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11.1	 Einleitung

Sogenannte Screening-Verfahren präsentieren 
sich in der klinischen Diskussion oft wie die 
zwei Seiten einer Medaille. Auf der einen Seite 
ermöglicht ein Screening bei Erkrankungen, 
deren pathophysiologischer Verlauf durch Le-
bensstilfaktoren (Ernährung, Sport etc.) oder 
Pharmaka positiv zu beeinflussen ist, eine 
frühzeitige Modifikation des Krankheitsprozes-
ses. Auf der Kehrseite bergen jedoch insbeson-
dere falsch positive Testergebnisse das Risiko 
einer hohen psychischen Belastung sowie un-
nötiger Behandlungsmaßnahmen einschließ-
lich Nebenwirkungen und Kosten für Patien-
ten, Angehörige und Gesellschaft.

Im Rahmen des Übersichtsartikels wird der 
aktuelle wissenschaftliche Diskurs zur Thema-
tik des Demenz-Screenings dargestellt. Dabei 
werden Möglichkeiten und Grenzen der Diag-
nostik sowie Chancen und Risiken für die Pa-
tienten diskutiert.

Abstract
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eine optimale Behandlung sowie Versorgung ist hingegen 
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The review article addresses the current scientific dis-
course on the topic of dementia screening. Taking into 
account current guideline recommendations, the possi-
bilities and limitations of screening as well as opportuni-
ties and risks for the patients are discussed. To conclude, 
from a medical perspective, no dementia screening is rec-
ommended in persons without cognitive or clinical symp-
toms. However, an early, syndromal diagnosis of dementia 
is fundamental for optimal dementia treatment and care.
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Während dieser Phase manifestieren sich die 
zentralen pathophysiologischen Ablagerungen 
von intrazellulären Tau-Neurofibrillen sowie ex-
trazellulären β-Amyloid-Plaques (Förstl et al. 
2011). Zum Zeitpunkt der ersten kognitiven 
Symptome sind die neuropathologischen Dege-
nerationsprozesse bereits weit fortgeschritten. 

Klinisch präsentieren sich zahlreiche Pa-
tienten erstmals meist beim Hausarzt, seltener 
direkt beim Facharzt oder in einer Gedächtnis-
sprechstunde, mit subjektiv empfundenen Ver-
schlechterungen der Denkfunktion (meist der 
Merkfähigkeit für Neues, oftmals fälschlich als 
Störung des Kurzzeitgedächtnisses beschrie-
ben), die jedoch noch zu keiner wesentlichen 
Beeinträchtigung im Alltag führen. Dieses, als 
leichte kognitive Beeinträchtigung (engl. „mild cogni-
tive impairment“, MCI), definierte Krankheitsbild 
(ICD-10 F06.7) stellt einen Übergangsbereich 
zwischen dem normalen und pathologischen 
Altern dar (Müller et al. 2017) und ist mit einem 
höheren Risiko für eine Demenz assoziiert. In 
einer Metaanalyse von Mitchell et al. wird die 
jährliche Übergangswahrscheinlichkeit einer 
leichten kognitiven Beeinträchtigung in eine 
Demenz mit 9,6% angegeben (Mitchell u. Shi-

11.2	 Demenzen

Demenz (ICD-10 F00-F03) ist der Oberbegriff für 
Krankheitsbilder, die mit einer Beeinträchti-
gung des Gedächtnisses sowie mindestens 
einer anderen kognitiven Funktion einherge-
hen (World Health Organization 1992). Mit 
einem Anteil von 50 bis 75% ist Morbus Alzhei-
mer die häufigste Demenzerkrankung (Win-
blad et al. 2016). Weitere häufige Demenz-
erkrankungen stellen vaskuläre Demenzen 
(15%), gemischte Demenzen (10%), Lewy-Body-
Demenz (5%) und sonstige Demenzformen wie 
Frontotemporale Demenzen, Parkinson-De-
menz, Korsakow-Syndrom, HIV-Enzephalopa-
thie etc. (15%) dar (s. Abb. 1). Aufgrund der kli-
nischen Bedeutung wird sich der Übersichts-
artikel schwerpunktmäßig auf die Alzhei-
mer-Demenz fokussieren.

11.2.1	 Klinik

Demenzen sind als progrediente Erkrankungen 
mit einer langen, klinisch stumm verlaufenden 
Prodromalphase (15–20 Jahre) charakterisiert. 
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Abb. 1 	 Demenzformen im Überblick (in Anlehnung an Winblad et al. 2016 und S3-Leitlinie Demenzen)
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für Neurologie (DGN) erfolgt die Diagnose einer 
Demenz bei Vorliegen allgemeiner Demenzkri-
terien sowie dem Ausschluss sekundärer, 
potenziell reversibler Demenzformen (Stoff-
wechselerkrankungen, Vitaminmangel, zere-
brale Raumforderungen, Alkohol- und Drogen-
missbrauch, etc.). Als Demenzkriterien werden 
dabei folgende vier Kriterien gefordert:
1.	 Störungen der Gedächtnisfunktion
2.	 Beeinträchtigung mindestens eines wei-

teren neuropsychologischen Teilbereiches 
(z.B.: Sprache, Orientierung)

3.	 Einschränkung der Alltagskompetenz
4.	 bestehende Symptomatik seit mindestens 

6  Monaten (World Health Organization 
1992; DGPPN u. DGN 2017).

Die Demenz-Diagnostik basiert initial auf einer 
gründlichen Eigen- und Fremdanamnese sowie 
körperlichen und psychopathologischen Unter-
suchungen inklusive einer Blutuntersuchung 
(Blutbild, Elektrolyte, Entzündungsparameter, 
Nieren‑, Schilddrüsen- und Leberwerte, Vita-
min B12, Borrelien- und ggf. HIV-Serologie). 
Weitere Elemente der Diagnostik sind neuro-
psychologische Tests, Liquoruntersuchungen 
(Aβ 1–42, Aβ-Ratio, Tau) sowie eine cerebrale 
Bildgebung (CT oder MRT). Bei danach noch be-
stehenden unklaren Diagnosen kann mittels 
Positionsemissionstomografie (Glukosemeta-
bolismus, β-Amyloidablagerung) die Diagnos-
tik erweitert werden. Die endgültige Diagnose 
einer Demenz kann jedoch erst post mortem his-
topathologisch bestätigt werden.

Die aktuelle S3-Leitlinie „Demenzen“ bewer-
tet eine frühzeitige, syndromale Diagnostik als 
Grundlage für eine optimale Behandlung und 
Versorgung von Betroffenen (DGPPN u. DGN 
2017).

11.2.3	 Pharmakologische Therapie

Zur pharmakologischen Therapie der Alzhei-
mer-Demenz stehen aktuell mit dem N-Me
thyl-D-Aspartat-(NMDA)-Rezeptor-Antagonisten 

ri-Feshki 2009). Dies bedeutet zugleich, dass 
nicht jede leichte kognitive Beeinträchtigung 
in einer Demenz mündet und relativiert die 
prädiktive Bedeutung eines Screenings (Kadu-
szkiewicz et al. 2014).

Oftmals gehen Demenzen neben den klassi-
schen kognitiven Symptomen auch mit neuro-
psychiatrischen Begleitsymptomen einher. 
Metaanalysen berichten eine Prävalenz neuro-
psychiatrischer Symptome von 60 bis 90% (Fern-
ández-Martínez et al. 2008; Zhao et al. 2016). Im 
Verlauf der Erkrankung lässt sich dabei eine 
differenzielle Dominanz verschiedener psychi-
atrischer Symptome beobachten. Initial, ins-
besondere nach der Diagnosestellung, überwie-
gen Depressionen, wohingegen im späteren 
Krankheitsverlauf zunehmend Apathie, Hallu-
zinationen und psychomotorische Unruhe so-
wie Schlafstörungen überwiegen. Die psychia-
trischen Symptome stellen ergänzend zu den 
kognitiven Symptomen einen schwerwiegen-
den Einschnitt in die Lebensqualität und Auto-
nomie der Patienten dar.

Aufgrund dieser sehr umfassenden Beein-
trächtigungen sind Demenzen als schwerwie-
gende Erkrankungen einzustufen, die sowohl 
für den Betroffenen als auch für dessen Ange-
hörige mit Belastungen und Ängsten einher-
gehen. Diese Ängste und Vorurteile gegenüber 
einer Demenzdiagnose sollten bei der Diagnos-
tik im Allgemeinen und bei der Diskussion um 
Screening-Verfahren im Speziellen bedacht 
werden. Zu berücksichtigen ist in diesem Zu-
sammenhang auch eine oftmals zu beobach-
tende gesellschaftliche Stigmatisierung, die 
sowohl für die Betroffenen als auch für deren 
Angehörige mit zusätzlichen Belastungen ein-
hergeht.

11.2.2	 Diagnostik

In Anlehnung an die ICD-10-Kriterien und die 
aktuelle S3-Leitlinie „Demenzen“ der Deutschen 
Gesellschaft für Psychiatrie, Psychosomatik und Nerven-
heilkunde (DGPPN) und der Deutschen Gesellschaft 
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knapp 250.000 Menschen in Deutschland (Zieg-
ler u. Doblhammer 2009). Frauen erkranken da-
bei insgesamt häufiger als Männer.

Basierend auf Hochrechnungen wird sich 
insbesondere aufgrund des demografischen 
Wandels die Anzahl bis zum Jahr 2050 auf über 
3  Millionen Menschen mehr als verdoppeln. 
Diese Entwicklung stellt sowohl die Gesell-
schaft als auch die Medizin vor große Heraus-
forderungen. 

Einen weiteren Hauptrisikofaktor für De-
menzen stellen genetische Dispositionen dar. 
Der familiären Form der Alzheimer-Demenz lie-
gen über 160 bisher bekannte Mutationen in 
drei verschiedenen Genen auf drei verschiede-
nen Chromosomen zugrunde, die alle in einer 
Überproduktion von β-Amyloid resultieren 
(Förstl et al. 2011). Genetischer Risikofaktor der 
sporadischen Alzheimer-Demenz ist das Apoli-
poprotein ε (Williamson et al. 2009). 

Weitere nicht genetische Risikofaktoren 
sind unter anderem:
�� Schädel-Hirn-Traumata
�� psychische Erkrankungen (speziell Depres-

sionen)
�� geringe Schulbildung
�� körperliche Inaktivität
�� soziale Isolation
�� Rauchen 
�� Übergewicht (Förstl et al. 2011)

11.3	 Nutzen und Risiko 
des Demenz-Screenings

Seit Jahren wird international diskutiert, in-
wiefern ein Demenz-Screening empfohlen wer-
den sollte. Screening bezeichnet dabei eine sys-
tematische Untersuchung von beschwerdefrei-
en Personengruppen mit dem Ziel einer frühen 
Krankheitsdetektion. Synonym wird in der Dis-
kussion oftmals der Begriff der Früherkennung 
verwendet. Dabei ist ein Screening bzw. eine 
Früherkennung bei beschwerdefreien Personen 
strikt zu unterscheiden von einer Frühdiagnos-
tik bei Patienten mit Symptomen. 

Memantin sowie den Acetylcholinesterase-Inhi-
bitoren (Rivastigmin, Galantamin, Donepezil) 
lediglich vier Pharmaka zur symptomatischen 
Therapie zur Verfügung (Laver et al. 2016). Kausal 
wirksame Medikamente sind bisher nicht vor-
handen. 

Die pharmakologische Therapie der vasku-
lären Demenzen basiert primär auf der Behand-
lung der vaskulären Risikofaktoren sowie 
Grunderkrankungen. Gemischte Demenzen 
werden aufgrund ihrer Pathophysiologie wie 
Alzheimer-Demenzen therapiert. Für die Lewy-
Body-Demenz werden Antidementiva off-label 
eingesetzt (DGPPN u. DGN 2017).

Zusätzlich sollten bei der Therapie multi-
morbider Demenzpatienten (internistische Ko-
morbiditäten wie z.B. COPD, Diabetes mellitus 
Typ 2, Herz-Kreislauf-Erkrankungen, Nieren-
insuffizienz) anticholinerg-wirkende Pharma-
ka gemieden werden (Kraft 2017), da diese die 
Konzentration des Neurotransmitters Acetyl-
cholin im synaptischen Spalt reduzieren und 
somit die Demenzsymptomatik noch verstär-
ken würden. Eine aktuelle Survey-Analyse mit 
2004 Demenz-Patienten in 8 europäischen Län-
dern hat gezeigt, dass über 60% der Patienten 
mindestens ein potenziell negatives, ungeeig-
netes Medikament verordnet bekommen haben 
(Renom-Guiteras et al. 2018).

Diesbezüglich wird für die pharmakologi-
sche Therapie geriatrischer Patienten auf die 
PRISCUS- sowie PIM-Liste verwiesen (Holt et al. 
2010). 

11.2.4	 Epidemiologie und Risikofaktoren

Hauptrisikofaktor der Demenzen ist das hohe 
Lebensalter. Die Prävalenz beträgt in der Alters-
gruppe 65–69 knapp 1% und steigt kontinuier-
lich auf 28,6% für Männer und 42,9% für Frauen 
in der Altersgruppe 95–99 (Doblhammer et al. 
2018).

Die Anzahl der Demenzerkrankten wird in 
Deutschland aktuell auf ca. 1,5 Millionen ge-
schätzt. Jährlich erkranken schätzungsweise 
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unterrepräsentiert. Die aktuelle Studienlage 
liefert jedoch keine Hinweise auf einen Scha-
den durch ein breites Screening. 

Breite Screening-Untersuchungen gehen je-
doch automatisch mit falsch positiven Test-
ergebnissen einher, welche für die Patienten 
wie auch für deren Angehörige eine hohe psy-
chische Belastung und oftmals zahlreiche Fol-
geuntersuchungen nach sich ziehen, die wie-
derum mit zu berücksichtigenden Nebenwir-
kungen (Liquorpunktion, CT, MRT, PET-CT) 
verbunden sind.

Im Rahmen einer Metaanalyse haben Tsoi et 
al. (2016) untersucht, inwiefern eine pharma-
kologische Therapievorverlagerung einen Ein-
fluss auf die Progredienz der Demenz-Erkran-
kung hat. Ein positiver Nutzen einer frühzeiti-
gen pharmakologischen Intervention wäre im 
Rahmen einer Linked-Evidenz ein wichtiges 
Argument für ein breites Demenz-Screening. 
Die Ergebnisse der Untersuchung zeigten je-
doch keinen signifikanten Benefit einer früh-
zeitigen pharmakologischen Intervention auf 
kognitive Funktionen, psychiatrische Sympto-
me und den klinischen Status. Eine potenzielle 
Ursache hierfür könnte darin begründet liegen, 
dass die Therapievorverlagerung nicht aus-
reicht und die Therapie ebenfalls zu spät in den 
pathophysiologischen Krankheitsverlauf ein-
greift, also konkret zu einem Zeitpunkt, als 
schon ein irreparabler neuronaler Schaden vor-
lag. Aktuelle Forschungsprojekte versuchen 
mittels neuer Biomarker (insbesondere PET-Tra-
cer) Demenzen frühzeitiger zu identifizieren 
und, darauf aufbauend, modifizierend in den 
Krankheitsprozess einzugreifen.

11.3.1	 Leitlinienempfehlungen 
zum Demenz-Screening

Die deutsche S3-Leitline „Demenzen“ empfiehlt 
aufgrund der mangelnden positiven prädikti-
ven Wertigkeit kein Screening bei Patienten 
ohne Beschwerden bzw. Symptome (DGPPN u. 
DGN 2017). Weiterhin empfehlen aufgrund 

Screening-Untersuchungen sind in Deutsch-
land im § 25 und 26 des SGB V verankert und 
beinhalten unter anderem Früherkennungs-
untersuchungen für Schwangere und Neu-
geborene, „Check-up’s“ für internistische Er-
krankungen sowie bestimmte Krebserkran-
kungen.

Screening-Untersuchungen sind jedoch 
stark abhängig von der Prävalenz einer Erkran-
kung. Je geringer die Prävalenz einer Erkran-
kung ist, desto mehr Falsch-Positiv-Befunde 
treten auf und bedeuten eine zunächst unbe-
gründete Besorgnis der Betroffenen sowie kos-
tenintensive Folgeuntersuchungen.

Eine kognitive Testung ohne Indikation 
kann nach der Gebührenordnung für Ärzte 
(GoÄ) über die Ziffer 857 (Anwendung und Aus-
wertung orientierender Testuntersuchungen, 
6,76 €) abgerechnet werden.

Argumente für ein Screening sind das Recht 
sowohl auf Wissen als auch Nicht-Wissen der 
eigenen gesundheitlichen Zukunft sowie der 
daraus resultierenden Lage, sich auf die Er-
krankung vorbereiten und einstellen zu können 
(Patientenverfügung, Wohnen, etc.). Als wei-
tere Begründung für ein Screening nennen die 
Befürworter einen positiven Einfluss auf pa-
tientenrelevanten Nutzen (frühere Therapie 
führt zu langsamerer Demenzprogression). 
Psychisch kann die Diagnose sowohl entlastend 
als auch belastend für die Patienten und deren 
Angehörige sein.

Ein 2013 publizierter Übersichtsartikel der 
U.S. Preventive Service Task Force (USPSTF) hat 
untersucht, welche Effekte ein Demenz-Scree-
ning auf die Therapie von Demenz-Patienten 
hat (Lin et al. 2013). Zusätzlich wurden die Sen-
sitivität und Spezifizität von Screening-Unter-
suchungen sowie potenzielle Schäden eines 
breiten Demenz-Screenings analysiert. Die 
Autoren konstatieren, dass es keine Evidenz in 
der Primärversorgung gibt, da sich aus einem 
potenziell positiven Testergebnis keine klini-
schen Konsequenzen ergeben würden. Zu den 
psychischen Folgen einer positiven Testung ist 
die Forschungslage nach Aussagen der Autoren 
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�� Eine Demenz-Diagnostik soll nur im Einver-
ständnis und nach umfassender Aufklärung 
des Patienten durchgeführt werden.

�� Eine Diagnostik sowie Therapie kann auch 
in der Hausarztpraxis durchgeführt werden.

�� In der hausärztlichen Behandlung soll ein 
Augenmerk auf Familienangehörige als vul-
nerable Gruppe gelegt werden.

Ein breites Demenz-Screening aller Personen ab 
einer bestimmten Altersgrenze wird von der 
DEGAM hingegen ebenfalls nicht empfohlen 
(DGPPN u. DGN 2017). Bezüglich der hausärzt-
lichen Demenz-Diagnostik und Therapie sollte 
insbesondere bei jungen Patienten oder Patien-
ten mit körperlichen Begleitsymptomen (z.B. 
Parkinsonismus) oder auffälligen Laborwerten 
(z.B. positiver TPPA-Test) eine Überweisung 
zum Facharzt bzw. in eine Demenzsprechstun-
de erfolgen.

11.4	 Bedeutung der Primärprävention

Unter Primärprävention werden Maßnahmen 
subsumiert, die geeignet sind, die Entwicklung 
bzw. das Auftreten von Krankheiten zu verhin-
dern.

Basierend auf bisher fehlenden, und auch 
noch nicht in Aussicht befindlichen, kausal 
wirksamen pharmakologischen Demenzthera-
pieansätzen und der drohenden Belastung des 
Gesundheitssystems gewinnen präventive 
Interventionsansätze zunehmend an Bedeu-
tung. Insbesondere die lange präklinische Pro-
dromalphase der Alzheimer-Demenz könnte 
eine Möglichkeit zur gezielten nicht pharmako-
logischen Intervention bieten. 

Statistischen Analysen zufolge sind ein Drit-
tel der globalen Alzheimer-Erkrankungen auf 
modifizierbare Risikofaktoren zurückzuführen 
(Norton et al. 2014). Einer Modellrechnung zu-
folge könnte eine 10- bis 50-prozentige Reduk-
tion der modifizierbaren Risikofaktoren die An-
zahl der Alzheimer-Demenz-Erkrankungen in 
Deutschland um 23.000 bis 130.000 Fälle min-

mangelnder Evidenz weder die kanadische Task 
Force on Preventive Health Care (Pottie et al. 
2016) noch die amerikanische U.S. Preventive 
Service Task Force (USPSTF) (Moyer 2014) ein ge-
nerelles Screening bei symptomlosen Personen 
ab dem Alter von 65 Jahren. Ein aktueller Be-
schluss der Bundesärztekammer konstatiert 
ebenfalls, dass bei Personen ohne Symptome 
und ohne familiäre Belastung keine prädikti-
ven Tests zu empfehlen sind (Bundesärztekam-
mer 2018).

11.3.2	 Screening bei geriatrischen Patienten

Bei geriatrischen Patienten mit einem hohen 
Risiko für eine Demenz bewertet die aktuelle 
S3-Leitlinie „Demenzen“ ein Demenz-Screening 
als potenziell sinnvoll, um frühzeitige diagnos-
tische und therapeutische Maßnahmen einzu-
leiten (DGPPN u. DGN 2017). Das Screening kann 
im Rahmen eines Hausärztlich-geriatrischen 
Basisassessments (GOP 03360, 12,45 €) erhoben 
werden. Kriterien für die Diagnose sind dabei 
ein höheres Lebensalter (ab 70.  Lebensjahr) 
sowie geriatrische Morbiditäten (Inkontinenz, 
Sarkopenie etc.) bzw. Vorliegen einer Pflege-
stufe.

11.3.3	 Hausärztliche Versorgung

Die hausärztliche Versorgung und Betreuung 
von Senioren unterscheidet sich von der sehr 
spezifischen in Gedächtnissprechstunden. All-
gemeinmedizinische Hausärzte betreuen die 
meisten Patienten oftmals über einen langen 
Zeitraum und diagnostizieren und therapieren 
diese unter Berücksichtigung persönlicher, so-
zialer und ganzheitlicher Kriterien. Die Deut-
sche Gesellschaft für Allgemeinmedizin und 
Familienmedizin (DEGAM) hat in der S3-Leit-
linie „Demenzen“ eigene Empfehlungen for-
muliert. Diese enthalten unter anderem fol-
gende hausärztliche Empfehlungen (DGPPN u. 
DGN 2017):
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11.4.3	 Ernährung

Auf ernährungsphysiologischer Ebene werden 
sowohl einzelne Nahrungsmittel (Fisch, Kokos-
nuss, Curcuma) als auch bestimmte Ernäh-
rungsformen (Energierestriktion, mediterrane 
Diät) und Nahrungsergänzungsmittel (z.B. 
Resveratrol) im Rahmen der Demenzprävention 
diskutiert. Interventionsstudien von Witte et 
al. (2009) und Brinkworth et al. (2009) legen 
nahe, dass eine kalorienreduzierte Ernährung 
sowohl zu verringerten Entzündungs- und In-
sulinwerten als auch zu verbesserten Gedächt-
nisleistungen bei älteren Probanden führt. 
Eine neuroprotektive Wirkung berichten auch 
einige Studien für leichten bis moderaten Alko-
holkonsum, insbesondere von Rotwein (Sinfo-
riani et al. 2011). Doch bezüglich des Einflusses 
der Ernährung auf das Demenzrisiko ist die Stu-
dienlage nicht einheitlich. Eine Cochrane-Me-
taanalyse fand beispielsweise keine Evidenz für 
die Wirksamkeit von Fischöl (Omega 3-Fettsäu-
ren) gegen Demenz (Burckhardt et al. 2016).

11.4.4	 Schlaf

Während der Tiefschlafphase werden Schad-
stoffe aus dem Gehirn abtransportiert, so auch 
das für die Alzheimer-Erkrankung mitverant-
wortliche β-Amyloid (Xie et al. 2013). Aktuelle 
Untersuchungen von Mander et al. (2015) deu-
ten an, dass mit zunehmender Ablagerung von 
β-Amyloid-Plaques im Gehirn die Non-REM 
Tiefschlafphasen kürzer werden und weni-
ger Schadstoffe abgebaut werden können und 
es somit zu einer weiteren Ablagerung der 
β-Amyloid-Plaques kommt. Schlafstörungen 
sind darüber hinaus ein Frühsymptom vieler 
neurodegenerativer Erkrankungen. Ob dagegen 
eine verbesserte Schlafhygiene das Risiko einer 
Demenzerkrankung zu reduzieren vermag, ist 
eine bislang unbeantwortete Frage (Busche et 
al. 2017).

Für einen ausführlichen Überblick zur De-
menzprävention wird auf den Übersichtsartikel 

dern (Luck u. Riedel-Heller 2016). In westlichen 
Ländern stellen speziell Lebensstilfaktoren (Be-
wegungsmangel, Über- und Fehlernährung) 
und damit einhergehende Begleitsymptome 
(Diabetes mellitus, Adipositas, arterielle Hyper-
tonie, Hyperlipoproteinämie) modifizierbare 
Risikofaktoren und Ansatzpunkte für Präven-
tionsmaßnahmen dar (Steiner et al. 2011). 

11.4.1	 Körperliche Aktivität

Den höchsten prognostizierten Einfluss auf die 
Demenzprävention hat in Deutschland die kör-
perliche Inaktivität (populationsbezogenes at-
tributables Risiko [PAR] = 21,7%; Luck u. Riedel-
Heller 2016). Der Einfluss von körperlicher Ak-
tivität auf kognitive Fähigkeiten ist seit über 
20 Jahren ein zentraler wissenschaftlicher For-
schungsschwerpunkt. Diesbezüglich deuten 
zahlreiche epidemiologische, Querschnitts- 
und Interventionsstudien an, dass sowohl ko-
gnitive Aktivität als auch körperliches Training 
positive Auswirkungen auf die Demenzpräven-
tion und den Krankheitsverlauf haben (Müller 
et al. 2017).

11.4.2	 Kognitive Aktivität

Die Effekte kognitiver Aktivität auf die Neuro-
plastizität zeigen insgesamt ein heterogenes 
Bild (Müller et al. 2017). Anspruchsvolle Arbeits-
tätigkeiten (Schooler et al. 1999), lebenslange 
Bilingualität (Bialystok et al. 2007) sowie ein 
allgemein intellektuell aktiver Lebensstil (Ve-
muri et al. 2012) werden mit einem reduzierten 
kognitiven Altersabbau und einem reduzierten 
Demenzrisiko assoziiert. Kognitive Trainings-
interventionen zeigen jedoch oftmals keine ge-
nerellen Transfereffekte, sondern trainieren 
häufig nur die angesprochene Domäne. Kreuz-
worträtsel beispielsweise verbessern zwar die 
Fähigkeit Kreuzworträtsel zu lösen, jedoch 
nicht die generellen kognitiven Fähigkeiten 
(Hambrick et al. 1999).
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Überweisung zum neurologischen Facharzt 
bzw. in eine Gedächtnissprechstunde mit dann 
ausführlicherer Testung zu empfehlen.

Zu dieser sensitiveren klinischen Diagnostik 
sowie Differenzialdiagnostik sind insbesondere 
die „Alzheimer’s Disease Assessment Scale-cognitive 
Subscale“ (ADAS-cog) (Verhey et al. 2004) sowie 
die Testbatterie des amerikanischen „Consortium 
to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease“ (CERAD) 
(Morris et al. 1989) geeignet. Die deutschspra-
chige Version CERAD-PLUS besteht aus der 
CERAD Testbatterie plus dem Trail Making Test 
sowie einem Test zur phonematischen Flüssig-
keit (S-Wörter).

11.5.2	 Magnetresonanztomografie (MRT)

Eine zerebrale Bildgebung mittels Magnetreso-
nanztomografie (MRT) dient im Rahmen der 
Diagnostik primär dem Ausschluss potenziell 
reversibler Demenzursachen (Raumforderun-
gen, Normaldruckhydrozephalus etc.) sowie der 
Differenzialdiagnostik verschiedener Demenz-
formen. Ein weiterer wesentlicher Bestandteil 
der bildgebenden Untersuchung ist die Identi-
fizierung potenzieller vaskulärer Läsionen. 
Morphologische Korrelate einer Alzheimer-De-
menz sind eine kortikale Atrophie, insbesonde-
re des Temporallappens (inklusive des Hippo-
kampus). Potenzielle Indikatoren für eine De-
menz sind unter anderem reduzierte Hippo-
kampus-Volumina (Zakzanis et al. 2003) sowie 
eine reduzierte Intensität des Locus coeruleus 
(Dordevic et al. 2017). Aufgrund mangelnder 
Sensitivität und Spezifizität ist eine strukturel-
le Bildgebung nicht für ein Demenz-Screening 
bei klinisch unauffälligen Personen geeignet.

11.5.3	 Molekulare Bildgebung (PET)

Bedeutend für die molekulare Bildgebung ist, 
dass sich die pathophysiologischen Ablagerun-
gen von extrazellulären β-Amyloid-Plaques so-
wie intrazellulären Tau-Neurofibrillen bereits 

Präventionsstrategien gegen Demenz verwiesen (Mül-
ler et al. 2017).

11.5	 Potenzielle Testverfahren 
zum Screening

Zum Screening auf kognitive Defizite bzw. eine 
Demenz stehen zahlreiche Testverfahren zur 
Verfügung. Dabei lassen sich im Allgemeinen 
neuropsychologische Tests, Bildgebung, Blut-
parameter, Liquor und genetische Diagnostik 
unterscheiden. Die Testverfahren sollten jedoch 
erst nach einer umfassenden Anamnese sowie 
körperlichen Untersuchung angeschlossen wer-
den und es sollte dabei ein gewisser Work-Flow 
Berücksichtigung finden, d.h. sehr spezielle 
Untersuchungen (z.B. Amyloid-PET) werden erst 
nach einer umfassenden Testbatterie absolviert. 
Im Folgenden werden einzelne Untersuchungs-
methoden dargestellt sowie deren potenzieller 
Einsatz im Rahmen eines Screenings eingestuft.

11.5.1	 Neuropsychologische Tests

Zur ersten Einschätzung einer Demenz werden 
meist kognitive Kurztests wie der Mini-Men-
tal-Status-Test (MMST) (Mitchell 2009), der 
Montreal Cognitive Assessment Test (MoCA) 
(Nasreddine et al. 2005) sowie der DemTect (Kal-
be et al. 2004) eingesetzt. Der MMST wird als 
verlässliches Instrument in der Grundversor-
gung eingestuft (Lin et al. 2013). In Hausarzt-
praxen mit einer geringen Demenz-Prävalenz 
ist der MMST mit einem negativen prädiktiven 
Wert von über 95% gut zum Ausschluss einer De-
menz geeignet (Mitchell 2009). In Gedächtnis-
sprechstunden mit einer hohen Demenz-Prä-
valenz hat der MMST einen hohen positiven prä-
diktiven Wert (> 85%), jedoch einen negativen 
prädiktiven Wert von unter 80%. Dies bedeutet, 
dass ein normaler MMST eine beginnende De-
menz nicht ausschließt. Bei Patienten mit 
einem unauffälligen MMST trotz glaubwürdi-
gen subjektiven Gedächtnisdefiziten ist eine 
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fung von Demenzen im Familienstammbaum) 
sollte durch eine humangenetische Beratungs-
stelle eine Beratung und gegebenenfalls Unter-
suchung durchgeführt werden (DGPPN u. DGN 
2017).

Einen Risikofaktor für die Alzheimer-De-
menz stellt das Apolipoprotein-E-Gen (ApoE) 
dar. Heterozygote Träger der Allelkombina-
tion 3/4 haben ein dreifach‑, homozygote Träger 
der Allelkombination 4/4 ein zehnfach erhöhtes 
Alzheimer-Demenzrisiko (Bertram u. Tanzi 
2008). Mit einer Sensitivität von 65% und einer 
Spezifizität von 68% (Mayeux et al. 1998) wird 
eine Bestimmung des ApoE-Genotyps für die 
Diagnostik nicht empfohlen (Consensus report 
of the Working Group on „Molecular and Bio-
chemical Markers of Alzheimer’s Disease“ 1998; 
DGPPN u. DGN 2017). Eine Nutzung genetischer 
Marker für ein Demenz-Screening wird nicht 
empfohlen (DGPPN u. DGN 2017).

11.6	 Screening im Rahmen 
klinischer Forschungsprojekte

In der klinischen Forschung werden Biomarker 
gesucht, die zum einem mit einer hohen posi-
tiven prädiktiven Wertigkeit in der Frühdiag-
nostik eingesetzt werden können und somit 
eventuell auch im Rahmen eines breiten De-
menz-Screenings Verwendung finden könnten. 
Zum anderen sollten diese möglichst ohne Risi-
ko/Nebenwirkungen gewonnen werden können 
(z.B. Blutentnahme). Die Biomarker-Suche bil-
det dabei einen Schwerpunkt in der aktuellen 
Demenz-Forschung (Fliessbach u. Schneider 
2018). Dies hat zwei Hauptgründe. Zum einen 
werden sensitive Testparameter benötigt, mit 
denen Interventionen zur Demenzprävention 
sowie zur -behandlung quantifiziert werden 
können. Zum anderen wird mittels eines frühe-
ren Therapiebeginns versucht, modifizierend in 
den Krankheitsprozess einzugreifen.

Insgesamt ist zu konstatieren, dass in den 
letzten 30 Jahren mehr als 200 pharmakologi-
sche Substanzen erfolglos getestet wurden und 

Jahre vor den ersten kognitiven Symptomen 
manifestieren (Braak et al. 1999). Mittels radio-
aktiv markierter Tracer können mit der Positro-
nenemissionstomografie (PET) die demenztypi-
schen Ablagerungen in vivo dargestellt werden. 
Die molekulare Bildgebung stellt einen zentra-
len Schwerpunkt in der aktuellen Demenzfor-
schung dar. Für die klinische Diagnostik sind 
in Deutschland Tracer für β-Amyloid-Plaques 
sowie den zerebralen Glukosemetabolismus zu-
gelassen. In der Forschung werden zusätzlich 
Tracer für intrazelluläre Tau-Neurofibrillen ein-
gesetzt (Tscheuschler et al. 2018). Die moleku-
lare Bildgebung mittels PET-Untersuchungen 
dient gemäß S3-Leitlinie zur differenzialdiag-
nostischen Diagnostik von Demenzen. Ein 
positiver β-Amyloid-Befund impliziert nicht 
automatisch eine Alzheimer-Demenz. Bei Pa-
tienten mit einer leichten kognitiven Be-
einträchtigung geht ein positiver β-Amyloid-
Befund jedoch mit einem signifikant erhöhten 
Demenzrisiko einher (Pike et al. 2007). 

Zudem ist zu berücksichtigen, dass PET-
Untersuchungen zumeist in Kombination mit 
einer Computertomografie (CT) stattfinden und 
somit eine erhebliche Strahlenbelastung für 
den Patienten bedeuten. Die CT-induzierte 
Strahlenbelastung entfällt bei modernen MR-
PET-Geräten (Kombinationssysteme aus Mag-
netresonanztomografie und PET).

In einem aktuellen Übersichtsartikel raten 
Tscheuschler et al. (2018) aufgrund mangelnder 
prognostischer Einschätzung und therapeuti-
scher Konsequenzen von einem Screening mit-
tels PET ab. 

11.5.4	 Genetik

Der Anteil autosomal dominant vererbter Alz-
heimer-Demenzen liegt bei unter 1%, manifes-
tiert sich vor dem 65. Lebensjahr und basiert 
auf einer Mutation in einem der drei Gene für 
das Amyloid-Precursor-Protein (APP) (William-
son et al. 2009). Bei Verdacht auf eine autoso-
mal vererbte Erkrankung (junger Patient, Häu-
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Zur Fragestellung, inwiefern sich ein De-
menz-Screening auf die Pflege auswirkt, gibt es 
derzeit keine relevanten Studienergebnisse. In 
der Praxis könnte das Ergebnis eines Screenings 
psychisch sowohl entlastend als auch belastend 
auf die Pflegepersonen (mehrheitlich Familien-
angehörige) wirken und sollte diesbezüglich 
individuell abgewogen werden.

11.8	 Zusammenfassung/Empfehlung

Aus medizinischer Perspektive kann aufgrund 
fehlender therapeutischer Konsequenzen sowie 
mangelnder sensitiver Testinstrumente kein De-
menz-Screening bei Personen ohne kognitive 
bzw. klinische Symptome empfohlen werden. 
Dies steht in Einklang mit den aktuellen Leitli-
nienempfehlungen der DGPPN und DGN (2017). 
Aus gesundheitspolitischer und -ökonomischer 
Perspektive ergäben sich aus einem breiten De-
menz-Screening ebenfalls keine Vorteile. Auf in-
dividueller Ebene kann ein Screening aber auch 
entlastend auf den Patienten wirken sowie Ge-
wissheit verschaffen. Hierbei bedarf es jedoch 
einer gründlichen ärztlichen Aufklärung.

Eine frühzeitige, syndromale Diagnostik der 
Demenzen ist hingegen für eine optimale Be-
handlung sowie Versorgung grundlegend.

Unabhängig von einem Screening kann eine 
gesundheitspolitische Empfehlung zu einem ge-
sunden Lebensstil das Demenzrisiko senken und 
die Progredienz der Erkrankung verlangsamen. 
Insbesondere die Rolle körperlicher Aktivität soll 
hier nochmals betont werden, da es eine kosten-
günstige Intervention mit zahlreichen positiven 
Gesundheitswirkungen und geringen Neben-
wirkungen darstellt. Die Vermittlung der Bedeu-
tung eines gesunden Lebensstils stellt somit 
einen Grundpfeiler der ärztlichen Beratung dar.

Aktuell befinden sich mehrere potenzielle 
Biomarker sowie vielversprechende, kausal 
wirksame Medikamente in der Entwicklung 
und könnten bei positiven Forschungsergebnis-
sen eine Überarbeitung der Empfehlungen zum 
Demenz-Screening erfordern.

seit 15 Jahren kein neues Medikament für die 
spezifische Alzheimer-Therapie mehr zugelas-
sen wurde (Schneider et al. 2014). Als potenziel-
le Erklärung für das Scheitern bisheriger phar-
makologischer Therapieansätze wird disku-
tiert, dass zum Zeitpunkt der ersten kognitiven 
Symptome die demenztypischen pathophysio-
logischen Veränderungen bereits weit voran-
geschritten sind und somit ein irreparabler 
neuronaler Schaden vorliegt (Müller et al. 2017). 
Daher versuchen aktuelle klinische Studien 
eine Vorverlagerung des therapeutischen Ein-
greifens in die Prodromalphase. Positive Ergeb-
nisse könnten der Diskussion um ein breites 
Demenz-Screening einen neuen Ausgangs-
punkt geben.

11.7	 Bedeutung für die Pflege

Demenzen stellen sowohl für die Betroffenen 
als auch deren Angehörige eine hohe körperli-
che sowie psychische Belastung dar. Etwa 
2/3 der Demenzerkrankten werden von Fami-
lienangehörigen gepflegt und versorgt. Die GE-
RAS-Studie (Observational Study of Resource 
Use and Cost of Alzheimer’s Disease in Europe) 
hat während einer 18-monatigen Beobach-
tungsphase die Auswirkungen der Demenz-Er-
krankung auf die Pflegepersonen untersucht. 
Die Ergebnisse zeigen, dass sich der größte psy-
chosoziale Leidensdruck für die Pflegepersonen 
im Stadium der moderaten Demenzen findet. 
Eine potenzielle Erklärung hierfür könnte in 
der belastenden Dynamik einer kontinuierli-
chen Verschlechterung der kognitiven Fähig-
keiten, der steigenden Pflegebedürftigkeit so-
wie dem daraus resultierenden erhöhten Zeit-
aufwand liegen (Hager et al. 2018). Diesbezüg-
lich sollte versucht werden, die Phase der leich-
ten kognitiven Beeinträchtigung sowie frühen 
Demenz lange aufrechtzuerhalten und eine 
Progredienz der Erkrankung hinauszuzögern. 
Daher wäre eine Frühdiagnostik, jedoch kein 
Screening, bei bisher symptomlosen Personen 
notwendig.
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