manager bei der Beantragung des Pflege-

grades unterstützt, weshalb der höchste dokumentierte Pflegegrad zum Studienende als rea-

listische Einschätzung der Pflegebedürftigkeit der Patienten analysiert wurde. 
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Arzneimitteltherapie 

Die Studienpatienten wendeten zum Studieneinschluss in der IG durchschnittlich 7,3 ± 3,4 

Arzneimittel und in der KG1 6,9 ± 3,1 Arzneimittel an, was per Definition einer Polymedikation 

entspricht (204) und aus der bereits diskutierten hohen Krankheitslast resultiert. Nicht in der 

elektronischen Fallakte dokumentierte Selbstmedikation ist dabei nicht berücksichtigt. Die 

durchschnittliche Zahl von Arzneimitteln stimmt mit Angaben in der Literatur bei Demenzpati-

enten überein (205, 206). Im Hinblick auf das steigende Risiko für unangemessene Verord-

nungen und UAW bei Polypharmazie wurde untersucht, ob die Anzahl der verordneten Arz-

neimittel in der IG im Studienverlauf reduziert werden konnte. Dieses Ziel konnte durch phar-

mazeutische Interventionen nicht erreicht werden. Die Anzahl verordneter Arzneimittel unter-

schied sich zwischen IG und KG1 und in der IG über den Studienverlauf nicht signifikant. Die-

ses Ergebnis lässt sich ohne eine Analyse des MAI-Scores, der AbP und Risikoarzneimittel 

nicht weiter interpretieren, da die Zahl der Arzneimittel nicht die Angemessenheit der Medika-

tion widerspiegelt. Polymedikation ist nicht gleichbedeutend mit schlechter Gesundheitsver-

sorgung, wie eine Studie mit >180.000 chronisch kranken Erwachsenen, bei denen der Zu-

sammenhang zwischen Erkrankungen, verordneten Arzneimitteln und Krankenhauseinwei-

sungen untersucht wurde, zeigen konnte (287). Die Entscheidung über die angemessene An-

zahl an Arzneimitteln muss patientenindividuell getroffen werden und kann nicht pauschal fest-

gelegt werden. 

Die Analyse der Wirkstoffklassen zum Studieneinschluss zeigt als häufigste verordnete Wirk-

stoffklassen in IG und KG1 die „RAS-Hemmer“ und „Antithrombotische Mittel“, was nochmals 

verdeutlicht, dass Komorbiditäten mit entsprechender Multimedikation bei diesem Patienten-

kollektiv häufig sind. Die Verordnungshäufigkeit von Antipsychotika steht im Einklang mit der 

Prävalenz der Diagnose von Psychischen- und Verhaltensstörungen. In der IG stiegen im Stu-

dienverlauf die absoluten und relativen Verordnungshäufigkeiten von Antipsychotika, in der 

KG1 sanken sie dagegen. Dieses Ergebnis lässt sich nur durch die unterschiedliche Patien-

tenzahl in beiden Gruppen erklären, die zu einer Verzerrung der tatsächlichen Verordnungs-

häufigkeiten führen könnte. Die am häufigsten zu allen Messzeitpunkten in der IG verordneten 

Antipsychotika sind Pipamperon und Risperidon. Pipamperon wird im klinischen Alltag bei Agi-

tation und Schlafstörungen eingesetzt, Risperidon dagegen bei Agitation, Aggression und psy-

chotischen Symptomen. Laut Literaturangaben hat das hyperaktive Symptomcluster mit Agi-

tation und Aggression die höchste Punktprävalenz (134, 135), was wiederum einen Einsatz 

dieser Antipsychotika rechtfertigen würde. Die Verordnungshäufigkeiten der Antipsychotika in 

der KG1 müssen bei der geringen Fallzahl dagegen als nicht repräsentativ eingeordnet wer-

den. 
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5.2 Medication Appropriateness Index (MAI) 

Der Medication Appropriateness Index (MAI) konnte sowohl im Summen- wie auch im Patien-

tenscore in der IG im Vergleich zur KG1 im Studienverlauf signifikant reduziert werden. Der 

Effekt ist dabei im ITT-Kollektiv gleichwertig zum Effekt im PP-Kollektiv. Auf eine Unterschei-

dung zwischen den beiden Patientenkollektiven konnte daher in der weiteren Auswertung ver-

zichtet werden, da auch hinsichtlich der sonstigen erhobenen Parameter kein signifikanter Un-

terschied zu erwarten war.  

Bei näherer Betrachtung der Messzeitpunkte fällt auf, dass in der IG eine signifikante Reduk-

tion des Summen- und Patientenscores nur von t0 zu t1 erreicht werden konnte. Ab der erfor-

derlichen Mindestdauer der Intervention von 9 bzw. 11 Monaten (t1) bis zum individuellen Be-

handlungsende (t2) konnte der Summenscore, auch unter Berücksichtigung der Konfidenzin-

tervalle, nicht weiter reduziert werden. Der Patientenscore konnte von t1 zu t2 nicht signifikant 

weiter reduziert werden. Die unterschiedlichen Ergebnisse im Summen- und Patientenscore 

lassen sich durch die höhere Anzahl verordneter Arzneimittel zu t2 im Vergleich zu t1 erklären, 

da diese in den Patientenscore miteinfließen. Über die Gründe für den fehlenden Effekt der 

Intervention nach t1 lässt sich nur mutmaßen. Ursachen könnten mangelnde Motivation und 

Kooperationsbereitschaft der Hausärzte im Laufe der Zeit durch Verlängerung der Studien-

laufzeit und der Notwendigkeit zur doppelten Dokumentation im Praxissystem und in der eFA 

über die gesamte Studiendauer sein.  

Die Analyse der quartalsweise durchgeführten Medikationsanalysen in der IG von t0 bis t1 zeigt, 

dass bereits eine einmalige Medikationsanalyse den Summen- und Patientenscore signifikant 

reduzierte. Jede weitere Medikationsanalyse war im Vergleich zur vorherigen ohne signifikan-

ten Effekt, jedoch verbesserte sich insgesamt die Angemessenheit der verordneten Medika-

tion je länger die Patienten durch klinische Pharmazeuten betreut wurden. Diese Ergebnisse 

stehen im Einklang mit bereits publizierten Ergebnissen der WestGem-Studie, in der durch ein 

langfristiges Medikationsmanagement der MAI-Score zwar weiter reduziert werden konnte, die 

weitere Reduktion jedoch nicht statistisch signifikant war (288). Im Vergleich zu internationalen 

Untersuchungen zeigen die Ergebnisse der DemStepCare Studie eine ähnliche Effektrichtung 

(289–291). Die berechneten Effektstärken sind aufgrund der unterschiedlichen Gruppegröße 

nur begrenzt aussagekräftig. Die Verwendung des studienadaptierten und in dieser Form nicht 

publizierten MAI ist bei einem Vergleich mit den Ergebnissen aus anderen Untersuchungen zu 

berücksichtigen.  

Die in der Größenordnung sehr ähnlichen Reduktionen im MAI-Summenscore wie auch im 

MAI-Patientenscore von t0 zu t1 lassen darauf schließen, dass die Veränderungen der durch-

schnittlichen Scores durch eine verbesserte Qualität der verordneten Medikation und nicht 

durch eine höhere Arzneimittelzahl zustande kamen. 
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Bei der Interpretation der Signifikanz der Ergebnisse ist zu berücksichtigen, dass die Fallzah-

len in DemStepCare nicht für die Fragen zur Arzneimitteltherapie kalkuliert wurden und alle p-

Werte daher rein deskriptiv zu betrachten sind. Weiterhin muss bei der Interpretation des MAI 

berücksichtigt werden, dass dieser auf Basis der ärztlichen Dokumentation in der elektroni-

schen Fallakte kalkuliert wurde, die nicht zwangsläufig der vom Patienten angewendeten Me-

dikation entspricht. Nicht vorhandene Indikationen oder Einnahmehinweise können daher 

auch aus einer mangelhaften Dokumentation resultieren und nicht der tatsächlichen Situation 

entsprechen. Die Bewertung der einzelnen Kriterien des MAI war daher auch nur einge-

schränkt möglich. Eine Reduktion im MAI-Score könnte auch durch die Bereitstellung von In-

formationen zur Bewertung in der eFA zustande gekommen sein. Diese Annahme wird auch 

durch die Gewichtung der MAI-Kriterien unterstützt, wonach Kriterien wie „Indikation“ und 

„Wirksamkeit“ mit je drei Punkten bewertet werden und eine Ergänzung der Diagnosen in der 

eFA zu einer starken Reduktion im MAI-Score führen kann. Die Analyse zeigte auch die pro-

zentual stärkste Reduktion von t0 zu t1 der MAI-Kriterien „Indikation“, „Wirksamkeit“ und „kor-

rekte Einnahmevorschrift“. Kriterien wie „Kontraindikation“ und „Doppelmedikation“ hatten 

schon zu Studienbeginn nur einen geringen Anteil an inadäquaten Bewertungen, weshalb die 

Reduktion weniger deutlich ist. Die geringe Reduktion der inadäquaten Verordnungen des Kri-

teriums „Interaktion“ könnte auf eine möglicherweise für die Praxis fehlende klinische Relevanz 

zurückzuführen sein. Andererseits kann es durch Fehlen von Informationen zur Bewertung 

einer Interaktion zu einem „over-alerting“ gekommen sein.  

Die Verbesserung in der Angemessenheit der Medikation ist eine bedeutende Maßnahme zur 

Erhöhung der Arzneimitteltherapiesicherheit. Derzeit ist jedoch noch unklar, ab wann von ei-

nem klinisch relevanten Effekt auszugehen ist. Aus der verfügbaren Literatur lässt sich bislang 

noch keine klare Evidenz ausleiten (289, 291–293). Ein Cochrane-Review von Patterson et 

al., in dem fünf Studien zu Medikationsanalysen als qualitativ hochwertig eingestuft wurden, 

identifizierte eine durchschnittliche Reduktion des MAI-Scores um -3,88 Punkte. Die durch 

pharmazeutische Interventionen erreichte Reduktion von -9,05 Punkte über die Gesamtdauer 

der DemStepCare-Studie kann daher als erfolgreich eingestuft werden (294).  

5.3 Potenziell inadäquate Medikamente 

Die in der DemStepCare-Studie verwendeten PIM-Listen sind international anerkannt zur Iden-

tifikation von Arzneimitteln, die bei geriatrischen Patienten mit einem höheren Risiko für Ne-

benwirkungen verbunden sind. Da ältere, multimorbide Patienten meist nicht in klinische Stu-

dien eingeschlossen werden, sind viele Arzneimittel an denjenigen Patienten, die sie am häu-

figsten einnehmen nicht ausreichend untersucht. Dies führt zu einer mangelhaften Evidenz für 

viele häufig bei älteren Patienten eingesetzte Wirkstoffe, sodass PIM-Listen meist im Exper-

tenkonsens erstellt werden. Die berechtigte Kritik an den konsensbasierten PIM-Listen belegt 
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den Bedarf an entsprechenden klinischen Studien. Weiterhin wird kritisiert, dass die expliziten 

Kriterien die individuelle Situation eines Patienten nicht berücksichtigen. Ein Wirkstoff einer 

PIM-Liste ist demnach nicht für jeden Patienten ungeeignet, dagegen sollte der Einsatz abge-

wogen, engmaschig überwacht und regelmäßig überprüft werden. Auch sind die gelisteten 

Alternativen nicht für alle Patienten geeignet. Die in DemStepCare untersuchten Verordnungs-

häufigkeiten und erreichten Reduktionen von PIM berücksichtigen nicht die patientenindividu-

elle Situation und ob ein Absetzen oder Umstellen der Medikation empfohlen wurde. Die ge-

fundenen Verordnungshäufigkeiten von PIM liegen in ähnlichen Größenordnungen wie in an-

deren publizierten Studien (295, 296). Der größte Unterschied ist auf die Art der verwendeten 

PIM-Liste zurückzuführen. Bei einem Vergleich mit anderen Studienergebnissen muss die Art 

der verwendeten PIM-Liste sowie des Patientenkollektivs und deren Versorgungssituation be-

rücksichtigt werden. Die bekannten Studien wurden meist bei Pflegeheimbewohnern durchge-

führt und die Beers Kriterien (297–301) zur Identifikation von PIM verwendet. Ein Vergleich mit 

Verordnungshäufigkeiten von PIM bei Pflegeheimbewohnern kann aufgrund der engmaschi-

gen Betreuung der Patienten und der höheren Morbidität zu falschen Rückschlüssen führen. 

In einem systematischen Review fanden Tommelein et al., dass ca. 22,6 % der älteren, in der 

Häuslichkeit lebenden Menschen mindestens ein PIM erhielten. Hierbei wurden nur Studien 

aus Europa einbezogen und die Beers-Liste, die STOPP-Kriterien und die PRISCUS-Liste als 

häufigste Instrumente angewendet (302). In einer kürzlich veröffentlichen Arbeit kamen Bar-

nett et al. zu dem Schluss, dass die zu häufige Verordnung unangemessener Arzneimittel bei 

älteren Patienten trotz der Kenntnis und Bedenken hinsichtlich iatrogener Schäden fortbesteht 

(303). 

FORTA-Liste 

Untersuchungen zur Prävalenz von PIM nach der FORTA-Liste bei Demenzpatienten sind zum 

aktuellen Stand nicht bekannt. Während die PRISCUS-Liste und die START-Kriterien wieder-

holt im klinischen Umfeld evaluiert wurden, sind der Einsatz und die Relevanz der FORTA-

Klassifizierung in der klinischen Praxis weit weniger untersucht.   

Bei Studieneinschluss wurde bei 19 % der Patienten ≥ 65 Jahre in der IG und 16 % der Pati-

enten ≥ 65 Jahre in der KG1 ein PIM der FORTA-Liste der Kategorie D verordnet. Der Anteil 

von Arzneimitteln der Kategorie D an der Gesamtmedikation betrug zum Studieneinschluss in 

der IG 3 % und 2 % in der KG1. Die durchschnittliche Anzahl verordneter PIM nach der FORTA 

Liste konnte in der IG im Vergleich zur KG1 und im Zeitverlauf nicht signifikant reduziert wer-

den. Die am häufigsten verordneten FORTA D-Wirkstoffklassen waren in der IG und KG1 zu 

allen Messzeitpunkten Anxiolytika, Hypnotika und Sedativa. Die am häufigsten verordneten 

FORTA D-Wirkstoffe waren Lorazepam und Zopiclon.  

In einer Querschnittstudie von Westhoff et al. mit 92 Patienten einer Gerontopsychiatrie mit 
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wöchentlich durchgeführten Medikationsanalysen, erhielten 44 % der Patienten mindestens 

ein Arzneimittel der FORTA Kategorie D. Von der Gesamtzahl der verordneten Arzneimittel 

wurden 4 % (94/2363) der FORTA Kategorie D zugeordnet. Die am häufigsten verordneten 

Arzneimittel der Kategorie D waren Oxazepam, Aripiprazol und Trazodon. Michalek et al. iden-

tifizierten in einer Studie mit 114 hospitalisierten geriatrischen Patienten einen relativen Anteil 

von 10 % an Arzneimitteln der FORTA Kategorie D an allen bei Aufnahme erfassten Arznei-

mitteln. Die Anzahl der Verordnungen konnte während des stationären Aufenthaltes nicht sig-

nifikant reduziert werden (304). In der VALFORTA Studie von Wehling et al. mit 409 hospitali-

sierten geriatrischen Patienten konnte die Anzahl von Arzneimitteln der Kategorie D signifikant 

reduziert werden. Ein Beispiel für eine Medikationsänderung in dieser Kategorie war das Ab-

setzen von Benzodiazepinen bei Schlafstörung (238). Die Anzahl an Patienten, denen ein Arz-

neimittel der Kategorie D verordnet wurde sowie der Anteil an der Gesamtmedikation wurde 

von Wehling et al. nicht mitgeteilt.  

Die fehlende Signifikanz der festgestellten Reduktion der FORTA D-Verordnungshäufigkeit in 

der IG im Studienverlauf lässt sich mit der niedrigen initialen Prävalenz von FORTA D-Arznei-

mitteln begründen. Ein Vergleich der PIM-Prävalenz mit anderen Studien ist aufgrund der Un-

terschiede im Patientenkollektiv, Versorgungssituation und Methodik wenig aussagekräftig. 

PRISCUS-Liste 

Bei Studieneinschluss erhielten 10 % der Patienten ≥ 65 Jahre in der IG und 24 % der Patien-

ten ≥ 65 Jahre in der KG1 ein PIM nach der PRISCUS-Liste. Damit sind die in der 

DemStepCare-Studie gefundenen Verordnungshäufigkeiten von PIM nach der PRISCUS-

Liste ähnlich zu publizierten Untersuchungen. In einer Studie von Fiss et al. wurde ein PIM 

nach der PRISCUS-Liste bei 27 % (30/111) der ambulant versorgten Patienten mit Demenz-

verdacht verordnet. Antidepressiva, Hypnotika und Anxiolytika wurden am häufigsten verord-

net (305). Kristensen et al. führten eine Querschnittsstudie der dänischen Bevölkerung im Alter 

von ≥ 65 Jahren durch, in der eine Verordnungshäufigkeit von PIM nach der PRISCUS-Liste 

von 24,4 % bei Demenzpatienten festgestellt wurde (211). In einer Kohortenstudie von Ren-

teln-Kruse et al. im stationären Setting lag der Anteil an Patienten, denen ein PIM nach der 

PRISCUS-Liste verordnet wurde bei Krankenhausaufnahme bei 45 % (171/380). Die am häu-

figsten verordneten Wirkstoffe waren Zopiclon, unretardiertes Nifedipin, Acetyldigoxin, Cloni-

din und Haloperidol (306). Da die Verordnungshäufigkeiten der Wirkstoffe in der 

DemStepCare-Studie zwischen IG und KG1 und den verschiedenen Messzeitpunkten stark 

variieren, ist ein Vergleich nicht zielführend. Unterschiedliche Ergebnisse in den Verordnungs-

häufigkeiten sind auf die Größe und Art des untersuchten Patientenkollektivs und der Versor-

gungssituation zurückzuführen. 
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In der bereits mehrfach zitierten WestGem-Studie lag der Anteil an Patienten mit mindestens 

einem PIM nach der PRISCUS-Liste zu Beginn bei 26 % (37/142). Die mittlere Anzahl der 

verordneten PIM konnte von der Kontroll- zu Interventionsphase nicht signifikant reduziert wer-

den (288). Dieses Ergebnis wurde auch in der DemStepCare-Studie erzielt, wobei die durch-

schnittliche Anzahl verordneter PIM in der IG im Vergleich zur KG1 und im Zeitverlauf durch 

die pharmazeutische Medikationsanalyse nicht signifikant reduziert werden konnte. Dies 

könnte auf die insgesamt geringe Verordnungshäufigkeit von PIM nach der PRISCUS-Liste in 

der IG zurückzuführen sein. Möglicherweise wäre das Ergebnis bei Verwendung der umfang-

reicheren PRISCUS-Liste 2.0. anders ausgefallen. Die stark schwankenden Verordnungshäu-

figkeiten der Wirkstoffe in der IG zu den drei Messzeitpunkten lassen allerdings auch ein er-

folgreiches Absetzen und eine (unbewusste) Neuverordnung eines PIM vermuten. 

STOPP-Kriterien 

Ein PIM nach STOPP-Kriterien wurde zum Studieneinschluss bei 74 % der Patienten ≥ 65 

Jahre in der IG und 78 % der Patienten ≥ 65 Jahre in der KG1 verordnet. Die Verordnungs-

häufigkeiten von PIM nach den STOPP-Kriterien in der DemStepCare-Studie sind im Vergleich 

zu vorangegangenen Untersuchungen bei Demenzpatienten deutlich höher. In einer Studie 

von Andersen et al. mit 187 ambulant versorgten Alzheimer-Patienten lag die Verordnungs-

häufigkeit von PIM nach den STOPP-Kriterien bei 37 % (307). Parson et al. fanden bei einer 

retrospektiven Untersuchung der Prävalenz von PIM nach den STOPP-Kriterien bei Demenz-

patienten in Pflegeheimen, dass 46 % (55/119) der Bewohner mindestens ein PIM anwende-

ten, wobei nur 31 der 65 Kriterien aufgrund des eingeschränkten Zugangs zu den Krankenak-

ten verwendet wurden. Dabei waren langfristig verordnete Antipsychotika die am häufigsten 

identifizierten PIM, gefolgt von langfristig verordneten NSARs, Protonenpumpenhemmer in 

maximaler therapeutischer Dosis für > 8 Wochen, trizyklische Antidepressiva bei Demenz und 

langfristig verordnete Benzodiazepine (308). In einer retrospektiven Studie von Barry et al. mit 

6826 in der Häuslichkeit lebenden Demenzpatienten wurde eine PIM-Prävalenz von 64 % ge-

zeigt. Am häufigsten waren anticholinerge Arzneimittel betroffen (309). Die häufig als unange-

messen eingestufte Verordnung von Antipsychotika, Anxiolytika, Hypnotika und Sedativa in 

der DemStepCare-Studie korreliert mit den Ergebnissen dieser Untersuchungen.  

Die höheren Verordnungshäufigkeiten von PIM nach den STOPP-Kriterien in der 

DemStepCare-Studie im Vergleich zu Ergebnissen aus anderen Studien und von PIM nach 

der PRISCUS- und FORTA-Liste lässt sich mit der Definition der STOPP-Kriterien begründen. 

Im Unterschied zu anderen PIM-Listen werden auch Arzneimittel ohne Indikation, mit inadä-

quater Therapiedauer und Doppelverordnung einbezogen. Die Art des vorliegenden STOPP-

Kriteriums wurde hier nicht analysiert, da die elektronische Patientenakte insbesondere zu 
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Studieneinschluss teilweise unvollständig gepflegt war und valide Ergebnisse nicht zu erwar-

ten waren. Die erreichte signifikante Reduktion im Mittelwert in der IG im Vergleich zur KG1 

und im Studienverlauf könnte dementsprechend auch auf neue in der elektronischen Akte zur 

Verfügung gestellte Informationen hindeuten. Diese Beobachtung korreliert auch mit der Re-

duktion der MAI-Kriterien „Indikation“ und „Therapiedauer“. Weiterhin muss berücksichtigt wer-

den, dass nicht bei jedem Arzneimittel mit einem formalen STOPP-Kriterium ein Absetzen 

empfohlen wurde, sondern immer patientenindividuell entschieden wurde. Ein Beispiel hierfür 

ist das STOPP-Kriterium D11, nach dem AChE-Hemmer bei Kombination mit frequenzsen-

kenden Arzneimitteln wie Betablocker abgesetzt werden sollen. Aufgrund des nachgewiese-

nen Nutzens von AChE-Hemmern bei Patienten mit Alzheimer-Demenz und bekannter klini-

scher Verschlechterung bei einem Absetzen, wurde bei therapeutischer Notwendigkeit für ei-

nen Betablocker und guter Verträglichkeit des AChE-Hemmers auf die verstärkte bradykarde 

Wirkung dieser Kombination hingewiesen und die Empfehlung zur engmaschigen EKG- und 

Frequenzkontrolle gegeben. Trotz dieser Limitationen stellen die erzielten Ergebnisse einen 

Hinweis auf einen nutzbringenden Effekt der pharmazeutischen Intervention dar.  

5.4 Arzneimittelbezogene Probleme 

Die zum Zweck der Optimierung der Qualität und Sicherheit der Arzneimitteltherapie durchge-

führten Medikationsanalysen beinhalten auch die Identifizierung von arzneimittelbezogenen 

Problemen (AbP) und die Empfehlung von Interventionen. Verschiedene Studien und Über-

sichtsarbeiten haben den Nutzen eines pharmazeutischen Medikationsmanagements hinsicht-

lich einer Verbesserung der Qualität der Medikation und der Reduktion von AbP bei bestimm-

ten Krankheitsbildern und in bestimmten klinischen Settings gezeigt (310–314). 

Das in der DemStepCare-Studie zur Klassifizierung von AbP verwendete System nach PCNE 

erlaubt durch Einteilung der AbP in Art des Problems, Ursache, geplante Intervention, Akzep-

tanz der Intervention und Bearbeitungsstatus des Problems eine differenzierte Beurteilung. 

Das System ist darüber hinaus validiert, wird fortlaufend weiterentwickelt und wurde bereits in 

zahlreichen internationalen Studien eingesetzt (288, 315–317). Die Anwendung ist allerdings 

im Vergleich zu anderen Dokumentationssystemen sehr zeitintensiv. Die AbP wurden in der 

DemStepCare-Studie im Rahmen einer Typ-2b-Analyse erfasst, sodass tatsächlich eingenom-

mene Arzneimittel, Einnahmeverhalten, Lagerung und mögliche Probleme mit der Arzneimit-

teltherapie nicht berücksichtigt wurden. Die Art der durchgeführten Medikationsanalyse und 

das zur Erfassung von AbP gewählte Dokumentationssystem müssen bei einem Vergleich mit 

Ergebnissen aus anderen Untersuchungen berücksichtigt werden. 
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Art und Häufigkeit der erfassten AbP 

Die durchschnittliche Anzahl AbP pro Patient lag bei Studieneinschluss in der IG bei 5,0 ± 3,6 

und in der KG1 bei 5,9 ± 3,6 und konnte in der IG im Vergleich zur KG1 sowie im Studienverlauf 

durch pharmazeutische Interventionen signifikant reduziert werden. Bei 98 % der Patienten 

der IG und bei 96 % der Patienten der KG1 wurde bei Studieneinschluss mindestens ein AbP 

identifiziert. Der hohe Anteil festgestellter AbP zeigt, dass ein Bedarf zur Verbesserung der 

AMTS bei diesem Patientenkollektiv besteht und klinische Pharmazeuten diesen detektieren 

können. Das häufigere Vorliegen potenzieller AbP in der KG1 im Vergleich zur IG liegt darin 

begründet, dass bei den Patienten der KG1 weniger Informationen in der elektronischen Akte 

zur adäquaten Bewertung eines AbP vorlagen. Die klinische Relevanz wurde in IG und KG1 

am häufigsten als moderat eingestuft, was die Situation ohne einen akuten Handlungsbedarf 

(z.B. Krankenhauseinweisung) widerspiegelt. Die identifizierte Anzahl der AbP entspricht der 

Größenordnung anderer Studien. In der WestGem-Studie mit 162 multimorbiden Patienten lag 

die Anzahl der detektierten AbP im Durchschnitt bei 7,3 ± 3,4 pro Patient. Die häufigste Ursa-

che für das Vorliegen eines AbP war die Auswahl des Arzneimittels (ungeeignetes Arzneimit-

tel, ungeeignete Kombination, zu viele Wirkstoffe für die Indikation). Die Anzahl der AbP konnte 

ebenfalls durch die pharmazeutische Mitwirkung signifikant reduziert werden (288). In der in 

Mecklenburg-Vorpommern durchgeführten hausarztbasierten DelpHi-MV-Studie mit 446 De-

menzpatienten konnte der Mehrwert einer Prüfung auf AbP durch Pharmazeuten gezeigt wer-

den. Hier wurden bei der Durchführung von Medikationsanalysen insgesamt 1077 AbP bei 

92,8 % der Patienten dokumentiert. Bei zwei Drittel der Patienten lagen ein bis drei AbP vor. 

Die am häufigsten detektierten AbP waren Anwendungs- und Adhärenzprobleme (60 %), In-

teraktionen (17 %) und eine inadäquate Arzneimittelauswahl (15 %). Als Klassifikationssystem 

wurde im Unterschied zu unserer Studie das PI-Doc®-System verwendet (318). Weitere Stu-

dien aus Deutschland zur Identifikation von AbP bei Demenzpatienten sind nicht bekannt. Dar-

über hinaus wurde in der Studie von Pfister et al. gezeigt, dass Pharmazeuten als Mitglied des 

Behandlungsteams auch wesentlich bei der Erfassung und Lösung von AbP bei stationär be-

handelten Patienten mit der Komorbidität Demenz mitwirken können. In dieser schwedischen 

Studie konnten klinische Pharmazeuten bei 66 % (140/212) der zur orthopädischen Behand-

lung hospitalisierten Patienten mit Demenz oder kognitiven Einschränkungen mindestens ein 

AbP identifizieren; insgesamt wurden 310 AbP erfasst. Eine unangemessene Arzneimittelwahl 

und unnötige Arzneimitteltherapie waren die häufigsten AbP. Die am häufigsten umgesetzte 

Empfehlung war das Absetzen eines Arzneimittels (319). In einer in den USA durchgeführten 

Untersuchung von Doucette et al. wurden bei ambulant behandelten Patienten durchschnittlich 

5,9 AbP pro Patient detektiert. Hier waren Adhärenzprobleme die häufigste Ursache für AbP 

(320). Aufgrund der nur begrenzt zur Verfügung stehenden öffentlichen und staatlichen Kran-

kenversicherung und der damit zusammenhängenden Eigenfinanzierung von Arzneimitteln ist 
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die primäre Non-Adhärenz in den USA sehr häufig. In Deutschland spielt diese dagegen keine 

Rolle. 

Für die Auswertung der AbP wurden Klassifizierungsvorgaben festgelegt, um ein reproduzier-

bares Ergebnis zu erzielen. Die Klassifizierung nach PCNE liefert hier nur vage Vorgaben, 

sodass Unterschiede zu anderen Untersuchungen neben abweichenden Versorgungsituatio-

nen und Patientenkollektiven durch das individuelle Vorgehen bei der Klassifizierung zumin-

dest teilweise begründet sein können. Das am häufigsten erfasste AbP in der IG des 

DemStepCare-Studienkollektivs war zu allen Messzeitpunkten eine (mögliche) UAW (P2.1). 

Ursachen für dieses Problem konnten eine Kontraindikation (C1.2), Interaktion (C1.4), Dop-

pelverordnung (C1.5), Überdosierung (C3.2), zu kurzes Dosierintervall (C3.4), fehlende Hin-

weise zur Dosierung bei Bedarfsanwendung (C3.5), eine zu lange Therapiedauer (C4.1) oder 

unterlassenes bzw. unzureichendes Monitoring der Arzneimitteltherapie (C9.1) sein. Die er-

fasste Häufung bei der Problemkategorie UAW erklärt sich mit den vielen Ursachenkategorien. 

Dies gilt auch für die Problemkategorie „Unzureichende Wirkung der AM-Therapie“ (P1.2), die 

in der KG1 zu zwei Messzeitpunkten am häufigsten vorlag. Dagegen resultierte das Problem 

eines unbehandelten Symptoms oder Indikation (P1.3) nur aus der ursächlich behandlungs-

bedürftigen Indikation ohne vorhandene Arzneimitteltherapie (C1.6). Kosten der Arzneimittel-

verordnungen wurden nicht erfasst und die Kategorie „Problem mit der Wirtschaftlichkeit/Kos-

teneffektivität der Verordnung“ (P3.1) daher nicht adressiert. Eine Bewertung der AbP auf der 

Problemebene scheint nur eingeschränkt sinnvoll, stattdessen muss die Ursachenebene ein-

gehender betrachtet werden. Die ähnlichen Häufigkeiten der Probleme in der KG1 zu den ver-

schiedenen Messzeitpunkten lassen darauf schließen, dass es bei den Patienten in der KG1 

weniger Änderungen in der Arzneimitteltherapie gab oder diese zumindest nicht in der elekt-

ronischen Akte dokumentiert wurden.  

Die häufigste Ursache für AbP war in der KG1 zur allen Messzeitpunkten und in der IG zu t0 

die Verordnung eines Arzneimittels ohne Indikation (C1.3). Grund dafür ist, wie bereits oben 

diskutiert, die vor allem zu Studienbeginn lückenhafte Dokumentation von Diagnosen. Die kli-

nischen Informationen wurden in der IG im Studienverlauf teilweise ergänzt, woraus ein Rück-

gang in dieser Ursachenkategorie resultiert. Diese Annahme wird durch die Reduktion der 

relativen Häufigkeit der pharmazeutischen Empfehlung ‚zusätzliche Informationen zur Verfü-

gung zu stellen‘ (I1.2) und die Zunahme der relativen Häufigkeit der pharmazeutischen Emp-

fehlung ein ‚Arzneimittel abzusetzen‘ (I3.5) unterstützt. Die Reduktion der Häufigkeit anderer 

Ursachenkategorien ist gering bis nicht vorhanden, was auf einen ungenügenden Effekt der 

pharmazeutischen Intervention schließen lässt. Die Häufigkeit der Ursachenkategorie „Indika-

tion ohne AM“ (C1.6) steigt von t0 zu t1, was auf die Bereitstellung weiterer klinischer Informa-

tionen in der elektronischen Akte im Studienverlauf durch Hausarzt und Case Manager, wie 

z.B. das Vorliegen unbehandelter Schmerzen, zurückzuführen ist und die Unterversorgung 
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einer behandlungsbedürftigen Indikation zeigt. Bei der Bewertung der ‚falschen, unklaren oder 

fehlenden Hinweise‘ (C3.5) als Ursache für AbP ist zu berücksichtigen, dass die ärztliche Do-

kumentation in der eFA als Erfassungsgrundlage ungeeignet ist. Entsprechende Hinweise 

könnten sich im Medikationsplan des Patienten finden oder dem Patienten mündlich mitgeteilt 

worden sein. Insgesamt korrelieren die erfassten Ursachen für AbP mit den pharmazeutischen 

Empfehlungen. Patientenbezogene Ursachenkategorien sowie patientenzentrierte Empfeh-

lungen wurden bedingt durch das Studiendesign nicht erfasst. Der Effekt der pharmazeuti-

schen Intervention hinsichtlich der Reduktion der Anzahl von AbP ist daher bei eingehender 

Analyse der Ursachen nicht eindeutig einzuordnen. 

AbP verursachende Wirkstoffe 

In der DemStepCare-Studie kamen die AbP mehrheitlich durch die zur Therapie der Begleiter-

krankungen eingesetzten Arzneimittel zustande, sodass ein Fokus der Medikationsanalyse auf 

Antidementiva und Antipsychotika nicht sinnvoll ist. Aufgrund des breiten Spektrums an AbP 

verursachenden Wirkstoffen kann auch keine Eingrenzung auf einzelne Wirkstoffgruppen oder 

Indikationsgebiete für zukünftige Untersuchungen bei diesem Patientenkollektiv empfohlen 

werden. Umgekehrt sind jedoch spezifisches Fachwissen und Vorerfahrungen zur Pharmako-

therapie und klinischen Einsatzgebieten von Antipsychotika für die pharmazeutische Medika-

tionsanalyse von Vorteil. Die Analyse der Prävalenz der AbP verursachenden Wirkstoffklassen 

zu den verschiedenen Messzeitpunkten lässt keine eindeutigen Rückschlüsse zu, dass Haus-

ärzte die pharmazeutischen Empfehlungen bei bestimmten Wirkstoffklassen bereitwilliger um-

setzen als bei anderen. Der Befund, dass durch Antipsychotika verursachte AbP im Studien-

verlauf zunehmen, kann als Hinweis darauf gewertet werden, dass Hausärzte bei Antipsycho-

tika eher abgeneigt sind Therapieänderungen vorzunehmen. Diese Erkenntnis bestätigt auch 

die Analyse des Deprescribings (siehe 5.5). Pharmazeutische Interventionen, die diese Wirk-

stoffklasse adressieren, müssen perspektivisch effektiver werden, um eine Reduktion der 

durch Antipsychotika ausgelösten AbP zu erreichen. Denkbar wäre beispielsweise die Bereit-

stellung patientenindividueller Absetzpläne und regelmäßige Kontakte zwischen Patient, 

Hausarzt und Pharmazeut zur Verlaufskontrolle. Der große personelle und zeitliche Aufwand 

und die daher fragliche Praktikabilität im Versorgungsalltag sind dabei jedoch zu berücksichti-

gen.  

Bei Betrachtung der am häufigsten AbP verursachenden Wirkstoffe muss der häufige Einsatz 

von PPI ohne Indikation bzw. das Weiterführen der Therapie nach Wegfall der medizinischen 

Indikation hervorgehoben werden. Diese Beobachtung wird durch andere Studien bestätigt 

(321). Auch wird der Einsatz von ASS in der Primärprophylaxe (317) und der Einsatz von 

Torasemid als first-line Therapie der Hypertonie ohne Ödeme und bei Inkontinenz in der Anam-

nese nicht empfohlen (228). Dagegen wird der Einsatz von Colecalciferol bei geriatrischen 
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Patienten und Sturzneigung empfohlen (235). Die pharmazeutische Medikationsanalyse 

könnte bezüglich dieser Arzneistoffe helfen AbP zu vermeiden. 

Pharmazeutische Empfehlung und deren Umsetzung 

Pharmazeutische Empfehlungen können nur zu einer Verbesserung der Arzneimitteltherapie 

führen, wenn sie durch den Verordner umgesetzt werden und den Patienten erreichen. Die 

aus den durchgeführten Medikationsanalysen resultierenden pharmazeutischen Empfehlun-

gen wurden insgesamt nur in 16,2 % (269/1685) der Fälle durch den Hausarzt umgesetzt. 

Aktiv abgelehnt wurde die pharmazeutische Empfehlung in insgesamt 4,6 % (76/1658) der 

Fälle. Allerdings fehlte in über 50 % (1107/1658) der pharmazeutischen Empfehlungen eine 

Reaktion des Arztes in der elektronischen Akte. Es muss an dieser Stelle auch darauf hinge-

wiesen werden, dass die eFA zusätzlich zur Dokumentation in der Praxissoftware zu führen 

war und daher nicht von Vollständigkeit auszugehen ist. Die Prozessevaluation in der West-

GemStudie ergab eine Umsetzungsrate der pharmazeutischen Empfehlungen von rund 55 %, 

wobei sich die Rate mit der Dauer der interprofessionellen Zusammenarbeit erhöhte. Die phar-

mazeutischen Empfehlungen wurden schriftlich in Form eines Konsils an den Hausarzt wei-

tergeleitet (322). In der US-amerikanischen Studie von Doucette et al. zum Medikationsma-

nagement bei Patienten in der Primärversorgung lag die Umsetzungsrate der pharmazeuti-

schen Empfehlungen bei rund 47 %. Die Empfehlung wurde in Form eines SOAP-Schemas 

an den Hausarzt gefaxt (320). Chau et al. ermittelten in einer niederländischen Studie bei am-

bulant behandelten Patienten eine Umsetzungsrate von rund 46 % für die pharmazeutischen 

Empfehlungen. Hier wurden pharmazeutische Empfehlungen mit den Verordnern und Patien-

ten besprochen (323). In Pflegeheimen oder Krankenhäusern werden durch die engere Zu-

sammenarbeit im interdisziplinären therapeutischen Team im Allgemeinen höhere Umset-

zungsraten erreicht (324, 325).  

Die Umsetzungsrate pharmazeutischer Empfehlungen hängt von einer Vielzahl von Faktoren 

ab. Neben der fehlenden Dokumentation in der eFA könnte der fehlende direkte Austausch 

zwischen Hausarzt und Apotheker ein Grund für die geringe Umsetzungsrate der pharmazeu-

tischen Empfehlungen sein. Die Kooperation von Arzt und Apotheker ist das im Hinblick auf 

die Effektivität von Medikationsanalysen in der Literatur am häufigsten genannte Kriterium 

(326). In Deutschland ist eine routinemäßige interprofessionelle Zusammenarbeit von Haus-

arzt und Apotheker bislang nicht üblich. In der DemStepCare-Studie gab es keine persönlichen 

Kontakte, durch die eine interprofessionelle Beziehung hätte aufgebaut werden sowie Infor-

mationen zu den Hintergründen von Verordnungen oder über den Patienten hätten gewonnen 

werden können.   

Durch Gespräche mit Patient, Case Manager oder Hausarzt können zusätzliche Informationen 
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generiert werden, die eine differenzierte Beurteilung der klinischen Relevanz eines AbP er-

möglichen. Bei der Übermittlung von AbP mit geringer klinischer Relevanz besteht die Gefahr 

eines „over-alerting“ und der Folge einer geringeren Akzeptanz für pharmazeutische Interven-

tionen. Wenn eine Begründung für die Ablehnung einer pharmazeutischen Empfehlung in der 

elektronischen Akte hinterlegt wurde, war diese meist auf bisher dem Pharmazeuten nicht vor-

liegende Informationen zurückzuführen. Die Ablehnung einer pharmazeutischen Empfehlung 

war jedoch nicht immer nachvollziehbar, z.B. bei der Weiterverordnung von Torasemid als 

Monotherapie bei Hypertonie und stark ausgeprägter Inkontinenz mit hohem Leidensdruck.  

Die Umsetzungsrate der pharmazeutischen Empfehlungen reduzierte sich im Zeitverlauf. Eine 

US-amerikanische Untersuchung konnte eine negative Korrelation zwischen der Kontaktauf-

nahme durch Pharmazeuten und der Kooperationsbereitschaft durch den Verordner zeigen 

(327). Für zukünftige Kooperationen von Arzt und Pharmazeut im ambulanten Bereich wären 

interdisziplinäre Fallbesprechungen zu durch den Arzt ausgewählten Patienten mit anschlie-

ßender schriftlicher Dokumentation der vereinbarten Medikationsänderungen und Therapie-

ziele denkbar. Eine doppelte Dokumentation, wie in der DemStepCare-Studie, muss vermie-

den werden.   

In Anbetracht der Hindernisse ist die in der DemStepCare-Studie erreichte Umsetzungsrate 

pharmazeutischer Interventionen insgesamt als positiv zu bewerten. 

5.5 Risikoarzneimittel 

Demenzpatienten sind überwiegend geriatrische und multimorbide Patienten, woraus meist 

eine Polymedikation resultiert, wie es auch bei den DemStepCare-Patienten der Fall war. Ob-

wohl Demenzerkrankungen zwangsläufig lebensbegrenzend sind, ist der Prozess von einer 

leichten kognitiven Störung bis zu einer schweren Demenz im Endstadium teilweise langwierig 

und nicht immer vorhersehbar. Die Arzneimitteltherapie mit sich rapide ändernden Pflege-, 

Lebens- und Therapiezielen in Einklang zu bringen ist daher häufig eine Herausforderung, die 

eine regelmäßige Prüfung und patientenindividuelle Bewertung der Medikation erfordert. In 

der DemStepCare-Studie wurden vor Studienbeginn Deprescribing-Strategien für definierte 

Risikoarzneimittel entwickelt, um bekannten Barrieren im kontrollierten Absetzprozess, wie die 

Identifizierung geeigneter Arzneimittel und fehlende Vorgaben für das Ablaufen des Prozes-

ses, zu begegnen. Die Anzahl an Risikoarzneimitteln, bei denen ein negatives Nutzen-Risiko-

Verhältnis identifiziert und deren Absetzen empfohlen wurde, konnte in der IG im Vergleich zur 

KG1 und im Studienverlauf signifikant reduziert werden. Ein erfolgreiches Deprescribing unter 

Beteiligung klinischer Pharmazeuten wurde bereits in mehreren Studien gezeigt (328). Als 

häufigste abzusetzende Arzneimittel konnten Antipsychotika zur Therapie von Psychischen- 

und Verhaltenssymptomen bei Demenz (BPSD), Anticholinergika und PPI identifiziert werden. 
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Die Gesamtzahl verordneter Arzneimittel konnte durch Deprescribing definierter Risikoarznei-

mittel nicht reduziert werden.  

Der Einsatz von Antipsychotika kann bei Auftreten ausgeprägter psychotischer Symptome und 

unzureichender Wirkung nicht-medikamentöser Maßnahmen oder akuter Eigen- oder Fremd-

gefährdung erforderlich sein. Da Wirksamkeitsbelege nur begrenzt zur Verfügung stehen und 

die Antipsychotika mit zahlreichen Nebenwirkungen assoziiert sind, sollte die Indikationsstel-

lung kritisch erfolgen, die Dosierung niedrig gewählt und die Therapiedauer so kurz wie mög-

lich sein. Leitlinien empfehlen daher, die Indikation und Therapiedauer von Antipsychotika re-

gelmäßig zu evaluieren und Absetzversuche zu unternehmen. Die Sorge vor einem erneuten 

Auftreten oder einer Zunahme der Symptomatik kann dabei für Behandler, pflegende Angehö-

rige und Patienten eine Hürde darstellen. Es gibt bisher nur wenig Evidenz für ein erfolgreiches 

Absetzen von Antipsychotika ohne negative Auswirkung auf psychische und Verhaltenssymp-

tome und positive Effekte auf die Kognition, UAW oder die Lebensqualität (329). In der 

DemStepCare-Studie konnte diesbezüglich kein neues Wissen generiert werden.  

Die Zunahme unangemessener Verordnungen von PPI in der IG im Zeitverlauf lässt ein feh-

lendes Bewusstsein für die Problematik des breiten und unkritischen Einsatzes von PPI in der 

Dauertherapie vermuten. Diese Beobachtung lässt sich auch auf die Verordnung von Benzodi-

azepinen und Antipsychotika zur Behandlung von BPSD übertragen, wobei bei diesen Wirk-

stoffklassen auch die Komplexität des Absetzprozesses, die Erwartungshaltung von Patienten 

und pflegenden Angehörigen für eine Arzneimittelverordnung sowie die potenzielle Abhängig-

keit bei Benzodiazepinen berücksichtigt werden muss. Ein weiterer Faktor ist die nur einge-

schränkt mögliche Kommunikation und Beratung der Patienten zu Fragen der Arzneimittelthe-

rapie. Ein fehlender Effekt von Interventionen auf die Verordnungsprävalenz dieser Wirkstoff-

klassen ist auch aus anderen Studien bekannt, insbesondere PPI und Antipsychotika sind trotz 

intensiver Interventionen besonders schwierig abzusetzen (328). 

Eine wesentliche Limitation in der Studie war die Durchführung der pharmazeutischen Medi-

kationsanalyse und die Beschränkung der Kommunikation der pharmazeutischen Empfehlung 

in und über die eigens etablierte elektronische Akte. Die Absetzprozesse waren teilweise sehr 

komplex, sodass ein intensiverer Austausch erforderlich gewesen wäre als es im Studiende-

sign vorgesehen war. Für ein erfolgreiches und nachhaltiges Deprescribing hätten auch Pati-

enten und Angehörige in die Therapieentscheidungen miteinbezogen und über Nutzen und 

Risiken des kontrollierten Absetzens von Arzneimitteln informiert werden müssen. Inwieweit 

dies in der DemStepCare-Studie von den Hausärzten übernommen wurde, ist unbekannt. Dar-

über hinaus wären regelmäßige Schulungen der Hausärzte zu Theorie und Praxis des De-

prescribing sinnvoll gewesen. Die Übermittlung von weitergehenden Informationen bei ‚Emp-
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fehlung zum Absetzen‘ war durch die Kommunikation über die elektronische Akte stark limi-

tiert. Interventionen mit dem Ziel des Deprescribings sind zeit- und kostenintensiv und erfor-

dern eine enge und langfristige Zusammenarbeit im multidisziplinären Team. 

Anticholinergika 

Die Anwendung von Anticholinergika kann den kognitiven Status der Patienten erheblich be-

einträchtigen. So fanden Fortin et al. eine signifikante Korrelation zwischen der Einnahme von 

Anticholinergika und der verbalen episodischen Gedächtnisfunktion (330). In einer systemati-

schen Literaturrecherche konnten Dmochowski et al. ein Demenzrisiko von 46 % unter An-

wendung von Anticholinergika über einen Zeitraum ≥ 3 Monate aufzeigen (331). Aufgrund des 

Zusammenhangs mit Verwirrtheit und verstärktem kognitiven Abbau ist die Exposition gegen-

über dieser Wirkstoffklasse bei Demenzpatienten von besonderer Bedeutung (332). 

Es wurden bislang mehrere anticholinerge Belastungsskalen (ABS) entwickelt, um die anti-

cholinerge Belastung (ACB) der Medikation zu erfassen. Die in der DemStepCare-Studie ver-

wendete German Anticholinergic Burden Scale (GABS) wurde in einer vergleichenden Unter-

suchung zur Qualität unterschiedlicher ABS als sehr hochwertig eingeschätzt. Eine Validierung 

steht jedoch noch aus (333). Für die Effektivität von Interventionen mit dem Ziel der Verringe-

rung der ACB bei Demenzpatienten in der Primärversorgung gibt es bisher keine Evidenz 

(334). In einer multizentrischen Beobachtungsstudie von Krüger et al. erhielten rund 54 % der 

3189 multimorbiden älteren Patienten ein Anticholinergikum. Gemäß der GABS verursachten 

73 % der identifizierten Anticholinergika eine geringe ACB. Die mittlere ACB lag bei 1,2 ± 1,6 

und 18 % der Patienten hatten eine ACB von ≥ 3. Tramadol und Amitriptylin waren die am 

häufigsten verordneten Arzneimittel mit einer hohen ACB (335). In der DemStepCare-Studie 

betrug die Prävalenz von Anticholinergika nach der GABS in IG und KG1 jeweils rund 80 % 

und die mittlere ACB 1,7 ± 1,56 in der IG und 1,96 ± 2,1 in der KG1. Der Prozentsatz an 

Patienten mit einer ACB ≥ 3 betrug rund 23 % in der IG und 24 % in der KG1. Die Kennzahlen 

der ACB nach der GABS sind somit in beiden Studien ähnlich. Die häufigere Verordnung von 

Anticholinergika bei Demenzpatienten im Vergleich zu Patienten ohne Demenz wurde bereits 

in mehreren Studien festgestellt (336, 337).  

In einer prospektiven Studie von Jaïdi et al. mit 147 hospitalisierten geriatrischen Demenzpa-

tienten wurde die anticholinerge Last der Medikation anhand der Anticholinergic Drug Scale 

(ADS), der Anticholinergic Cognitive Burden Scale (ACB-Skala) und der Anticholinergic Risk 

Scale (ARS) erfasst. Zur Baseline lag die anticholinerge Last nach der ADS im Mittel bei 2,2 ± 

1,7 und die Verordnungsprävalenz bei 83,7 %, nach der ACB-Skala bei 2,2 ± 1,7 und 80,3 % 

und nach der ARS bei 2,3 ± 1,8 und 85,6 %. Die Größenordnung der anticholinergen Last und 

der Verordnungsprävalenz korreliert mit den Ergebnissen der DemStepCare-Studie. Die hö-

heren Werte sind durch die stationäre Versorgungssituation und die damit assoziierte höhere 
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Krankheitslast der Patienten zu erklären (338).  

Bei einem Vergleich der Ergebnisse zur ACB anderer Studien bei Demenzpatienten muss be-

rücksichtigt werden, dass verschiedene anticholinerge Belastungsskalen verschiedene Arz-

neimittel berücksichtigen und die anticholinerge Belastung unterschiedlich bewerten (339). 

Bisher existiert kein internationaler Konsens, welche Skala zu Erfassung der ACB verwendet 

werden sollte (340). Alle Einschätzungen zur ACB der Medikation über Skalen oder Formeln 

sind dadurch limitiert, dass in die Bewertung weder veränderte Serumkonzentrationen auf-

grund von Organdysfunktionen oder Arzneimittelinteraktionen, noch der mögliche Einfluss ak-

tiver Metaboliten einfließt (341). Die individuelle Sensitivität der Patienten gegenüber anticho-

linergen Effekten und die damit verbundene klinische Relevanz der ACB bleibt ebenfalls un-

berücksichtigt.  

Die durchschnittliche ACB konnte in der IG im Vergleich zur KG1 und im Zeitverlauf nicht sig-

nifikant reduziert werden. Die Zahl der Patienten mit einer ACB ≥ 3 konnte von t0 zu t1 (nicht 

signifikant) reduziert werden. Die am häufigsten verordneten Anticholinergika waren trizykli-

sche Antidepressiva (TZA), atypische Antipsychotika und Spasmolytika für urologische Indika-

tionen. Während die Verordnungshäufigkeit in der IG von TZA über die Zeit rückläufig war, 

nahm die Zahl der Verordnungen von atypischen Antipsychotika und Spasmolytika dagegen 

zu. Die positive Veränderung bei TZA ist vermutlich darauf zurückzuführen, dass ausreichende 

und in der hausärztlichen Verordnungspraxis etablierte Alternativen wie SSRI, SNRI oder 

Mirtazapin zur Verfügung stehen. Dagegen werden bei Inkontinenz anstelle von urologischen 

Spasmolytika primär nicht pharmakologische Maßnahmen empfohlen, die in der Praxis einen 

zusätzlichen zeitlichen und logistischen Aufwand für Patient und pflegende Angehörige be-

deuten. Bei Auftreten von BPSD besteht bei pflegenden Angehörigen ein hoher Leidensdruck, 

sodass das Bedürfnis nach einer Pharmakotherapie bei gleichzeitiger Sorge vor einem Rezidiv 

der Symptomatik bei Absetzen der Antipsychotika steigt. Zudem muss auch im Zeitverlauf mit 

einer Zunahme der Inkontinenz und BPSD gerechnet werden. Bisher zielen die meisten Stu-

dien zu pharmazeutischen Interventionen auf die Reduktion der ACB bei geriatrischen Patien-

ten, ohne die klinischen Effekte zu messen und zu bewerten (342). Bei Demenzpatienten sind 

weitere Untersuchungen mit dem Ziel der Entwicklung von Strategien zur Senkung der anti-

cholinergen Last und Analyse des Nutzens erforderlich. 

5.6 START-Kriterien 

Eine Unterversorgung mit Arzneimitteln bei behandlungsbedürftigen Indikationen kommt im 

Alter häufig vor. Menschen unter Polymedikation sind davon nicht seltener betroffen als Pati-

enten, die nur wenige Arzneimittel anwenden. Studien konnten zeigen, dass insbesondere 

Patienten mit Polymedikation tendenziell häufiger unterversorgt sind (343–345). Ein wesentli-

cher Grund könnte die fehlende Durchführung klinischer Studien bei alten, multimorbiden und 
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Demenzpatienten sein. Auch Unterversorgung mit Arzneimitteln kann zu Krankenhauseinwei-

sungen führen (346). Trotz der insgesamt hohen Verordnungszahlen bei Demenzpatienten 

gibt es Hinweise auf eine medikamentöse Unterversorgung bei diesem Patientenkollektiv. In 

einer niederländischen Studie von Kuijpers et al. mit 150 geriatrischen Patienten wurde bei 28 

% der Patienten mit kognitiven Einschränkungen eine medikamentöse Unterversorgung fest-

gestellt (347). Beispielsweise werden Schmerzen häufig nicht erkannt oder nicht angemessen 

behandelt (348, 349). In der DemStepCare-Studie wäre zu Studienbeginn bei 53 % der Pati-

enten in der IG und 38 % in der KG1 mindestens ein weiteres Arzneimittel indiziert gewesen. 

Dieser Anteil ließ sich in der IG im Studienverlauf durch pharmazeutische Interventionen sig-

nifikant reduzieren. In einem Literaturreview von Díaz Planelles et al. zu inadäquaten Verord-

nungen nach den STOPP/START-Kriterien in Pflegeheimen wurde eine Prävalenz der 

START-Kriterien von 39,5 % bis 99,7 % berichtet (350). Hilfsmittel wie die START-Kriterien 

können genutzt werden, um eine im Alter trotz Polymedikation häufig vorliegende potenzielle 

Unterversorgung zu detektieren, jedoch kann die Angemessenheit der Arzneimitteltherapie 

nur auf patientenindividueller Basis ermittelt werden. 

5.7 UAW als Ursache für Versorgungskrisen 

In der DemStepCare-Studie erwies sich das Studiendesign als wenig geeignet zur Identifizie-

rung unerwünschter Arzneimittelwirkungen (UAW). Grund war hauptsächlich ein Mangel an 

Informationen, um einen eindeutigen zeitlichen und kausalen Zusammenhang zwischen dem 

Auftreten einer Versorgungskrise und der Arzneimitteltherapie herzustellen. Hinzu kommt, 

dass die Ursachen für Versorgungskrisen sehr komplex und meist nicht einem einzigen Faktor 

zuzuordnen waren. Beispielsweise resultierte eine akute Gefährdung der häuslichen Versor-

gung nicht nur aus der ausgeprägten Inkontinenz durch eine inadäquate Diuretikatherapie, 

sondern zusätzlich aus fehlender Inkontinenzversorgung, Sturzneigung bei nächtlichen Toilet-

tengängen und fehlender Anpassung der Wohnsituation sowie Überforderung der pflegenden 

Ehefrau. Weiterhin wurde der größte Teil der Versorgungskrisen durch neu auftretende und 

stark ausgeprägte Verhaltenssymptome ausgelöst, bei denen der Facharzt für Psychiatrie und 

Psychotherapie der Krisenambulanz durch die Pflegeexpertin hinzugezogen wurde. Dieser 

prüfte die verordnete Medikation vor Ort und trat in direkten Kontakt mit dem behandelnden 

Hausarzt. In dieser Konstellation war die pharmazeutische Medikationsanalyse nicht geplant. 

Für zukünftige Studien im ambulanten Bereich sollte vorab geprüft werden, ob und wie in 

akuten Krisensituationen eine pharmazeutische Medikationsanalyse erfolgen kann, um UAW 

zu detektieren und Vermeidungsstrategien zu entwickeln. Bei stationärer Behandlung ist die 

Mitwirkung des klinischen Pharmazeuten und das Erkennen von UAW häufiger (351). 
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5.8 Zeitaufwand 

Der Zeitaufwand für die Durchführung der Medikationsanalysen in der Interventionsgruppe lag 

für die Erfassung aller relevanten Informationen zu Studienbeginn im Mittel bei 12 Minuten, für 

die Prüfung der Medikation und Übermittlung der Ergebnisse an den Hausarzt bei 20 Minuten 

und für die Dokumentation zur wissenschaftlichen Auswertung bei 11 Minuten. Da nicht immer 

Änderungen in der Medikation im Vergleich zu vorangegangenen Medikationsanalysen erfolgt 

waren, verkürzte sich die für die Medikationsanalyse aufgewendete Zeit folgerichtig im Stu-

dienverlauf mit der Zahl durchgeführter Medikationsanalysen. Die vor Studienbeginn aufge-

wendete Zeit für die Entwicklung der Deprescribing-Prozessabläufe und der Excel-Dokumente 

zur Durchführung der standardisierten Medikationsanalyse sowie die anschließenden Daten-

auswertungen und -analysen wurden dabei nicht berücksichtigt. Ein Vergleich mit Zeitangaben 

aus anderen Studien erscheint aufgrund der Heterogenität der Interventionen und Settings 

wenig sinnvoll. Bei einem perspektivisch vorgesehenen Übergang in die Regelversorgung 

müsste ein Zeitaufwand für die initiale Medikationsanalyse von durchschnittlich mindestens 30 

Minuten pro Patient eingeplant werden. Da sich im Zeitverlauf weniger deutliche Unterschiede 

bei der Sicherheit und Qualität der Medikation ergaben als zu Studienbeginn, kann die Be-

schränkung auf eine einmal jährliche Medikationsanalyse, wie in der hausärztlichen Leitlinie 

Multimedikation empfohlen (258), als Minimum erwogen werden. Somit ließe sich der Zeitauf-

wand für die pharmazeutische Medikationsanalyse pro Patient deutlich reduzieren. Eine zu-

sätzliche pharmazeutische Medikationsanalyse bei Bedarf auf Anforderung des Hausarztes, 

bei Entlassung aus der stationären Versorgung oder umfassenderen Medikationsänderungen 

erscheint jedoch angebracht. Für eine Realisierung in der Praxis müsste es allerdings insbe-

sondere hinsichtlich der Bereitstellung elektronischer Gesundheitsdaten einen Strukturwandel 

geben, um regelmäßige Medikationsanalysen in einem vertretbaren zeitlichen Rahmen durch-

zuführen. In der DemStepCare Studie wurden die Interventionen von klinisch versierten und 

weitergebildeten Pharmazeuten durchgeführt. Weniger geübte Pharmazeuten hätten ggf. ei-

nen größeren Zeitbedarf. 

5.9 Zusammenschau 

Die Zusammenschau der DemStepCare Studienergebnisse zeigt, dass alle verwendeten In-

strumente zur Detektion unangemessener Arzneimittel geeignet sind und effektiv zur Verbes-

serung der Qualität und Sicherheit der Arzneimitteltherapie von Demenzpatienten eingesetzt 

werden können (siehe Tab. 33). In der Interventionsgruppe wurde eine signifikante Reduktion 

des MAI-Summen- und Patientenscores im Behandlungsverlauf durch eine einmalige umfas-

sende pharmazeutische Medikationsanalyse und pharmazeutische Empfehlungen erreicht. 
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Wiederholte Medikationsanalysen verbesserten die Angemessenheit der Medikation nicht sig-

nifikant. Zudem wurde die Anzahl von AbP und die Anzahl von Risikoarzneimitteln durch De-

prescribing signifikant in der Interventionsgruppe reduziert. Die fehlende Signifikanz der Re-

duktion von potenziell inadäquaten Arzneimitteln für Demenzpatienten ≥ 65 Jahre nach der 

FORTA und PRISCUS-Liste ist primär durch die geringe Verordnungshäufigkeit dieser Arznei-

mittel zu erklären. Auch die Unterversorgung mit Arzneimitteln wurde gemäß START-Kriterien 

bei behandlungsbedürftigen Indikationen und Demenzpatienten ≥ 65 Jahre im Behandlungs-

verlauf signifikant reduziert. Es bleibt zu berücksichtigen, dass die pharmazeutischen Medika-

tionsanalysen auf Basis der vom Hausarzt und Case Manager zusätzlich geführten elektroni-

schen Fallakten erfolgten und die Ergebnisse und Empfehlungen dort dokumentiert wurden. 

Eine jährliche umfassende pharmazeutische Medikationsanalyse, ergänzt um anlassbezo-

gene Medikationsanalysen wie z.B. bei Krankenhausaufenthalt oder Stürzen, ist gemäß den 

Ergebnissen der DemStepCare-Studie bei Demenzpatienten zu empfehlen. Zur Effizienzstei-

gerung muss die digitale Datenbasis und digitale Kommunikation dringend etabliert werden. 

Die eindeutige Verbesserung der AMTS bei Demenzpatienten in der ambulanten Behandlung 

durch pharmazeutische Medikationsanalysen war trotz der Einschränkungen durch die CO-

VID-19-Pandemie und nur indirekter Kommunikation zwischen behandelndem Arzt und klini-

schem Pharmazeuten möglich, was umso bemerkenswerter ist. 

Tab. 33: Einfluss der pharmazeutischen Medikationsanalyse bei Patienten der Interventionsgruppe 

der DemStepCare-Studie bezogen auf die Arzneimitteltherapiesicherheit. 

AMTS-Kennzahl Ergebnis 

Medication Appropria-

teness Index (MAI) 

− Signifikante Reduktion des MAI-Summen- und Patientenscores im 

Behandlungsverlauf durch eine einmalige Medikationsanalyse 

− Geringfügige weitere Reduktion des MAI-Summen- und Patien-

tenscores durch wiederholte Medikationsanalysen  

PIM-Listen (FORTA / 

PRISCUS / STOPP) 

− Signifikante Reduktion der Verordnungshäufigkeit von potenziell 

inadäquaten Medikamenten bei Patienten ≥ 65 J. im Behand-

lungsverlauf nach den STOPP Kriterien 

− Nicht signifikante Reduktion bei PIM nach der FORTA- und PRIS-

CUS-Liste 

Arzneimittelbezogene 

Probleme (AbP) 

− Signifikante Reduktion der Anzahl von AbP im Behandlungsver-

lauf 

Risikoarzneimittel − Signifikante Reduktion ausgewählter Risikoarzneimittel durch De-

prescribing im Behandlungsverlauf 

START-Kriterien − Signifikante Reduktion der Untertherapie mit Arzneimitteln bei be-

handlungsbedürftigen Indikationen bei Patienten ≥ 65 J. im Be-

handlungsverlauf 

PIM: potenziell inadäquate Medikation 
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6 Ausblick 

Eine inadäquate Arzneimitteltherapie bleibt bei ambulanter Versorgungsituation von Demenz-

patienten häufig unentdeckt, da dem Apotheker bei der Durchführung von Medikationsanaly-

sen umfassende Informationen zu Diagnosen, Laborwerten und kognitivem Status fehlen. Eine 

regelhafte Zusammenarbeit zwischen Hausarzt und Hausapotheker ist in Deutschland bislang 

nicht etabliert. Das ist auch damit zu begründen, dass bisher weder eine elektronische Ge-

sundheitsakte noch eine digitale Datenkommunikation in der Primärversorgung existiert. Ver-

einzelte Studien konnten positive Effekte von Kooperationsnetzwerken und elektronischen Ge-

sundheitsakten hinsichtlich einer Verbesserung der Arzneimitteltherapiesicherheit zeigen 

(352, 353). Maidment et al. forderten bereits vor längerer Zeit ein kooperatives Medikations-

management zur Verbesserung der Demenzversorgung (354). Die Implementierung einer re-

gelmäßigen, systematisch durchgeführten Medikationsanalyse sollte sowohl in weiteren wis-

senschaftlichen Untersuchungen als auch in der routinemäßigen medizinischen Grundversor-

gung fortgeführt werden. Die Ergebnisse der DemStepCare-Studie bestätigen den bereits in 

der Literatur erfassten Bedarf einer regelmäßigen Prüfung der Medikation bei diesem Patien-

tenkollektiv aufgrund der häufig vorliegenden Polymedikation und damit einhergehenden arz-

neimittelbezogenen Problemen. Die Anwendung von Hilfsmitteln wie der FORTA-Liste, der 

PRISCUS-Liste und der STOPP-Kriterien haben sich bei der Durchführung von Medikations-

analysen als nützliche Instrumente erwiesen, um potenziell inadäquate Medikamente für geri-

atrische Patienten zu identifizieren. Die Überprüfung sollte allerdings nicht auf den Einsatz 

dieser Listen beschränkt werden, sondern es sollten auch ausgewählte Risikoarzneimittel wie 

Anticholinergika bei Demenzpatienten berücksichtigt werden. Daneben sollte auch nach den 

START-Kriterien auf eine medikamentöse Unterversorgung bei bestehender Indikation für eine 

Arzneimitteltherapie geprüft werden. Regelmäßige Schulungen von Hausärzten zu potenziell 

inadäquaten Medikamenten für geriatrische Demenzpatienten z.B. im Rahmen von Qualitäts-

zirkeln sind erforderlich, um inadäquate Verordnungen zu verhindern und die Qualität und Si-

cherheit der Arzneimitteltherapie nachhaltig zu verbessern. 

Perspektivisch sollten speziell geschulte Apotheker in den öffentlichen Apotheken in die am-

bulante Versorgung von Demenzpatienten einbezogen werden, da diese häufig engen und 

regelmäßigen Kontakt mit Patient und pflegenden Angehörigen haben und durch ihre Tätigkeit 

zwangsläufig in den Medikationsprozess eingebunden sind. Insbesondere ist ein Abgleich der 

tatsächlich angewendeten Medikation mit der verordneten Medikation erforderlich, um Prob-

leme in der Arzneimitteltherapie zu erfassen und adäquat bewerten zu können. Wünschens-

wert wäre eine enge und digitale Vernetzung von stationären und ambulanten Versorgern un-

ter Mitwirkung von Apothekern als Medikationsmanager. Hier bietet Telepharmazie sowie die 

Ausweitung des patientenindividuellen Verblisterns mit daran gebundener Medikationsanalyse 

durch öffentliche Apotheken eine gute Option. 
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Für die erfolgreiche Implementierung pharmazeutischer Medikationsanalysen in die hausärzt-

liche Praxis muss die Art der Intervention optimiert werden. Eine Möglichkeit in der Case Ma-

nager-zentrierten Patientenversorgung wäre ein Assessment der Arzneimitteltherapie inkl. Ab-

gleich der verordneten mit der tatsächlich angewendeten Medikation, dem Einnahmeverhalten 

und Problemen mit der Arzneimitteltherapie. Diese Informationen könnten zusammen mit 

hausärztlich bereitgestellten Informationen an den Apotheker weitergeleitet zu werden. Aus 

den Erfahrungen in der DemStepCare Studie sind geschulte Case Manager gut geeignet, um 

Patienten mit einem Bedarf für pharmazeutische Interventionen zu identifizieren. Dies kann 

durch vorab festgelegte Risikofaktoren für eine inadäquate Arzneimitteltherapie, wie eine hohe 

Anzahl verordneter Arzneimittel, unterstützt werden. Die Verschriftlichung der pharmazeuti-

schen Empfehlungen zu Änderungen in der Arzneimitteltherapie und anschließender Diskus-

sion in regelmäßig stattfindenden interdisziplinären Fallkonferenzen mit Arzt, Apotheker und 

Case Manger wäre eine Möglichkeit die Arzneimitteltherapiesicherheit und -qualität nachhaltig 

zu verbessern. 
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