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Codierung der Fragestellung 

Code Fragestellung 

T Therapie – Prävention – Versorgung – Implementierung 

K Kausalität/Ätiologie – Risikofaktoren – Nebenwirkungen von 
Therapie 

P Prognose 

D Diagnose 

S Symptomevaluation – Differentialdiagnose 

 

Codierung des Studiendesigns 

Die Einstufung des Studiendesigns als ein Qualitätsmerkmal beruht bei 
therapeutischen, ätiologischen und prognostischen Fragestellungen über-
wiegend auf dem Studientyp (z.B. randomisierte kontrollierte Studie, Ko-
hortenstudie usw.). Bei Untersuchungen zu diagnostischen Tests und 
Symptomen werden auch andere Elemente des Studiendesigns herange-
zogen. Grundsätzlich steht "I" für die höchste Stufe [z.B. (Metaanalyse) 
randomisierte(r) kontrollierte(r) Studien bei therapeutischen Fragestellun-
gen], "IV" für die durch systematische Studien am wenigsten belegten 
Empfehlungen (Expertenmeinung, Konsensuskonferenzen; Extrapolation 
von Ergebnissen der Grundlagenforschung). Zur besseren Lesbarkeit wer-
den diese „level of evidence“ im Literaturverzeichnis angegeben (abge-
kürzt als „LE“). 

Zur Vereinfachung und besseren Übersicht werden daraus Stufen der 
„Stärke der Empfehlung“ (A bis C) abgeleitet (Einzelheiten siehe Kapitel 8 
dieser Leitlinie sowie im Autorenmanual auf der Internetseite www.degam-
leitlinien.de). 

Diese Einstufungen beziehen sich ausschließlich auf die Belegbarkeit von 
Empfehlungen mit Hilfe von systematischen publizierten Studien. Der 
Gesichtspunkt der Bedeutung einer Empfehlung ist davon strikt zu trennen.
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1 Ziele und Epidemiologie 
des Beratungsanlasses 

1.1 Sinn und Ziele dieser Leitlinie 
Alle Personen, die mit dem Krankheitsbild Demenz konfrontiert werden 
– Betroffene, Angehörige, Pflegende und Ärzte – stehen vor vielfältigen 
Herausforderungen. Ziele der therapeutischen und pflegerischen Bemü-
hungen sind 

• die Progredienz der Demenzerkrankung möglichst zu verlangsamen 
und die kognitiven Leistungen und die Alltagsfähigkeit möglichst lan-
ge aufrecht zu erhalten, 

• die bestmögliche Gestaltung der Versorgungssituation von Patienten 
und Angehörigen. 

Dabei liegen die medizinische und psychosoziale Versorgung und Koordi-
nation Demenzkranker und ihrer Angehörigen oft in den Händen der Haus-
ärzte und bedürfen meist nur in speziellen Situationen einer weiter- 
gehenden Betreuung im Sinne von fachspezialistischer oder stationärer 
Versorgung [491]. 

Diese Leitlinie soll den in der Primärversorgung tätigen Ärzten wissen-
schaftlich begründete Anleitungen für das Erkennen der verschiedenen 
Demenzformen, die sich hieraus ergebenen Therapien und für die Versor-
gung von Patienten mit Demenz geben. Ferner werden Schnittstellen zur 
fachspezialistischen Versorgung und zu dem wichtigen Bereich der Pflege 
beschrieben. Schließlich soll diese Leitlinie dazu beitragen, 

• die Qualität und Sicherheit der Diagnosestellung zu verbessern, 

• frühzeitig eine angemessene Therapie zu beginnen und ggf.  
– bei Therapieversagern – zu beenden, 

• nichtkognitive Symptome der Demenz adäquat zu therapieren, 

• Nebenwirkungen und Folgeerscheinungen der Therapie zu minimieren, 

• die Lebensqualität der Demenzkranken und deren Angehörigen  
zu verbessern, 

• Komplikationen zu vermeiden und Komorbiditäten zu senken, 

• Patienten und Angehörigen sinnvolle Hilfestellungen an die Hand  
zu geben, 
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• eine gemeinsame Entscheidungsfindung (Shared Decision Making) 
zwischen Ärzten, Angehörigen und – soweit möglich – Patienten zu 
unterstützen, 

• den Erkrankten und ihren Angehörigen Zugang zu wissenschaftlich 
begründeten, angemessenen, wirtschaftlichen und qualitätsgesicher-
ten Verfahren der Diagnostik, Behandlung, Pflege und Betreuung zu 
ermöglichen, 

• eine Senkung der Morbidität, manchmal der Mortalität, der Pflegebe-
dürftigkeit und den daraus resultierenden sozialen und gesamtwirt-
schaftlichen Folgen zu erreichen. 

Diese Leitlinie erhebt keinen Anspruch auf Vollständigkeit; sie fokussiert 
auf die Diagnostik und Therapie der Alzheimer Demenz (DAT). Vaskuläre 
Demenzformen (DVT) und Mischformen werden kurz beschrieben, seltene 
Formen werden erwähnt, sofern es für die Differentialdiagnose bestimmter 
Symptome von Bedeutung ist (z. B. bei abwendbar gefährlichen Verläufen). 
Einzelne Themenkomplexe mussten ausgespart werden (z.B. Demenz im 
jüngeren Lebensalter, Demenzsymptome bei Morbus Parkinson, Lewy-Body-
Demenz etc.), um den Umfang dieser Leitlinie überschaubar zu halten. 

1.2 Versorgungsproblem 
Die Demenz ist ein großes Versorgungsproblem, das sich auf Grund der 
demografischen Entwicklung in den nächsten Jahren weiter verschärfen 
wird. Gründe sind [34, 66, 179]: 

• die Demenzerkrankung wird tabuisiert und als Variante des Älterwer-
dens klassifiziert, 

• die Aus-, Weiter- und Fortbildungscurricula weisen Defizite auf, 

• das Wissen über diagnostische Verfahren und adäquate Behand-
lungsmöglichkeiten ist nicht ausreichend vorhanden, 

• eine Diagnosestellung erfolgt oft spät, 

• viele Pflegeeinrichtungen sind für Demenzerkrankte nicht ausreichend 
eingerichtet und/oder leiden unter personellen Engpässen, 

• (Pflegende) Angehörige und professionell Pflegende werden physisch 
und psychisch stark belastet, 

• Demenzkranke können naturgemäß nur schwer ihre Beschwerden 
und Wünsche vorbringen, 
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• es fehlt ein therapeutisches Gesamtkonzept und nur eine Minderheit 
der Erkrankten erhält eine für sie adäquate Therapie 

• eine kausale Behandlung zum Umkehren des Krankheitsverlaufes  
existiert nicht, 

• aus Kostengründen (Budgetierung) besteht Zurückhaltung bzgl. einer 
nichtmedikamentösen oder pharmakologischen Therapie, deren Wirk-
samkeit zudem kontrovers diskutiert wird und wo valide Langzeitda-
ten weitgehend fehlen, 

• die Demenz ist – bei sorgfältiger Therapie und Betreuung – eine der 
kostenintensivsten Erkrankungen überhaupt [35, 180]. 

1.2.1 Kosten 

Nach der Krankheitskostenrechnung des Statistischen Bundesamtes für 
das Jahr 2002 entfielen 5,6 Mrd. Euro auf die Demenz, wobei Kosten für 
stationäre und teilstationäre Pflege mit 3,6 Mrd. Euro die größte Rolle 
spielten [431]. 

Langfassung  
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1.2.2 Hausärztliche Perspektive 

Die Demenz ist ein typisches allgemeinmedizinisches Krankheitsbild, wo-
bei die Literatur das allgemeinmedizinische Setting oft unzureichend be-
rücksichtigt [43, 55, 89, 90, 123, 125, 206, 220, 276, 318, 336, 337, 367, 430, 
471, 491, 494, 495, 515]. Wagner und Abholz stellen fest: „Die medizini-
sche und psychosoziale Versorgung Demenzkranker liegt weitgehend in 
den Händen der Hausärzte. […] Er kennt den Patienten, die Angehörigen 
und das Umfeld. Er ist deshalb am besten in der Lage, schon leichte Ver-
änderungen der geistigen Leistungsfähigkeit wahrzunehmen“. In der glei-
chen Veröffentlichung wird darauf hingewiesen, dass Hausärzte – auf 
Grund von postulierten fehlenden therapeutischen Konsequenzen – eine 
Diagnose nicht aktiv anstreben [491]. Gleichzeitig empfinden Hausärzte es 
als unangenehm, mit Patienten über die belastende Diagnose „Demenz“ zu 
sprechen [471]. Es ist daher wichtig, adäquate Instrumentarien zu entwi-
ckeln und zu evaluieren, die Wissen, Einstellungen und Handlungskompe-
tenz bei Hausärzten im Umgang mit dem Krankheitsbild „Demenz“ 
nachhaltig fördern und zu einer Verbesserung der Versorgungssituation 
beitragen. 

Langfassung  

 

Bisher gibt es keine ausreichenden Daten, die belegen würden, dass ein 
generelles Demenz-Screening in älteren Bevölkerungsgruppen mit nach-
folgender spezifischer Intervention empfohlen werden sollte [185]. 
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2 Definition und  
Epidemiologie 

2.1 Definition der Demenz 
Der Begriff Demenz wird synonym mit dem Begriff Hirnleistungsstörungen 
gebraucht. Er beschreibt ein ätiologisch heterogenes klinisches Syndrom, 
das durch erworbene Einbußen von intellektuellen Fähigkeiten und Ge-
dächtnis imponiert. Die Demenz ist eine Erkrankung des höheren Lebensal-
ters; sie spiegelt aber nicht den natürlichen Alterungsprozess wider. 

In den folgenden Tabellen wird die Definition der Demenz anhand des 
internationalen Standards “Diagnostisches und statistisches Manual psy-
chischer Störungen” (DSM, Tabelle 1) und die Einteilung anhand der ICD-
Klassifikation (Tabelle 2) erläutert [115, 394]. Den Autoren ist bewusst, dass 
die Einteilung für die hausärztliche Praxis nur bedingt geeignet ist; sie stellt 
jedoch den Maßstab für alle bisherigen Studien und Leitlinien dar. Die 
Begriffe präsenile bzw. senile Demenz sind missverständlich und sollten 
nicht mehr verwendet werden. 

Tabelle 1: Definition der Demenz nach DSM IV 

Eine Demenz wird diagnostiziert, wenn mehrere kognitive Defizite  
vorliegen, die sich zeigen in: 

Gedächtnisbeeinträchtigung plus mindestens eine der folgenden  
Störungen 

• Aphasie: Störung der Sprache 

• Apraxie: beeinträchtigte Fähigkeit, motorische Aktivitäten  
auszuführen 

• Agnosie: Unfähigkeit, Gegenstände zu identifizieren bzw.  
wiederzuerkennen 

• Störung der Exekutivfunktionen, d.h. Planen, Organisieren,  
Einhalten einer Reihenfolge 
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Diese kognitiven Defizite verursachen eine signifikante Beeinträchtigung 
der sozialen und beruflichen Funktionen und stellen eine deutliche Ver-
schlechterung gegenüber einem früheren Leistungsniveau dar. 

Die Defizite treten nicht als Teil einer rasch einsetzenden Bewusstseins- 
eintrübung (= Delir) auf. 

Die Störung kann nicht einem anderen primären psychischen Leiden, 
wie endogene Depression oder Schizophrenie, zugeschrieben werden. 

Adaptiert aus [394] 

Tabelle 2: Einteilung der Demenz (ICD 10-Kurzfassung) 

F00 Demenz bei Alzheimer-Krankheit 

F01 Vaskuläre Demenz 

F02 Demenz bei anderenorts klassifizierten Krankheiten 

F03 Nicht näher bezeichnete Demenz  

(Langfassung vgl. Kapitel 13) 



DEGAM-Leitlinie Nr. 12: Demenz 13 

2.2 Epidemiologie 
In Deutschland leben zurzeit ca. eine Million Menschen, die an einer  
Demenz leiden [40, 41, 66]. Davon haben rund 700.000 eine Alzheimer 
Demenz (Tabelle 3) [40]. 

Tabelle 3: Häufigkeitsverteilung der Demenzformen 

bei Alzheimer  
Demenz 
(ca. 70 %): 

bei vaskulärer  
Demenz 
(ca. 20 %):  

bei anderen  
Demenzformen 
(ca. 10 %): 

Verlauf schleichend 
und durch fortgesetz-
ten kognitiven Abbau 
gekennzeichnet 

Andere substanzin-
duzierte, systemische 
oder ZNS-
Erkrankungen ausge-
schlossen 

Neurologische Fokal-
symptome oder Labor-
befunde deuten auf 
zerebrovaskuläre  
Erkrankung hin 

Hinweise aus Anamne-
se, Untersuchung und 
Labor auf andere Ursa-
chen: 

- Lewy-Body 

- HIV 

- Schädel-Hirn-Trauma 

- Parkinson 

- Chorea Huntington 

- Creutzfeldt-Jakob 

- Andere 

Jährlich treten 200.000 Neuerkrankungen auf. Nach Vorausberechnungen, 
die die Bevölkerungsentwicklung berücksichtigen, wird sich die Zahl der 
Demenzpatienten bis zum Jahre 2050 auf über zwei Millionen erhöhen [40, 
41].  

 

Langfassung  
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Tabelle 4: Prävalenz der Demenz in Deutschland (2000) [40] 

 

Langfassung  

Tabelle 5: Inzidenz der Demenz in Deutschland (1999) [40]. 

 

Langfassung  
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2.3 Abwendbar gefährliche 
Verläufe 

Reversible Demenzursachen oder therapierbare Differentialdiagnosen 
bedürfen oft einer raschen Intervention (siehe 3.1.5). Das Risiko von Auto-
unfällen und tödlichen Verletzungen steigt mit der Dauer und dem Schwe-
regrad einer Demenz (vgl. Kapitel 6.1) [5, 119, 271, 370, 479]. Oft leiden 
Demenzpatienten unter einer Mangel- oder Fehlernährung sowie einer 
zunehmenden Abwehrschwäche und werden besonders in Pflegeheimen 
häufig mit Sondenkost ernährt (vgl. Kapitel 4.1.5) [498]. Sie haben ein 
höheres Risiko, an einer Pneumonie zu erkranken und an dieser zu ver-
sterben [36, 465, 490]. Ebenso ist das Risiko für Krampfanfälle und Dekubi-
talulzera erhöht [190, 311]. Von etlichen Medikamenten ist bekannt, dass 
sie eine Demenz-Symptomatik verschlechtern können. Sämtliche zuletzt 
eingenommenen Medikamente sollten deshalb notiert werden; ihre Wir-
kungen und Nebenwirkungen sind zu beachten. 

Auf potenziellen Drogenmissbrauch, insbesondere auf Dauer und Intensität 
von Alkoholkonsum (auch Konsum sog. Kräutertonika), sollte ausführlich 
eingegangen werden. Einzelheiten sind der – in Entwicklung befindlichen – 
DEGAM-Leitlinie „Alkoholprobleme in der Hausarztpraxis“ zu entnehmen. 
Nach Hinweisen auf metabolische und systemische Erkrankungen, die als 
Ursache bzw. Auslöser einer Demenz in Betracht kommen (vgl. Kapitel 
3.1.5), sollte gezielt gesucht werden: Hypothyreose, Diabetes mellitus, 
Vitamin B12-Mangel, Niereninsuffizienz, AIDS, Neoplasmen mit ZNS-
Beteiligung [70, 100, 111, 116]. 
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3 Diagnose 
3.1 Symptome und Risikofaktoren 
Viele der demenzbedingten Symptome werden im alltäglichen Umgang 
dem natürlichen Alterungsprozess zugeschrieben [35]. Die kognitive Leis-
tungsfähigkeit nimmt jedoch im Alter nicht automatisch ab, sondern unter-
liegt einem Wandel: die so genannte fluide Intelligenz (angeborene 
Fähigkeiten, die kaum durch die Umwelt beeinflussbar sind, z.B. Auffas-
sungsgabe) nimmt ab, während die kristalline Intelligenz (Fähigkeiten, die 
im Laufe des Lebens erworben werden, z.B. sprachlicher Ausdruck) weit-
gehend erhalten bleibt, ggf. sogar zunehmen kann [397]. Dieser Wandel 
führt normalerweise nicht zu größeren Einschränkungen im täglichen 
Leben. Eine Demenz sollte in Erwägung gezogen werden, wenn der Rück-
gang der kognitiven Leistung die beruflichen, sozialen bzw. alltäglichen 
Fähigkeiten beeinträchtigt [288]. 

3.1.1 Frühe Symptome bei Demenz 

Bei Menschen mit Demenz nimmt nicht nur das Erinnerungsvermögen ab, 
sondern auch die Fähigkeit, klar zu denken und Zusammenhänge zu erfas-
sen. Bei vielen Betroffenen verliert gleichzeitig die Sprache an Präzision. 
Anspruchsvolle Tätigkeiten können nicht – oder nur unter großen Anstren-
gungen – ausgeübt werden. Ein solches Nachlassen der Leistungsfähigkeit 
fällt am Arbeitsplatz in der Regel schneller auf als in häuslicher Umgebung. 
Die Ausprägungen des Krankheitsbildes sind höchst variabel, manchmal 
wird zunächst der soziale Rückzug auffällig (und „täuscht“ eine Depression 
vor). Die folgende Tabelle kann deshalb nur eine grobe Orientierung bie-
ten. Sie nimmt eine Einteilung in drei Schweregrade vor, die sich im klini-
schen Alltag etabliert hat. Aber: die Übergänge zwischen den 
Schweregraden sind fließend und variabel, so dass eine genaue Abgren-
zung oft nicht möglich ist. Weiterhin können verschiedene Bereiche unter-
schiedlich betroffen sein (z.B. „der Patient zeigt neu aufgetretene 
aggressive Tendenzen, während die Kognition nur leicht eingeschränkt 
ist“). Ebenso kann die Entwicklungsgeschwindigkeit in den Bereichen 
unterschiedlich rasch voranschreiten. Um den Krankheitsverlauf gut beur-
teilen zu können, ist also nicht die Einordnung in ein Schema ausschlagge-
bend, sondern die Beschreibung der Defizite in den einzelnen Bereichen. 

 



DEGAM-Leitlinie Nr. 12: Demenz 17 

Tabelle 6: Schweregrade der Demenz 

Schwere- 
grad 

Kognition/  
Tätigkeiten 

Lebensführung Störungen von 
Antrieb und Affekt 

leicht Komplizierte 
tägliche Aufgaben 
oder Freizeitbe-
schäftigungen 
können nicht 
(mehr) ausgeführt 
werden. 

Die selbständige 
Lebensführung ist 
zwar einge-
schränkt, ein 
unabhängiges 
Leben ist aber 
noch möglich. 

- Fehlende  
Spontanität 

- Depression 

- Antriebsmangel 

- Reizbarkeit 

- Stimmungs-
labilität 

mittel Nur einfache 
Tätigkeiten wer-
den beibehalten; 
andere werden 
nicht mehr voll-
ständig oder 
unangemessen 
ausgeführt. 

Ein unabhängiges 
Leben ist nicht 
mehr möglich. 
Patienten sind auf 
fremde Hilfe an-
gewiesen, eine 
selbständige 
Lebensführung ist 
aber noch teilwei-
se möglich. 

- Unruhe 

- Wutausbrüche 

- aggressive 
Verhaltensweisen 

schwer Es können keine 
Gedankengänge 
mehr nachvoll-
ziehbar kommuni-
ziert werden.  

Die selbständige 
Lebensführung ist 
gänzlich aufgeho-
ben.  

- Unruhe 

- Nesteln 

- Schreien 

- Störungen des 
Tag-Nacht-
Rhythmus 

Hat der Patient beginnende oder zunehmende Schwierigkeiten mit folgen-
den Aktivitäten – ist also eine Veränderung im Vergleich zu früher eingetre-
ten –, so sollte eine dementielle Erkrankung in Betracht gezogen werden 
[239, 339, 389, 464]: 

• Neue Informationen aufnehmen und behalten 

- Patient wiederholt sich 

- hat häufiger Mühe, Gespräche, Ereignisse, Verabredungen  
zu erinnern, selbst wenn diese nicht lange zurückliegen 
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- findet abgelegte Gegenstände nicht wieder 

• Komplexere Handlungen durchführen 

- Patient hat Mühe, einem komplexeren Gedanken zu folgen, oder 
eine Aufgabe zu erledigen, die mehrere Schritte beinhaltet: z.B.  
eine Mahlzeit zu kochen, ein Scheckbuch zu führen oder Türen  
mit komplizierten Öffnungsmechanismen zu öffnen 

• Vernunft und Urteilskraft 

• Patient hat Mühe, vernünftig und praktisch mit neu auftretenden Prob-
lemen umzugehen: z.B. wenn das Essen anbrennt, das Badewasser  
überläuft oder der Strom ausfällt 

• Patient kümmert sich nicht um ansonsten übliche soziale Umgangs-
formen 

• Räumliche Orientierung 

- Patient hat Schwierigkeiten beim Autofahren (verfährt sich häufi-
ger, Bagatellschäden, z.B. durch die Garageneinfahrt, treten ver-
mehrt auf) 

- findet sich in schlecht vertrauter Umgebung nicht gut zu Recht  
(z.B. im neuen Einkaufszentrum oder im Parkhaus) 

• Sprache 

- Patient hat Mühe, die „richtigen“ Worte zu finden 

- kann einem Gespräch (mit komplexen Sachverhalten) nicht mehr 
ohne weiteres folgen 

• Verhalten 

- Patient ist passiver als sonst und reagiert langsamer 

- ist misstrauischer und leichter erregbar 

- missinterpretiert visuelle und akustische Stimuli 
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3.1.2 Zeitverlauf der Symptome 

Für eine sorgfältige Diagnosestellung und eine realistische Einschätzung 
des Verlaufes ist es wichtig, sowohl den Beginn der Symptome als auch 
den weiteren Verlauf möglichst genau zu erfragen [464]: 

• kontinuierlich verschlechternd 

• intermittierend 

• stabil 

Auch hier gilt, dass nicht in allen Bereichen, die die Demenz betreffen 
kann, der Ausgangszustand und die Progression gleich sind und gleich 
verlaufen. Diese Multidimensionalität sollte immer berücksichtigt werden, 
damit auch für therapeutische Ansätze differentiell vorgegangen werden 
kann. 

 

Langfassung  
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3.1.3 Potenzielle Risikofaktoren 

Hier sind die Risikofaktoren für eine Demenz aufgeführt, die in epidemiolo-
gischen Studien gefunden wurden. Sie sollten bei der Anamneseerhebung 
immer – soweit nicht bekannt oder offensichtlich – erfragt werden [50, 66]: 

• Alter [40, 149, 526] 

• Weibliches Geschlecht [149, 261, 526] 

• evtl. niedriges Körpergewicht bei weiblichen Patienten [240] 

• Demenz bei Verwandten ersten Grades [52, 148, 214, 469] 

• vorangegangene Kopfverletzung (Schädel-Hirn-Trauma) [298] 

• niedriges Bildungsniveau [149, 218, 261, 526] 

• Abbau geistiger Leistungen („mild cognitive impairment“) 
[48, 176, 339] 

• bestimmte neurologische oder genetisch bedingte Erkrankungen  
(z.B. Morbus Parkinson, funikuläre Myelose, Down Syndrom) [148, 
469, 474] 

• vorangegangener Schlaganfall, insbesondere in Kombination mit 
weiteren kardiovaskulären Risikofaktoren [503] 

Zu den potentiell beeinflussbaren Risikofaktoren zählen: 

• riskanter Alkoholkonsum und Alkoholabhängigkeit [21, 148, 395] 

• vaskuläres Risikoprofil (z.B. arterielle Hypertonie, Hypercholesterinä-
mie, Nikotinabusus, Diabetes mellitus etc.) [178, 201, 236, 249, 327, 
331, 347, 385, 386, 412, 472] 

3.1.4 Prävention 

Das Risiko, eine Demenz zu entwickeln, kann wahrscheinlich durch folgen-
de Maßnahmen vermindert werden: 

• kognitive Leistungen (z.B. Schach spielen, Kreuzworträtsel lösen etc.) 
[475] 

• körperliche Aktivität [252, 253, 382] 

• komplexe Tätigkeiten im Beruf [19] 

• geringen (!) Alkoholkonsum [154, 387] 

• Senkung der vaskulären Risikofaktoren, z.B. des Blutdrucks [145, 386] 
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Die Studien haben jedoch häufig nur kleine Fallzahlen und wurden retro-
spektiv durchgeführt. Weiterhin existieren keine überzeugenden Studien 
zur Prävention mittels Nahrungsergänzungen oder Pharmazeutika, so dass 
Vitamine oder Phytotherapeutika zur Prävention nach dem gegenwärtigen 
Stand nicht empfohlen werden. 

 

Langfassung  

3.1.5 Differentialdiagnosen 

Demenzen oder Demenz-ähnliche Symptome können durch zahlreiche 
Erkrankungen sowie toxische Schädigungen ausgelöst oder vorgetäuscht 
werden. Dies ist nicht selten durch Zusatzsymptome, durch die Tatsache, 
dass man Vorbefunde vom Patienten hat oder dass die scheinbare De-
menzentwicklung extrem schnell geht, nahe gelegt. Besonders wichtig 
sind die Differentialdiagnosen Depression („Pseudodemenz“) und Delir, da 
beide Erkrankungen kausal behandelbar sind (vgl. Kapitel 2.4.3). Ein Deliri-
um kann durch eine Intoxikation mit Medikamenten oder Drogen, aber 
auch durch Elektrolyt-Verschiebungen oder Narkosen verursacht werden. 
Besonders wenn die Vorgeschichte nicht bekannt ist (z.B. beim Hausbe-
such im Notdienst), erschwert dies die Abgrenzung zu einer Demenz oder 
zu einer Depression (Tabelle 7) [16]. Wenn ein Patient ausschließlich sub-
jektive Beschwerden ohne nachweisbare Defizite bzw. ohne bestätigende 
Fremdanamnese angibt, sollte vor allem eine Depression oder eine Angst-
störung in Betracht gezogen werden [357, 358]. Neben einer Demenz kön-
nen andere psychiatrische Symptome bzw. Erkrankungen vorliegen, die 
eine Diagnosestellung ebenfalls erschweren [239, 339, 453]. 

 

Tabelle 7: Wichtige Differentialdiagnosen  

Langfassung  
Adaptiert aus [16] 

Schlaganfall 

Die Prävalenz einer vaskulären Demenz liegt bei Überlebenden eines 
Schlaganfalls bei ca. 30 % [264]. Ein Schlaganfall wird zu ca. 85% durch 
Hirninfarkte und zu ca. 15% durch intrazerebrale Blutungen verursacht 
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[356]. Das klinische Bild präsentiert sich zumeist mit einer akuten Hemiple-
gie, Bewusstseins- und Sprachstörungen sowie sensiblen Ausfällen. Häufig 
finden sich transitorisch-ischämische Attacken (TIA) in der Vorgeschichte. 
Eine adäquate Therapie des Schlaganfalls und der vaskulären Risikofakto-
ren sollte unmittelbar (< sechs Stunden, bei Thrombolyse < drei Stunden, 
„Time is Brain“) erfolgen. Näheres findet sich in der Degam-Leitlinie 
„Schlaganfall“ [186]. 

 

 

Normaldruck-Hydrozephalus 

Der Normaldruck-Hydrozephalus ist gekennzeichnet durch die Trias Gang-
störung, Demenz und Inkontinenz, wobei diese Symptomtrias nicht zwin-
gend ist. Die Diagnose erfolgt per CT oder MRT, therapiert wird in der 
Regel mit einer Shunt-Anlage. Die Prävalenzdaten sind widersprüchlich, 
eine kanadische Studie fand bei 4 von 196 Patienten (2%) einer Memory-
Klinik einen Normaldruck-Hydrozephalus als Ursache für eine Demenz 
[152]. 

Tumorerkankung 

Auch hier existieren keine Prävalenzdaten für Deutschland, eine kanadi-
sche Studie fand bei 2 von 196 Patienten (1 %) einer Memory-Klinik einen 
Hirntumor als Demenzursache [152]. 

Weitere Differentialdiagnosen 

Weitere Erkrankungen, die ein rasches Einschreiten erforderlich machen, 
sind beispielsweise Infektionen, die eine Meningitis oder Enzephalitis ver-
ursachen. Hierbei sind jedoch immer auch weitere Symptome zu erwarten 
(z.B. Fieber, schlechter Allgemeinzustand etc). Die Tabellen 8 und 9 listen 
mögliche – teilweise seltene – Differentialdiagnosen auf. 

Tabelle 8: Ursachen für eine potentiell reversible DemenzAdaptiert aus 
[232] 

Langfassung  

 

Tabelle 9: Ursachen für eine irreversible Demenz 

Adaptiert aus [232] 

Langfassung  
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3.2 Eigen- und Fremdanamnese 
Gedächtnisleistung, Reflexionsfähigkeit und Einsicht lassen bei fortschrei-
tender Demenz nach: die Eigenanamnese des Patienten wird weniger 
verlässlich [242, 282]. In frühen Phasen gelingt es zudem den Patienten 
recht gut, eigene Defizite zu verstecken, sich für fehlendes Erinnern Ge-
schichten als Ersatz auszudenken, so dass man ein intaktes Funktionieren 
vorgetäuscht bekommen kann [3]. Insofern kommt der Fremdanamnese 
eine erhebliche Bedeutung zu. Das Problem hierbei ist, dass dies von den 
Patienten wahrscheinlich deswegen geschieht, weil sie den Anderen ge-
genüber ein intaktes Selbstbild aufrechterhalten wollen. Daher ist es 
manchmal wichtig, eine Fremdanamnese auch ohne den Patienten zu 
erheben, weil ansonsten es zu einer „Entkleidung“ des Patienten vor Drit-
ten kommen muss, was erhebliche Belastung für Patient und Angehörigen 
bedeuten kann [3, 135, 461]. 

Bei der Eigen- und Fremdanamnese sollten folgende Punkte auf jeden Fall 
berücksichtigt werden: (C) 

• Verhaltens-/Persönlichkeitsveränderungen 

• Medikamenten- und Alkoholkonsum 

• Depression und Begleiterkrankungen 

• bestehende Risikofaktoren 

3.2.1 Aufklärung 

Es scheint, dass Hausärzte – u.a. auf Grund von postulierten fehlenden 
therapeutischen Konsequenzen – die Diagnose Demenz oft nicht aktiv 
anstreben [491]. Gleichzeitig empfinden viele Hausärzte es als unange-
nehm, mit Patienten über die belastende Diagnose „Demenz“ zu sprechen 
[471]. Allerdings zeigte eine weitere Untersuchung, dass sowohl Hausärzte 
als auch Neurologen und Psychiater in der subjektiven Bewertung davon 
ausgehen, dass eine frühzeitige Diagnosestellung dem Patienten nützt 
[220, 222]. Nach einer Befragung von Familienangehörigen von Demenzpa-
tienten, ziehen es 83 % der Familienangehörigen vor, dem Patienten die 
Diagnose nicht mitzuteilen, um Sorgen und Ängste zu vermeiden. Parado-
xerweise wollen 71 % derselben Befragten über die Diagnose aufgeklärt 
werden, wenn es sie selber betrifft [120]. Häufig werden Angehörige im 
Gespräch sehr viel offener und umfassender aufgeklärt als die Patienten, 
was rechtlich ein Problem darstellt [222]. 
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Folgende praktische, rechtliche und ethische Gründe sprechen für eine 
frühzeitige Diagnosestellung: 

• Für Patienten und Angehörige kann die Ungewissheit beim Umgang 
mit den bestehenden Symptomen beendet werden: Diese Unsicher-
heit kann genauso schwer handhabbar sein wie der Umgang mit der 
Diagnose selbst. So berichten Angehörige, dass sie nach der Diagno-
sestellung „viele Dinge, die so unerklärlich waren, besser einordnen 
und verstehen“ konnten [12]. Auch bei Patienten scheinen Angst und 
Sorge nach Besprechung der Diagnose abzunehmen [71]. 

• Es kann frühzeitig mit einer multimodalen und multidisziplinären The-
rapie begonnen werden, die eine Verbesserung der Lebensqualität 
und eine Entlastung der Angehörigen bewirken kann. 

• Eine vorausschauende, unterstützende Langzeitplanung kann die An-
zahl der zu bewältigenden Krisen der Patienten und insbesondere der 
Angehörigen reduzieren [151]. 

• Rechtliche Regelungen können frühzeitig nach dem Willen des Patien-
ten organisiert werden (Betreuung, Patientenverfügung, Testament). 

• Einer Eigen- oder Fremdgefährdung durch die aktive Teilnahme am 
Straßenverkehr kann evtl. entgegengewirkt werden [5, 119, 271]. 

Dies bedeutet, dass bei hinweisenden Symptomen oder Problemen im 
Umgang mit dem Patienten eine Diagnosestellung sinnvoll ist, ebenso bei 
der Frage nach der weiteren Lebensplanung. 

Aber es existieren auch Gründe, einem Demenzverdacht nicht nachzugehen: 

• Multimorbidität des Patienten, 

• Patienten und Angehörigen lehnen therapeutische Hilfe ab, 

• eine Stigmatisierung des Patienten oder der Familie (z.B. in dörflichen 
Gemeinden) wird befürchtet, 

• der Patient „kämpft“ ganz offensichtlich gegen das „Erfahren der 
Wahrheit“ seiner Demenz (hier ist wie bei einer malignen Erkrankung 
zu handeln: soviel Aufklärung wie gewünscht – wobei dies immer 
wieder neu auszuloten ist) [3] 

Voraussetzungen für eine solche Entscheidung sind die erlebte Anamnese 
und die ethische Beurteilung sowie ggf. der Konsens mit den Angehörigen. 

Die Herausforderung für den Arzt besteht darin, von Fall zu Fall abzuwä-
gen, ob zum gegebenen Zeitpunkt eine Aufklärung indiziert ist und wie 
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viele Informationen in der jeweiligen Arzt-Patienten-Angehörigen-Situation 
zu übermitteln sind. 

Die vorhandene Studienlage stützt nicht die Forderung nach einem gene-
rellen Demenzscreening ohne konkrete Verdachtsmomente. 

Tabelle 10: Gründe, einem Verdacht auf Demenz nach- bzw. nicht nachzu-
gehen (C) 

Pro 

• Therapeutische Maßnahmen 
rasch einleiten, insbesonde-
re bei reversiblen Formen 

• Überforderung (bis zum 
Burn-Out) von Pflegenden 
und Bezugspersonen ver-
meiden 

• Lebensplanung ermöglichen, 
u.a. wegen erhöhtem Ster-
berisiko im Vergleich zur Al-
tersgruppe 

• Erkrankung enttabuisieren 

Kontra 

• Patient und Angehörige lehnen 
therapeutische Hilfe ab 

• Arzt oder Angehörige befürch-
ten eine Stigmatisierung der 
Familie 

• Multimorbidität 

• Cave: Voraussetzungen für eine 
solche Entscheidung sind erleb-
te Anamnese, ethische Beurtei-
lung, Konsens mit Angehörigen 

Kein generelles Demenz-Screening bei älteren Personen, sondern Ent-
scheidung im Einzelfall (C) 
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3.2.2 Einwilligungsfähigkeit  
und Patientenverfügung 

Die häufigsten rechtlichen Probleme im Zusammenhang mit der Demenz-
krankheit entstehen daraus, dass die Patienten immer weniger im Stande 
sind, persönliche Angelegenheiten zu besorgen, Rechtsgeschäfte abzu-
schließen und Willenserklärungen abzugeben, während gleichzeitig ihre 
Fähigkeit schwindet, die eigenen Leistungsgrenzen zu erkennen. Solange 
der Betroffene noch seinen Willen äußern kann, sollte er aktiv in Entschei-
dungsprozesse eingebunden werden. Eine frühzeitige Diagnose erlaubt die 
rechtzeitige Planung von Patientenverfügungen, Patiententestament und 
Vorsorgevollmacht. 

Geschäftsfähigkeit 

Wer an Demenz leidet, kann durchaus geschäftsfähig sein. Es kommt dar-
auf an, ob der Patient die Art und Tragweite seiner Entscheidung in Bezug 
auf das jeweilige Rechtsgeschäft einschätzen kann. Von besonderer Be-
deutung ist die Frage der Geschäftsfähigkeit bei der Abfassung eines Tes-
taments. Um späteren Anfechtungen vorzubeugen, ist es ratsam, die so 
genannte Testierfähigkeit durch einen Facharzt (Psychiater) prüfen und 
bestätigen zu lassen. 

Willensfähigkeit 

Langfassung  
 

Nähere Informationen erhalten Patienten und Angehörige bei der Deut-
schen Alzheimer Gesellschaft, bei den Demenz-Servicezentren NRW oder 
unter http://www.patientenleitlinien.de/Demenz/demenz.html. 

Weiterhin bietet das Bundesministerium der Justiz einen Leitfaden zur 
Patientenverfügung an: 

Patientenverfügung: Leiden, Krankheit, Sterben. Wie bestimme ich, was 
medizinisch unternommen werden soll, wenn ich entscheidungsunfähig 
bin. Broschüre des Bundesministeriums der Justiz. 

Die Broschüre ist kostenlos erhältlich über: 

GVP Gemeinnützige Werkstätten, Maarstraße 98a, 53227 Bonn 

Bestellung per E-Mail: bmj@gvp-bonn.de oder als kostenloser Download 
im Internet: http://www.bmj.de/files/-/1512/Patvfg._160108.pdf. 
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Solange Betroffene noch ihren Willen äußern können, sollten sie aktiv in 
Entscheidungsprozesse eingebunden werden (C). 

3.2.3 Gesprächsführung bei Demenz 

Aufgrund der frühen kognitiven Einschränkungen entstehen Schwierigkei-
ten bei der Kommunikation, die gerade im Dialog Arzt-Patient zunehmen-
der Aufmerksamkeit bedürfen. Da es zu frühen krankheitsbedingten 
Einschränkungen der sprachlichen Ausdrucksfähigkeit und des Sprachver-
ständnisses kommt, können Demenzpatienten ihr Anliegen nicht klar 
kommunizieren, können Gesprächen weniger gut folgen und werden 
schnell durch Informationen überfordert. Diesen Defiziten sollte im ärztli-
chen Gespräch durch die Vermittlung von Ruhe, Geduld und Wiederho-
lungen sowie durch Vermeidung von Ablenkungen oder Störungen 
Rechnung getragen werden [245]. 

Im Gespräch mit Demenzpatienten verschieben sich die Schwerpunkte von 
inhaltlichen Aspekten hin zu Beziehungsaspekten, so dass es weniger 
darauf ankommt, was gesagt wird, als vielmehr darauf, wie etwas gesagt 
wird [245]. 

Die Diagnose Demenz kann bei den Betroffenen oft Reaktionen wie 
Schock, Panik, Angst, Depression und Zukunftsängste auslösen, was ein 
besonders sensibles Vorgehen bei Gesprächen mit ihnen und ihren Ange-
hörigen erfordert [245]. 

Insgesamt ist es bei allen Gesprächen sehr wichtig, den Kranken in seinen 
erhaltenen Kompetenzen zu bestätigen und Anklagen, Kritik, Demütigungen 
oder Verletzungen seiner Würde unter allen Umständen zu vermeiden [88]. 

Wenn der Hausarzt ein fortschreitendes Nachlassen geistiger Leistungsfä-
higkeit feststellt, sollten auch rechtliche Aspekte angesprochen werden wie 
Fahreignung und Betreuung. Wenn eine Beratung zu spezifischen Proble-
men über das vom Hausarzt zu Leistende hinausgeht, sollte er jedoch die 
Thematik an den Patienten und seine Angehörigen herantragen, damit 
diese andere Hilfsangebote wahrnehmen. 
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3.2.4 Strategien zur Gesprächsführung 

 

Langfassung  

3.2.4.1 Besonderheiten der Gesprächsführung 

Folgende Besonderheiten sollten berücksichtigt werden [15, 245, 345]: 

 

Langfassung  
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Tabelle 11: Zusammenfassung zur Gesprächsführung 

Setting - Geeignete ruhige Umgebung (Geben Sie sich, dem Patien-
ten und ggf. den Angehörigen Ruhe und Zeit fürs Gespräch) 

- Vertrauensvolle Atmosphäre 

Perception - Kontakt herstellen 

- Was weiß der Patient/Angehörige? 

- Wie werden die Symptome/Untersuchungen interpretiert? 

- Was kann er/sie verstehen („before you tell, ask!“)? 

Invitation - Gibt es eine „Einladung“ seitens des Patienten/Angehörigen 
zur Aufklärung? 

Knowledge - Patientengerechte Wissensvermittlung (Sprechen Sie lang-
sam, deutlich und in einfachen Worten/kurzen Sätzen) 

- Erklären Sie die Erkrankung mit einfachen Worten (wenn 
möglich auch dem begleitenden Angehörigen) 

- Vermeiden Sie widersprüchliche Aussagen 

- Sprechen Sie einen Punkt nach dem anderen an 

- Verständnis durch offene Nachfragen prüfen 

Emotion/ 
Empathie 

- Geben Sie Ihrem Gegenüber Zeit zu antworten, unterbre-
chen Sie nicht 

- Machen Sie deutlich, dass Sie die geschilderten Beschwer-
den als faktisch vorhanden akzeptieren 

- Achten Sie auf den Gesichtsausdruck und die Körpersprache 
Ihres Gegenübers 

- Sichern Sie sich die Aufmerksamkeit Ihres Gegenübers,  
eventuell durch eine leichte Berührung 

- Halten Sie Augenkontakt 

- Gehen Sie auf emotionale Zeichen ein. Akzeptanz und Um-
gang mit Gefühlsregungen: „Ich verstehe, dass das jetzt erst 
einmal schwer für Sie ist“. 

Strategy/ 
Summary  

- Zusammenfassung der gegenseitig vermittelten Informationen 

- Aufzeigen von Konsequenzen und einer Perspektive 

- Zeigen Sie Zuversicht und Konstanz. 
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3.3 Körperliche Untersuchung 
Liegen keine ausführlichen Vorkenntnisse über den Patienten vor, ist eine 
gründliche körperliche Untersuchung indiziert, die insbesondere folgende 
Aspekte umfassen sollte: Blutdruck, peripherer Pulsstatus, Anzeichen für 
kardiale oder respiratorische Insuffizienz, neurologischer Status einschließ-
lich der Hirnnerven, v.a. Aufdeckung einer Seh- oder Hörschwäche und 
Einleitung von Korrekturmaßnahmen [16]. 

Zunächst ist eine rasch fortschreitende oder lebensbedrohliche Erkrankung 
auszuschließen (vgl. Kapitel 2.3), insbesondere, wenn eine rasche Be-
wusstseinseintrübung vorliegt [217]. In einem Drittel aller Fälle geht eine 
Demenz mit anderen psychiatrischen Störungen einher: 

• Depression 

• Alkoholmissbrauch 

• Angststörung etc. 

Diese sollten bei der Anamnese und klinischen Untersuchung berücksich-
tigt werden [420, 453]. 

Der Fokus der körperlichen Untersuchung sollte folgende Aspekte berück-
sichtigen (C): 

• Neurologische Defizite 

• Schwerhörigkeit 

• Hypothyreose 

• Unter-/Fehlernährung 

3.4 Mentale Leistungstests 
Anamnestische, fremdanamnestische, sowie Beobachtungen im Arzt-
Patienten-Kontakt sollten erste Hinweise auf eventuell vorhandene Defizite 
liefern [335]. In vielen Fällen werden (erlebte) Anamnese und die körperli-
che Untersuchung sogar ausreichen, um den Verdacht einer Demenzer-
krankung zu erhärten [76]. Ebenso leisten Angehörige einen wesentlichen 
Beitrag zur Diagnosefindung [295]. Psychometrische Testverfahren 
(= standardisierte mentale Leistungstests) können jedoch die diagnosti-
sche Treffsicherheit des Arztes erhöhen, insbesondere dann, wenn der 
Patient nicht gut bekannt ist oder seine soziale Fassade weitgehend auf-
rechterhält [89, 106, 199, 318, 451]. Auch bei sehr leichten, beginnenden 
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Demenzen sind die Defizite oft erst mittels objektiver Leistungstests er-
fassbar. Ggf. dienen Tests zur Beruhigung von Patienten und Angehörige, 
wenn diese eine unbegründete Angst vor einer Demenzerkrankung haben. 
Anderseits kann ein pathologisches Testergebnis auch entlastend wirkend 
(„jetzt wissen wir endlich, was los ist“). Tests sind zudem hilfreich zur Beur-
teilung des (Therapie-)Verlaufs. Bei der pharmakologischen Therapie der 
Alzheimer Demenz ist der Mini-Mental-Status-Test im GKV-Bereich sogar 
vorgeschrieben, obwohl er für die leichten Formen einer Demenz wenig 
geeignet ist (s.u.).   
Boustani und Kollegen haben drei methodische Probleme bei der Güte von 
Demenztests identifiziert [54]: 

1. Eine große Zahl von Tests ist evaluiert worden, meist allerdings nur in  
2-3 Studien mit kleinen Fallzahlen. 

2. Die Untersucher verwendeten eine Vielzahl von Referenzstandards, um 
die Diagnose Demenz zu „sichern“, d.h. wann liegt „wirklich“ eine De-
menz vor und wann nicht. Das Problem unterschiedlicher Grenzwerte, 
d.h. wann wird ein Test als pathologisch oder noch gesund gewertet 
(sog. „Cut-off“-Werte), wurde bereits von anderen Arbeitsgruppen be-
schrieben [61]. 

3. Die untersuchten Populationen wiesen eine große Variabilität auf, z.B. 
bei Alter, Geschlecht und Bildung. Weiterhin wurden in vielen Studien 
Patienten hinsichtlich einer schweren Demenz untersucht, aber nur ver-
gleichsweise wenige Untersuchungen haben Tests im Hinblick auf eine 
leichte Demenz evaluiert. 

Aus Sicht der Allgemeinmedizin sind zwei weitere Punkte zu nennen: 

1. Die Studien wurden nur selten im unausgelesenen Krankengut der 
Allgemeinmedizin, sondern eher in (geronto-)psychiatrischen Klinik-
Ambulanzen durchgeführt [54, 199, 339, 380]. 

2. In den Validierungsstudien wurden die Tests durch geschulte Wissen-
schaftler durchgeführt, selten durch Hausärzte. Auch der Stellenwert 
anderer Gesundheitsprofessionen bei der Durchführung von Demenz-
tests (z.B. medizinischen Fachangestellten) ist bisher nicht wissen-
schaftlich untersucht worden. 

Mehrere systematische Übersichtsarbeiten haben dennoch versucht, gän-
gige Testverfahren zur Demenzdiagnostik miteinander zu vergleichen [54, 
181, 199]. Ein Teil der Ergebnisse für den 
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• Mini-Mental-Status-Test (MMST) [53, 54, 141, 199, 224, 244, 276, 335, 
435, 443, 501, 515] und den 

• Uhrzeit-Zeichnen-Test oder Uhrentest (UZT) [204, 234, 410, 416, 436] 

werden in der Tabelle 12 dargestellt. 

Tabelle 12: Psychometrische Testverfahren [199] 

Langfassung  

Der MMST ist geeignet, um eine Demenz mittleren Schweregrads zu er-
kennen oder um Verläufe bei Patienten mit bekannter Demenz zu doku-
mentieren [199]. Der Punkteverlust bei unbehandelten Patienten beträgt 
ca. 4 Punkte pro Jahr. Der UZT ist alltagspraktisch und eignet sich zur 
Erfassung von visuell-konstruktiven Defiziten, die auf räumliche Orientie-
rungsstörungen hindeuten. 

Frühdiagnostik der Demenz 

Die folgenden Tests sind zwar nicht ausreichend untersucht, aber dennoch 
dem MMST und UZT vorzuziehen, weil sie eine höhere Inhaltsvalidität für 
die Symptome leichter Demenzen besitzen, d.h. die Einzelaufgaben haben 
sich als sensitiv für leichte Demenzen erwiesen. Zu bedenken ist aber, dass 
bis auf eine Altersdifferenzierung zwischen Unter- und Über-
Sechzigjährigen beim DemTect keine alters- und bildungsspezifischen 
„Cut-off“-Werte bekannt sind. 

Der Demenz-Detektions-Test (DemTect) besteht aus 5 Untertests zu den 
schon im Frühstadium beeinträchtigten Leistungsbereichen Neugedächt-
nisbildung, mentale Flexibilität, Sprachproduktion, Aufmerksamkeit und 
Gedächtnisabruf [139, 226, 227, 233, 338, 398]. Der Test zur Früherken-
nung von Demenzen mit Depressionsabgrenzung (TFDD) besteht aus 11 
Aufgaben zur (jahres-)zeitlichen und örtlichen Orientierung, Merkfähigkeit, 
Handlungsausführung und Sprachproduktion. Er beinhaltet als Untertest 
auch den UZT [59, 170, 205, 273]. Die kognitiven Testaufgaben sind beim 
TFDD so gewählt, dass das Ergebnis möglichst gut zwischen Demenz und 
Depression unterscheiden soll, da Menschen mit einer Depression die 
Aufgaben meist noch gut bewältigen können. Die zwei Fragen zur Depres-
sivität (Selbst- und Fremdbeurteilung) schaffen dann lediglich die Quantifi-
zierung einer depressiven Symptomatik, die Abgrenzung selbst erfolgt 
bereits im kognitiven Teil. 

Langfassung  
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Delegieren von psychometrischen Tests 

Psychometrische Tests können an entsprechend qualifizierte medizinische 
Fachangestellte delegiert werden, wobei eine Testung der Interraterreliabi-
lität wünschenswert wäre. Das Delegieren kann von Vorteil sein, bei-
spielsweise, weil sich Patienten gegenüber medizinischen Fachan- 
gestellten oft eher kognitive Defizite eingestehen, als in Gegenwart des 
Arztes. Wegen der Reliabilität ist es wichtig, dass Patienten bei Verlaufskon-
trollen nach Möglichkeit von der gleichen Person erneut getestet werden. 

Hinweise für die Praxis bei der Anwendung psychometrischer Testverfahren: 

• Sinn der Untersuchung erklären 

• zur Mitarbeit motivieren 

• vorher den Patienten fragen, wer über das Ergebnis aufgeklärt werden 
soll (nur Patient selbst oder z.B. auch Angehörige, Bekannte, anderer Arzt) 

• Prüfungssituation nicht verstärken 

• freundliches und ruhiges Auftreten 

• Fehler nicht als „falsch gemacht“ ansehen 

• kein Zeitdruck 

• keine Störungen oder Unterbrechungen (evtl. entsprechendes Schild 
an Tür anbringen, kein Telefon!) 

• keine unerlaubte Hilfe 

• Testperson immer loben, nie kritisieren 

• kurze Vor- und Nachbereitungszeit für einen selbst einkalkulieren 

• klare, einfache Anweisungen 

• aufgeräumter und ruhiger Raum 

• möglichst Raum aussuchen, welcher dem Patienten bekannt ist 

• bei Tests mit Fragen zur zeitlichen Orientierung: Uhren und Kalender 
an den Wänden vermeiden 

• beim Uhrentest (auch im TFDD): evtl. vorher eigene Uhr des Patienten 
ausziehen lassen, um Abzeichnen zu vermeiden 

• darauf achten, dass während der Testung Hilfsmittel wie Hörgerät und 
Brille benutzt werden 
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• Testung zu ungünstigen Tageszeiten vermeiden (z.B. morgens nüch-
tern oder spät abends) 

• sich selbst seiner eigenen Beurteilungsfehler bei der Testung bewusst 
werden und diese versuchen zu vermeiden (z.B. Vorurteile bzgl. der 
zu testenden Person): objektives Testen! 

Der Einsatz von psychometrischen Testverfahren ist zu erwägen: 

• Demenz-Detektionstest (DEMTECT) 

• Test zur Früherkennung von Demenzen mit Depressionsabgrenzung 
(TFDD) 

• Mini-Mental-Status-Test (MMST) 

• Uhrzeit-Zeichnen-Test (UZT) 

Psychometrische Tests können an qualifiziertes Hilfspersonal delegiert 
werden. 

Angehörige leisten oft einen wesentlichen Beitrag zur Diagnosefindung (B). 

3.4.1 Geriatrisches Basisassessment 

Weitere Instrumente werden für ein komplettes geriatrisches Basisassess-
ment angeboten (Kriterien des EBM-Katalogs vgl. Kapitel 14). 

Es sei an dieser Stelle auf die DEGAM-Leitlinie „Ältere Sturzpatienten“ 
verwiesen, in der der Barthel-Index, die Aktivitäten des täglichen Lebens 
(IADL) und der Geh- und Zähltest vorgestellt werden [35, 361, 525]. Eine 
eigene DEGAM-Leitlinie zum Thema „Geriatrisches Basisassessment“ ist 
ebenfalls in Arbeit. 

3.5 Labor 
Es wurden keine Studien gefunden, die systematisch die Wertigkeit von 
Laborparametern zur Differentialdiagnose von Demenzerkrankungen un-
tersucht hätten. In der Tabelle 11 sind die Laborparameter dargestellt, die 
in jedem Fall bei einem Demenzverdacht erhoben werden sollten [229, 
250]. Mit ihrer Hilfe können bereits einige der in den Tabelle 8 und 9 aufge-
führten Differentialdiagnosen verifiziert werden. 

 

 



DEGAM-Leitlinie Nr. 12: Demenz 35 

Tabelle 13: Obligate Laboruntersuchungen 

Parameter Hinweise auf Stoffwechselerkrankung,  
die potentiell reversible Demenz-ähnliche 
Symptome verursachen können 
(Tabellen 8 und 9) 

Blutbild  (Perniziöse) Anämie  

TSH (Thyroidea  
stimulierendes Hormon) 

Hypo- oder Hyperthyreose 

Natrium, Kalium, 
Kalzium, Chlorid 

Störungen des Elektrolythaushaltes,  
Hyperparathyreoidismus 

Blutzucker Hypoglykämie, Diabetes 

Urin-Teststreifen Diabetes, Nierenerkrankung 

B12 (Cobalamin) Vitaminmangel 

Ergeben sich aus Anamnese, körperlicher Untersuchung oder Laborbefun-
den entsprechende Verdachtsmomente (Tabellen 8 und 9), können zusätz-
liche Laborparameter (z.B. Kreatinin, Folsäure, Leberwerte, etc.) erforder- 
lich werden. Eine Genotypisierung des ApoE ist kein Bestandteil einer 
Routinediagnostik der Demenz [10]. Im Zweifelsfall sollte bei Abklärung der 
Ätiologie einer dementiellen Entwicklung auch an die Liquorpunktion ge-
dacht werden. Dies gilt besonders dann, wenn die Demenz bei jüngeren 
Patienten auftritt, sehr schnell verläuft oder mit ungewöhnlichen Krank-
heitszeichen vergesellschaftet ist. Sie leistet zurzeit keinen praxisrelevanten 
Beitrag zur Diagnostik der Alzheimer Demenz, kann aber in der Abgren-
zung gegenüber einer entzündlichen Ursache der Demenz nützlich sein 
[10]. Sie findet durch Fachspezialisten – meist in einer stationären Einrich-
tung – statt. 

Folgende Laboruntersuchungen sollten durchgeführt werden (B): 

• Blutbild, Glukose, TSH, Na, K, Ca 

• Urin-Teststreifen 

Weitere bei Bedarf, z.B. Kreatinin, yGT, Vitamin B12. 
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3.6 Bildgebende Verfahren 
3.6.1 Strukturelle bildgebende Verfahren 
Langfassung  

3.6.2 Funktionelle bildgebende Verfahren 
Langfassung  
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Zusammenfassung 

Die Computertomografie des Schädels ist für die Diagnose von raumfor-
dernden Ursachen einer Demenz (Primärtumor, Metastasen, Blutung, 
Normaldruck-Hydrozephalus) und mit Einschränkung auch für die Diagnos-
tik einer vaskulären Demenz geeignet. Für die Diagnostik einer Alzheimer 
Demenz oder in der Differentialdiagnose anderer subkortikaler Demenz-
formen ist die Computertomografie weniger gut geeignet (Sensitivität 
95 %, Spezifität für die Alzheimer Demenz lediglich 40 %) [303]. U.U. kann 
aber die mittels cCT nachweisbare Hippokampusatrophie eine Hilfe bei der 
Diagnose einer Alzheimer Demenz darstellen [522]. Als Alternative kommt 
die Magnetspinresonanztomografie (MRT) in Betracht [239]. Die Positrone-
nemissionstomografie (PET) bzw. die Single-Photon-Emissions-Computer-
tomografie (SPECT) bringen nach dem heutigen Wissensstand bzgl. der 
Demenzdiagnose keinen zusätzlichen Nutzen [239]. 

Ein cCT oder cMRT wird empfohlen, wenn eines oder mehrere der folgen-
den Kriterien vorliegen [78, 81]: 

• der Patient ist jünger als 65 Jahre 

• die Symptomatik hat sich rasch (innerhalb eines Jahres) entwickelt 

• die Demenz schreitet rasch voran 

• eine Kopfverletzung in der Kurzzeitanamnese 

• ungeklärte neurologische Symptomatik (z.B. Krampfanfälle, Inkonti-
nenz, Gangstörungen, Apathie etc.) 

• neu auftretende fokale Symptome (z.B. Babinski-Reflex, Hemiparese) 

• Krebsleiden in der Anamnese (insbesondere metastasierende Karzinome) 

• Hinweise auf Antikoagulanzieneinnahme oder Blutgerinnungsstörung 

• atypische kognitive Symptomatik (z.B. rasch zunehmende Aphasie) 

• atypischer Verlauf 

Bildgebende Verfahren sollten eingesetzt werden (B): 

• bei allen unklaren oder untypischen Verläufen und wenn eine Diagno-
sesicherung im Sinne eines Ausschlusses anderer Ursachen notwen-
dig erscheint 

• bei Patienten, die unter 65 Jahren alt sind 
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3.7 Elektrophysiologische  
Diagnostik 

3.7.1 Elektro-Enzephalogramm (EEG) 

Das EEG hat bei der Diagnostik – außer in Sonderfällen (z.B. Creutzfeldt-
Jakob-Erkrankung) – keine Bedeutung. 

3.7.2 Elektrokardiographie (EKG) 

Da im Rahmen einer Demenzdiagnostik die Erhebung der kardiovaskulären 
Risikofaktoren sinnvoll ist (vgl. Kapitel 3.1.3), wird eine aktuelle EKG-
Untersuchung empfohlen. Auch absolute Arrhythmien – als Risikofaktor für 
einen Schlaganfall – können so ggf. entdeckt werden. 

Ein Assessment kardiovaskulärer Risikofaktoren inklusive eines EKG sollte 
durchgeführt werden (B). 

3.8 Schnittstellen 
Patienten mit einer Demenzerkrankung können meist von ihren primär 
versorgenden Hausärzten (Praktische Ärzte, Allgemeinärzte, Internisten) 
diagnostiziert, therapiert und betreut werden. 

Die typische Symptomatik der Alzheimer Demenz mit ihrer schleichenden 
Entwicklung und dem langsamen Voranschreiten über mehrere Jahre, 
verbunden mit einem kontinuierlichen Rückgang der kognitiven und prak-
tischen Fähigkeiten, kann gut durch die langjährige Betreuung innerhalb 
einer Hausarztpraxis aufgedeckt werden (erlebte Anamnese). Auch eine 
zerebrovaskuläre Erkrankung – mit oder ohne vaskuläre Demenz – ist in 
der hausärztlichen Praxis gut zu identifizieren. 

Es kann jedoch sinnvoll und hilfreich sein, bei bestimmten Patienten einen 
erfahrenen Fachspezialisten zu konsultieren [81, 476]. Insbesondere dann, 
wenn 

• fortdauernde Unsicherheit über die Diagnose besteht 

• Unsicherheit besteht, ob neben der Demenz auch eine Depression 
oder andere neurologische Störungen vorliegen 

• ein ungewöhnlich schnelles Voranschreiten vorliegt bzw. neue  
Zusatzsymptome hinzutreten 
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• Fragen bezüglich der Medikation bzw. eventueller Nebenwirkungen  
vorliegen 

• weitere spezifische Fragen zu klären sind 

• eine genetische Beratung gewünscht bzw. erforderlich ist oder 

• die Patienten bzw. Angehörigen eine Expertenmeinung hinzuziehen 
möchten 

Die Fachrichtung des Experten (z. B. Geriatrie, Psychiatrie, Neurologie, Neu-
ropsychologie, Gerontopsychiatrie) wird je nach regionalen Gegebenheiten 
unterschiedlich sein. 

Eine enge Kooperation mit Pflegenden ist anzustreben (C). 

Überweisung zum Fachspezialisten bei (C) 

• bleibender Unsicherheit über Diagnose bzw. Therapie 

• zusätzlichem Hilfsbedarf 

• Wunsch von Patienten oder Angehörigen 

• (starker) Depression 
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4 Therapie 
Das Wesen der Demenz-Erkrankung mit ihren tagtäglichen Verlusterlebnis-
sen und Misserfolgen erfordert eine Hilfestellung in vielen Bereichen. Im 
Verlauf der Erkrankung kommt es zunehmend zum Verlust der Orientie-
rung im alltäglichen Umfeld. Zunächst z.B. bei der Benutzung öffentlicher 
Verkehrsmittel oder während eines Urlaubes in ungewohnter Umgebung, 
später auch im häuslichen Umfeld. Verschiedene Formen der Therapie und 
des Trainings mit dem Patienten haben das Ziel, möglichst lange seine 
Fähigkeiten im Alltag zu erhalten. Durch Zuwendung und psychosoziale 
Unterstützung sollen der Verlust alltagsrelevanter Fähigkeiten und der 
Persönlichkeit hinausgezögert werden. Therapeutische Maßnahmen ver-
suchen, dem Patienten die Orientierung zu erleichtern, Gefahrenquellen in 
seiner nächsten Umgebung zu minimieren und durch Anbieten von fassba-
ren Erinnerungen Brücken zur Realität zu schlagen. 

Personen mit einer leichten bis mittelgradigen Demenz sollten die Mög-
lichkeit bekommen, an einem strukturierten Gruppenprogramm teilzuneh-
men, das kognitive Stimulation vermittelt. Gruppenleiter sollten geschult 
und supervidiert sein [310]. 

In einem fortgeschritteneren Stadium der Erkrankung steht die Aktivierung 
von basalen Hirnfunktionen im Vordergrund. 

Abbildung 1: Zielfelder von Betreuungsmaßnahmen bei Demenzkranken 

Langfassung  

 

Für den behandelnden Arzt ist es daher besonders wichtig, mit den Ange-
hörigen, dem sozialen Umfeld und dem betreuenden Personal partner-
schaftlich zusammenzuarbeiten [85, 120]. Dabei sollten andere chronische 
Erkrankungen und deren Therapie berücksichtigt werden; z. B. die be-
stimmungsgemäße Medikamenteneinnahme [56]. 

Langfassung  
 

Nicht zuletzt dient die Einbindung der betreuenden Angehörigen der Vor-
beugung der Erkrankung eben dieser Personen. Eine Wesensveränderung 
bei nahen Angehörigen zu erleben, ist meist sehr belastend und führt nicht 
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selten zur Krankheit der Betreuenden (s. Leitlinie Pflegende Angehörige) 
[265]. 

Eine Kausaltherapie der Alzheimer oder vaskulären Demenz existiert nicht. 
Ziele sollten deshalb eine Verzögerung der Progression und die Verbesse-
rung der Versorgungssituation von Patienten und Angehörigen sein. Dazu 
eignet sich ein multimodales Behandlungskonzept auf drei Ebenen (C): 

• Gestaltung des Umfeldes, Betreuung und Pflege 

• Nichtmedikamentöse Therapien 

• Medikamentöse Therapie 

4.1 Betreuung und Pflege 
bei Demenz 

Dem Hausarzt kommt in der Betreuung von Demenzpatienten eine wichti-
ge Rolle zu. Diese sollte kontinuierlich und geplant stattfinden und so or-
ganisiert sein, dass bei Problemen des Patienten und der Angehörigen 
rasch interveniert werden kann (z.B. bei neu aufgetretenen Schlafstörun-
gen, drohender Überlastung etc.) [3, 491]. Der Hausarzt stellt zudem das 
zentrale Bindeglied zu den ärztlichen Spezialdisziplinen, der Pflege und 
anderen Gesundheitsberufen dar. 

 

Langfassung  

 

In der pflegerischen Betreuung von dementiell Erkrankten wird davon 
ausgegangen, dass neben der Neuropathologie die Persönlich-
keit/Biographie und das Umfeld eine große Rolle spielen. Die Qualität der 
Pflege trägt wesentlich zum Verlauf der Erkrankung bei [14, 66, 179, 235, 
272, 442]. Dabei hat insbesondere Pflege, die sich an den emotionalen 
Bedürfnissen der Demenzkranken orientiert, einen nachweislich positiven 
Effekt auf deren Lebenssituation [14, 383, 403].  

Langfassung  
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In der Angehörigenpflege geht es im Wesentlichen um die Stützung der 
häuslichen Arrangements. Die Nutzung von Tages- und Kurzzeitpflege-
Einrichtungen sowie Entlastungsprogrammen kann dabei unterstützen. 
Entscheidend für den jeweiligen Ansatz ist das Wohlbefinden der Betroffe-
nen. Es geht also nicht um eine isolierte Beseitigung von Störun-
gen/Symptomen, sondern um die Erhaltung von Lebensqualität. Moderne 
Pflegeansätze gehen auch von einer Kombination der Vorgehensweisen in 
den Einrichtungen aus. In diesem Zusammenhang sind hohe Anforderun-
gen an die beruflich Pflegenden in diesen Bereichen zu stellen. Sie müssen 
grundsätzlich Vertrautheit aufbauen können, diagnostische Fähigkeiten 
haben, die verschiedenen Ansätze integrieren und situativ anwenden kön-
nen (Pflegeexperte, Praxisreflexion). Die Stellenbesetzung in Pflegeheimen 
und die Qualifikation der Pflegenden spielen eine entscheidende Rolle in 
der Diskussion zur institutionalisierten Pflege von Menschen mit Demenz. 

Pflege, die sich an den emotionalen Bedürfnissen der Demenzkranken 
orientiert, und eine bedarfsgerechte Umgestaltung des Umfeldes haben 
einen positiven Effekt (B). 
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4.1.1 Beurteilung der Pflegebedürftigkeit 

Pflegebedürftig sind Personen, die aufgrund einer körperlichen, geistigen 
oder seelischen Krankheit oder Behinderung für die gewöhnlichen und 
regelmäßig wiederkehrenden Verrichtungen im Ablauf des täglichen Le-
bens auf Dauer in erheblicherem Maße der Hilfe bedürfen. Hilfe bei der 
Pflege wird gewährt bei den gewöhnlichen und regelmäßig wiederkehren-
den Verrichtungen. Diese gehören zu folgenden Alltagsbereichen: 

• Mobilität, z.B. Aufstehen und Zubettgehen, An- und Auskleiden,  
Treppensteigen 

• Körperpflege, z.B. Ganz- oder Teilkörperwäsche, Blasen- und 
Darmentleerung 

• Hauswirtschaftliche Versorgung: z.B. Einkaufen, Kochen, Reinigen  
der Wohnung 

• Ernährung, z.B. Zubereitung oder Aufnahme der Nahrung 

Langfassung  

 

Tabelle 14: Pflegegeld für die verschiedenen Pflegestufen 

Langfassung  
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4.1.2 Pflege-Leistungs-Ergänzungs-
Gesetz (PfLEG) 

 Langfassung  
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4.1.3 Weitere Hilfen 

Für pflegende Angehörige sind in den letzten Jahren mehrere stützende 
Konzepte entwickelt worden, z.B. das Programm „Hilfe beim Helfen“ der 
deutschen Alzheimergesellschaft (http://www.deutsche-alzheimer.de). 

Empfehlenswert sind auch das Buch “Hilfen zur Kommunikation bei De-
menz”, welches das Kuratorium für Deutsche Altershilfe anbietet [345], 
sowie eine Patientenleitlinie der Universität Witten/Herdecke zum Thema 
(www.patientenleitlinien.de). Für Ärzte sei nochmals auf die Leitlinie „Pfle-
gende Angehörige“ der DEGAM verwiesen [265]. 

4.1.4 Wohnraumgestaltung 

Demenzkranke sind besonders auf eine Wohnumgebung angewiesen, die 
sich dem jeweiligen Krankheitsverlauf anpasst und sowohl stimulierenden 
als auch beschützenden Charakter aufweist [500]. Lawton und Kollegen 
empfehlen, folgende Gesichtspunkte bei der Wohnraumgestaltung von 
Demenzkranken zu berücksichtigen [255]: 

• Geborgenheit und Sicherheit vermitteln 

• Übersichtlichkeit und maximale Bewegungsfreiheit gewährleisten 

• Kompetenzerhalt und Funktionsfähigkeit unterstützen 

• Bezug und Kontinuität zum bisherigen Lebenszusammenhang herstel-
len und eine warme, häusliche Atmosphäre ausstrahlen (keinen Kran-
kenhaus- oder Institutionscharakter haben) 

• Patienten stimulieren und Beleuchtung, Temperatur, Gerüche und Ge-
räuschkulissen etc. den Bedürfnissen anpassen (z.B. „warme“ Licht-
qualität, angenehme Düfte und Temperatur, anregende 
„Geräuschkulisse“ ohne chaotische, schwer lokalisierbare Geräusche, 
welche beispielsweise durch einen ständig laufenden Fernseher ver-
ursacht werden können) 

• Rückzugsmöglichkeiten bieten 

• Orientierung unterstützen (Gegenstände wie z.B. Spiegel oder Arma-
turen sind dort anzubringen, wo sie von älteren Menschen „erwartet“ 
und genutzt werden können) 

• Besuche von Angehörigen und soziale Interaktionen fördern 

• Erfahrungen mit Tieren ermöglichen 
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Die Versorgungsrealität weicht teilweise stark von dieser Zielvorstellung 
ab. Alle Beteiligten sollten sich jedoch bemühen, die Versorgung von Men-
schen mit einer Demenzerkrankung und deren Lebensqualität zu verbes-
sern. In der hausärztlichen Betreuung sollten konkrete Vorschläge 
unterbreitet werden, wie z.B. über Gefahrenvermeidung durch Herdsiche-
rungssysteme, Beseitigung von Stolperfallen, Hilfe durch Ortungssysteme 
usw. Dies ist insbesondere bei der zunehmenden Zahl von allein lebenden 
Demenzkranken wichtig. Die Beratung bzgl. individueller Wohnraumgestal-
tung kann z.B. durch Ergotherapeuten oder Wohnraumberatungsstellen 
(wenn vor Ort vorhanden) erfolgen, wobei positive Effekte auf die Selb-
ständigkeit der Betroffenen sowie die Belastung und Lebensqualität 
betreuender Personen nachgewiesen sind [160, 161]. 

4.1.5 Sondenernährung 

Die Ernährung von Demenzpatienten mittels perkutaner endoskopischer 
Gastrostomie (PEG) wird kontrovers diskutiert [74, 153, 192, 291, 350, 359, 
415, 498]. Bei immer knapperen Ressourcen erscheint die Sondenernäh-
rung häufig als die einfachere Variante; Hausärzte fühlen sich teilweise 
gedrängt, eine entsprechende Versorgung zu veranlassen [359]. Dabei sind 
eine Lebensverlängerung, eine Reduktion von Komplikationen oder eine 
Besserung der Lebensqualität durch Sondenernährung bei terminaler 
Demenz nicht belegt. In bestimmten Situationen, wie z.B.: 

• kein terminales Krankheitsstadium 

• Erfolglosigkeit konservativer Nahrungsunterstützung 

• guter Allgemeinzustand 

• erhaltener Mobilität 

ist ein positiver Effekt der Sondenernährung bei Demenz allerdings mög-
lich [113, 390, 498]. Für ein pragmatisches Vorgehen in der Praxis kann der 
Algorithmus einer amerikanischen Leitlinie hilfreich sein, der auch ethische 
Aspekte zu berücksichtigen versucht [153, 350]. Deutsche und europäische 
Leitlinien zur Ernährung von geriatrischen Patienten empfehlen bei Patien-
ten mit schwerer Demenz ebenfalls keine Sondenernährung [484, 485]. 

Abbildung 2: Algorithmus Indikation PEG 
Langfassung  
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4.2 Nichtmedikamentöse  
Therapien bei Demenz 

4.2.1 Einführung 

Der Einsatz nichtmedikamentöser Maßnahmen beim Demenzkranken 
versucht, bestehende Fähigkeiten zu erhalten und ggf. auszubauen [84, 
165, 169, 175, 179, 210, 325, 453, 454]. Dabei hat das Training von alltägli-
chen Fertigkeiten nachweislich einen vorteilhaften Einfluss auf den Krank-
heitsverlauf [37, 175, 383, 445]. 

Im Anfangsstadium der Erkrankung erfolgt das Training komplexer Verhal-
tensweisen, im weiteren Verlauf die Unterstützung von Elementarfunktio-
nen wie z.B. das Toilettentraining. 

Zu problematisieren ist in diesem Zusammenhang die Gefahr von Frustrati-
onen und Misserfolgserlebnissen bei Patienten, Angehörigen und Therapeu-
ten, da nach Teilerfolgen die weitere Entwicklung der Erkrankung zu einer 
fortschreitenden Regression des Patienten führt. Dies erfordert supervidie-
rende und unterstützende Maßnahmen für das therapeutische Team.  

Langfassung  

Mitentscheidend für die Erfolgsaussichten der Teilnahme an einem Thera-
pieprogramm ist die Beachtung individueller Komorbidität. Auf die Kom-
pensation altersassoziierter Beeinträchtigungen ist zu achten, da z. B. erst 
die Korrektur einer Seh- oder Hörstörung die Teilnahme an einem Memo-
ry-Klinik-Programm ermöglicht. 

Im Gegensatz zu pharmakologischen Therapien sind verfügbare Studien zu 
Interventionsstrategien spärlich und weisen aufgrund kleiner Teilnehmer-
zahlen Probleme hinsichtlich der Aussagekraft auf. Trotzdem sollten pati-
entenzentrierte nichtmedikamentöse Behandlungsverfahren einen Schwer- 
punkt in einem umfassenden Therapiekonzept darstellen. 

Die Empfehlung einzelner Verfahren wird daher eher durch Aspekte der 
Verfügbarkeit (regional, Therapieplätze), Finanzierbarkeit und persönlichen 
Überzeugungen geleitet. Die Verfahren werden teilweise im stationären 
Bereich (Tagesklinik, Geriatrisches Zentrum) eingesetzt und somit im Rah-
men des Pflegesatzes durch die Gesetzliche Krankenversicherung bezahlt. 
Im ambulanten Bereich werden etliche Verfahren, da sie nicht in der Anla-
ge 2 der Verordnungsrichtlinien genannt sind (im Gegensatz zu Physiothe-
rapie, Ergotherapie, Logopädie), nicht durch die gesetzliche Kranken- 
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versicherung übernommen. In Einzelfällen kann eine Kostenübernahme 
erfolgen, sofern z.B. eine Validationstherapie im Rahmen einer verord-
nungsfähigen Ergotherapie erfolgt. 

Innerhalb dieser Heilmitteltherapien kommen verschiedene Verfahren zum 
Einsatz, beispielsweise: 

• Bewegungstherapie 

• Hilfsmittelberatung und -training im Bereich Mobilität 

• Üben alltagspraktischer Fertigkeiten mit Patienten und/oder betreuen-
den Angehörigen (ADL-Training, Führen nach Affolter) 

• (Beratung bzgl.) Anpassung der Umwelt (z.B. bzgl. Gefahrenquellen, 
Lichtverhältnissen) 

• Hilfsmittelberatung und -training im Bereich Mobilität, Kognition und 
Alltag 

• Psychomotorische Aktivierung (z.B. Zehn-Minuten-Aktivierung) 

• Bewegungs- und wahrnehmungstherapeutische Ansätze (z.B. körper-
liches Training, Kinästhetik, Bobath, Basale Stimulation, Snoezelen) 

• funktionelle, spielerische, handwerkliche und gestalterische Techniken 

• Kognitive Stimulation, Kognitives Training, Memory-(Gedächtnis-) 
Training, Realitätsorientierungstraining (ROT) 

• Selbsterhaltungstherapie (SET), Reminiszenztherapie, Validationstherapie 

• Angehörigenunterstützung, -gruppen und -schulungen, Kunsttherapie, 
Milieutherapie, Case-Management 

Als weitere Verfahren, die in verschiedenen Therapie- und Pflegebereichen 
zum Einsatz kommen können bzw. im stationären Setting zum Teil auch 
von anderen Berufsgruppen wie z.B. speziell ausgebildeten Musik- oder 
Kunsttherapeuten erbracht werden, sind zu nennen: 

• Verhaltenstherapie (VT) 

• Musiktherapie 

• Kunsttherapie 

• Lichttherapie 

• Telemedizinisch unterstützte Versorgung 

• Demenz-Pflegekonzepte (z.B. Dementia Care Mapping) 

• Care-/Case-Management  

Langfassung  
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4.2.2 Physiotherapie 

Auch bei der Demenz orientiert sich die Physiotherapie an der Leitsym-
ptomatik des Patienten [34]. Hervorzuheben ist hier besonders das deutlich 
erhöhte Sturzrisiko von Patienten mit Demenz (vgl. DEGAM-Leitlinie „Älte-
re Sturzpatient“) [65, 323, 352].  

Langfassung  

4.2.3 Ergotherapie 

Ziel der Ergotherapie ist es, Betroffene und Angehörige bei der Durchfüh-
rung für sie bedeutungsvoller Betätigungen in den Bereichen Selbstver-
sorgung, Produktivität und Freizeit in ihrer persönlichen Umwelt zu 
stärken. Spezifische Aktivitäten, Umweltanpassung und Beratung werden 
gezielt und ressourcenorientiert eingesetzt, um den Erkrankten und ihren 
Angehörigen Handlungsfähigkeit im Alltag, gesellschaftliche Teilhabe und 
eine Verbesserung ihrer Lebensqualität zu ermöglichen [34, 83, 122]. Um 
dies zu erreichen, erfolgt zunächst eine differenzierte Befunderhebung mit 
Hilfe standardisierter Assessment-Verfahren, wie z.B. des Ergotherapeuti-
schen Assessment [483]. Anschließend werden gezielt diejenigen Thera-
pieansätze ausgewählt, die vor dem Hintergrund der individuellen 
Lebenssituation angemessen sind [83, 396]. 

Langfassung  

4.2.4 Verhaltenstherapie 

• Die Verhaltenstherapie (VT) stellt ein ganzes Spektrum von Formen 
der Psychotherapie dar. Allen Formen ist gemeinsam, dass die Hilfe 
zur Selbsthilfe für den Patienten im Mittelpunkt steht, ihm nach Ein-
sicht in Ursachen und Entstehungsgeschichte seiner Probleme Me-
thoden an die Hand gegeben werden, mit denen er zukünftig besser 
zu Recht kommt. Übergeordnete Ziele werden in überschaubare Teil-
ziele aufgeteilt, dazu kommen schriftliche Aufzeichnungen und 
Hausaufgaben. Dies macht die Verhaltenstherapie zu einem psycho-
therapeutischen Verfahren für Demenzkranke im Frühstadium.  

 

Langfassung  
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4.2.5 Weitere nichtmedikamentöse  
Therapieformen 

Im Folgenden werden weitere Therapieverfahren vorgestellt. 

Tabelle 15: Stadiengerechter Einsatz von nichtmedikamentösen Maßnahmen 

Therapieprinzip  Voraussetzungen Wissenschaftliche 
Basis (Evidenz) 

Gedächtnistraining (Synonyme: Gehirnjogging, Memory-Training) 

Konzentrationsübun-
gen, Merkspiele,  
Übungen zur geistigen 
Flexibilität 

Ausreichende kogniti-
ve Leistungsfähigkeit 
(MMST>23), indivi-
duell abgestimmtes 
Programm zur Ver-
meidung von Frustra-
tionen beim Patienten 

Keine Signifikanz, 
Transfer von Erlerntem 
kaum möglich, nur im 
Anfangsstadium sinn-
voll [80, 86, 128, 193]  

Musiktherapie 

Positive Effekte durch 
gemeinsames Musizie-
ren, Singen, Tanz 

Auch in fortgeschritte-
nem Stadium an-
wendbar, da 
vorwiegend auf emoti-
onale Ebene ausge-
richtet, gut 
ausgebildeter Thera-
peut notwendig 

Keine Signifikanz, 
Tendenz zu positiven 
Effekten, in jedem 
Stadium [11, 64, 143, 
269, 480] 

Realitäts-Orientierungs-Training (ROT) 

Einzel- oder Classroom-
Setting: dem Patienten 
werden Informationen 
zur Orientierung ange-
boten (Datum, Ort etc.) 

Individuell abge-
stimmtes Programm 
zur Vermeidung von 
Überforderung, aus-
reichende kognitive 
Leistungsfähigkeit 

Gering signifikante Ver-
besserung kognitiver 
Funktionen und Verhal-
ten; unklar, wie lange 
Effekt anhält, Anfangs-
stadium [427, 428] 

Remineszenztherapie (Erinnerungstherapie) 

Wiederauflebenlassen 
von Erinnerungen zur 
Verarbeitung von Er-

Erhaltenes Altge-
dächtnis; Verfügbar-
keit von Erinnerungs-

Keine signifikanten 
Verbesserungen, posi-
tive Tendenz, Anfangs-
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lebnissen aus der Ver-
gangenheit; Einzel-  
oder Gruppensetting 

stücken, kann im 
Rahmen der Ergothe-
rapie stattfinden 

/ fortgeschrittenes 
Stadium [429] 

Validationstherapie 

Therapeut adaptiert sein 
Verhalten stadienorien-
tiert an Patienten, Zent-
rierung auf die Bedürf- 
nisse des Patienten 

Gut ausgebildete 
Therapeuten  
erforderlich 

Keine signifikanten 
Verbesserungen, posi-
tive Tendenz, jedes 
Stadium [169, 304] 

Snoezelen 

Sammelbegriff für eine 
Vielzahl verschiedenarti-
ger Aktivitäten auf der 
sensorischen Ebene. Die 
Reize werden mit Licht, 
Geräuschen, Gefühlen, 
Gerüchen und Ge-
schmack angeregt. The-
rapeut kann frei wählen, 
welche Reize er primär 
einsetzen möchte 

Auch in fortgeschritte-
nem Stadium an-
wendbar, da vorwie- 
gend auf emotionale 
Ebene ausgerichtet 

Geringe Verbesserun-
gen, jedes Stadium 
[79, 247] 

Aromatherapie 

Ätherische Öle werden 
in die Haut einmassiert 
und führen zur Ent-
spannung, auch als Bad 
oder Raumduft einsetz-
bar 

Auch in fortgeschrit-
tenem Stadium an-
wendbar, da 
vorwiegend auf emo-
tionale Ebene ausge-
richtet  

Signifikante Verbesse-
rung der Agitation in 
einer randomisierten 
Studie mit Qualitäts-
mängeln, jedes Stadi-
um [31, 460] 

Basale Stimulation 

Therapieprinzip zur 
Reduktion von agitier-
tem Verhalten und zur 
Verbesserung des Kör-
perschemas, v.a. bei 
bettlägerigen Patienten 

Vor allem im fortge-
schrittenen Stadium 

Noch zu wenige Stu-
dien für sinnvolle 
Aussage [478]  
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Eine systematische Übersicht befand folgende weitere nichtmedikamentö-
se Therapien teilweise als nutzbringend (bezogen auf die Minimierung von 
aggressivem Verhalten, Umherwandern und Störungen des Tag-Nacht-
Rhythmus sowie zur Verbesserung des Sozialverhaltens und der Fähigkeit, 
sich um sich selbst zu kümmern) [143]: 

• Therapie unter Einbeziehung von Haustieren („Streichelzoo“) 

• Einsatz optischer Barrieren 

• Alltagstraining (Anziehtraining, Einkaufstraining etc.) 

• sportliche Aktivitäten 

• Aufmerksamkeitsprogramm 

Langfassung  

 

Keine der nichtmedikamentösen Maßnahmen kann aufgrund der Datenla-
ge favorisiert werden, so dass das lokale vorhandene Angebot genutzt 
werden sollte [143]. 

Der Einsatz nichtmedikamentöser Maßnahmen beim Demenzkranken 
versucht, bestehende Fähigkeiten zu erhalten und ggf. auszubauen. Dabei 
hat das Training von alltäglichen Fertigkeiten nachweislich einen vorteilhaf-
ten Einfluss auf den Krankheitsverlauf (B). 

Die Studienlage reicht nicht aus, um ein oder mehrere Verfahren zu favori-
sieren, so dass das lokale Angebot entscheidend ist (C). 

4.2.6 Angehörigengruppen 

Ein wichtiges Thema der Beratung bei Demenzpatienten und ihren Famili-
en ist die Evaluation der vorhandenen Ressourcen. Nur durch eine – im 
Zeitverlauf wiederholte – Abschätzung der Belastungsfähigkeit der pfle-
genden Angehörigen, kann das Maß an erforderlicher Unterstützung realis-
tisch eingeschätzt werden. Unterstützungsmaßnahmen können den 
einzelnen Stadien der Erkrankung folgend sukzessive ausgebaut werden. 
Dazu zählen Haushaltshilfe, warmer Mittagstisch oder stundenweise pfle-
gerische Unterstützung durch die Sozialstation. Dies kann entweder, so-
weit dies die Verordnungsrichtlinien zulassen, im Rahmen medizinischer 
Behandlungspflege (SGB V) oder aus Leistungen der sozialen Pflegeversi-
cherung (SGB XI) finanziert werden oder aus Eigenmitteln des Patienten. 
Beratung der Angehörigen z.B. über die Möglichkeiten von Pflegekursen, 
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Teilnahme an Selbsthilfegruppen und Memory-Kliniken sollte Bestandteil 
eines Standard-Beratungs-programms sein. 

Angehörige, Pflegende und versorgendes Personal haben vielfältige und 
unterschiedliche Aufgaben in der Betreuung Demenzkranker. Ihre Beo-
bachtungen und Berichte sind essentiell für die Einschätzung des Verlaufes 
und die medizinische Behandlung [242, 319]. Die Betreuung Demenzkran-
ker ist eine anspruchsvolle und oft belastende Aufgabe: bis zu 50 % der 
Betreuenden leiden im Verlauf dieser Aufgabe an psychiatrischen Sym-
ptomen [407]. Trotzdem empfinden viele Menschen auch eine innere Be-
friedigung in der Betreuung ihrer Angehörigen, besonders, wenn diese 
dadurch zu Hause weiter versorgt werden können und nicht in einem Heim 
untergebracht werden müssen. 

Eine Übersichtsarbeit, die ab 1995 publizierte Studien berücksichtigt, bes-
tätigt die große Unsicherheit hinsichtlich wissenschaftlich evaluierter Maß-
nahmen mit der Zielrichtung betreuende Angehörige [406]. In den 43 
identifizierten Studien (darunter 27 randomisiert-kontrollierte Untersu-
chungen) zur Unterstützung pflegender Angehöriger von nicht-
institutionalisierten Demenzkranken wurden 7 Studien gefunden, deren 
Hauptzielkriterium die Verhinderung oder Verzögerung von Heimeinwei-
sungen war. In sechs der Untersuchungen konnten mit komplexen Unter-
stützungsmaßnahmen für die Angehörigen signifikante und von den 
Autoren auch als klinisch relevant angesehene Effekte erreicht werden. 
Dabei steigt nach den Ergebnissen einer randomisiert-kontrollierten Studie 
von Mittelmann und Kollegen der Heimvermeidungseffekt mit der Schwere 
des Demenzstadiums an [292]. Die international bislang größte Untersu-
chung zur Wirksamkeit einer systematischen Angehörigenunterstützung 
wurde seit 1989 im Rahmen des MADDE-Programms (Medicare Alzhei-
mer´s Disease Demonstration and Evaluation) an acht Standorten und bei 
über 8000 Demenzkranken in den USA durchgeführt [290]. Dabei betreuten 
und berieten Case-Manager entweder 30 oder 100 Alzheimerpatienten und 
vermittelten diesen Hilfs- und Unterstützungsleistungen, die entweder im 
Umfang von 290-489 $ oder von 430-699 $ erstattet wurden. In Bezug auf 
die Heimvermeidung erwiesen sich aus vielschichtigen Gründen beide 
Unterstützungsprogramme als ähnlich wirksam, aber die bekannt schwie-
rige Vermittlung von unterstützenden Diensten (z.B. Tagespflege, Haus-
haltsdienste) verdoppelte sich im ”intensiveren” Programmteil [306, 307]. 
Dabei war neben dem Interventionseffekt in der multivariaten Analyse als 
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fast gleich starker, unabhängiger Einflussfaktor die Schulung und Teilnahme 
von betreuenden Pflegepersonen in Angehörigengruppen ermittelt worden. 

Pflegende Angehörige sollten über Hilfsangebote informiert werden, z.B. 
Angehörigengruppen, Kurzzeitpflege, Beratungstellen etc (C). 

Werden Betreuungspersonen unterstützt, bessert sich auch die Situation 
der Patienten (B). 

4.2.7 Case-Management 

Da keine kontrollierten Untersuchungen aus Deutschland zur Wirksamkeit 
von Care- und Case-Management bei Demenzkranken vorliegen, kann 
bisher nur aus international durchgeführten Studien eine empirisch ge-
stützte Begründung abgeleitet werden, dass diese Interventionsform effek-
tiv und effizient ist. Regionale Erprobungen der aufsuchenden Betreuung 
von Demenzkranken durch mit Haus- und Fachärzten kooperierenden 
Care-Managerinnen haben auch in Deutschland stattgefunden und lassen 
es berechtigt erscheinen, diese Interventionsformen in methodisch an-
spruchsvollen Studien zu beforschen [203, 238]. 

Bei einem Case-Management von Demenzpatienten ist die Betreuung von 
Angehörigen und Pflegenden ein wesentlicher Bestandteil [422]. Hilfsan-
gebote und Beratungen von Angehörige erhöhen nicht nur deren Lebens-
qualität, sondern führen nachweislich auch zu einer verbesserten Situation 
der Demenzpatienten (vgl. Kapitel 4.2.6) [14, 62, 63, 98, 182, 184, 277, 292, 
312, 404-407, 422, 520]. 

 

Langfassung  

4.3 Medikamentöse Therapie  
der Demenz 

Es sind mehrere pharmakologische Substanzen zugelassen, für die eine 
Verzögerung der Krankheitsprogression, insbesondere bei der Alzheimer 
Demenz, in klinischen Studien gezeigt wurde. Ihr Einsatz ist jedoch umstrit-
ten. Im Mittelpunkt der Diskussion von Wissenschaftlern und Klinikern 
stehen die Fragen nach der klinischen Relevanz, dem Nebenwirkungsprofil, 
der „Ansprechrate“ (sog. „Responderrate“) und der Studienqualität. Wich-
tig ist deshalb eine individuelle Indikationsabwägung und die Einbindung 
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in ein Gesamtkonzept aus guter Pflege, nichtmedikamentösen Maßnahmen 
sowie einer kontinuierlichen hausärztlichen Betreuung [116, 279]. Wenn 
keine oder nur geringe Erfahrungen mit den pharmakologischen Substan-
zen vorliegen, so wird eine Rücksprache mit Fachspezialisten empfohlen. 

Die vorliegende Leitlinie folgt bei der Bewertung von klinischen Prüfungen 
der Antidementiva einer Richtlinie der Europäischen Gemeinschaft. Diese 
legt – ähnlich der amerikanischen Zulassungsbehörde FDA – folgende 
Kriterien zur Messung einer Verbesserung fest [94]: 

1. kognitive Funktion, gemessen durch neuropsychologische Tests (kog-
nitiver Endpunkt), z.B. durch den Mini-Mental-Status-Test oder die 
ADAS-cog-Skala, 

2. Aktivitäten des täglichen Lebens (funktioneller Endpunkt), z.B. gemes-
sen mit dem Test „Instrumentelle Aktivitäten des täglichen Lebens 
(IADL)“, 

3. klinische Gesamtwirkung, erfasst durch eine globale ärztliche Beurtei-
lung (globaler Endpunkt), z.B. anhand der CIBIC-Skala. 

Die Richtlinie sieht vor, dass statistisch signifikante Verbesserungen bezüg-
lich der Kognition und in mindestens einem der anderen beiden Bereiche 
nachgewiesen werden sollten, um von einem wirksamen Medikament zu 
sprechen. Weiterhin sollten kontrollierte Studien wenigstens eine Dauer 
von sechs Monaten aufweisen [94]. Diesen Anforderungen folgen die 
meisten Empfehlungen [10]. 
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4.3.1 Medikamentöse Therapie  
der Alzheimer Demenz 

4.3.1.1 Cholinesterasehemmer 

Bei der Alzheimer Demenz findet sich in der Hirnrinde ein Mangel des 
Neurotransmitters Acetylcholin. Hier setzt der pharmakologische Wirkme-
chanismus der so genannten (Acetyl-) Cholinesterasehemmer an. Durch 
die Hemmung des Enzyms Acetylcholinesterase – das Enzym, welches den 
Neurotransmitter Acetylcholin abbaut – erhöhen die (Acetyl-) Cholinestera-
sehemmer die Konzentration von Acetylcholin im synaptischen Spalt und 
sollen so die Demenzsymptomatik verbessern. 

Zurzeit sind in Deutschland drei Acetylcholinesterasehemmer verfügbar: 
Donezepil, Rivastigmin und Galantamin. Tacrin als frühester Vertreter 
dieser Gruppe wurde aufgrund seiner hohen Lebertoxizität vom Markt 
genommen [348, 349]. 

Die Wirkung der Cholinesterasehemmer wurde in einer Reihe von Studien 
bei Patienten mit leichter bis mittelgradiger Alzheimer Demenz untersucht 
[28, 99, 132, 133, 138, 178, 248, 343, 351, 369, 496, 516, 519]. Die Dauer 
der randomisierten, kontrollierten, doppelblinden Studien betrug bei Do-
nepezil maximal 54 Wochen, bei Rivastigmin und Galantamin maximal 26 
Wochen [46, 47, 321]. Alle bisher veröffentlichten Leitlinien und Empfeh-
lungen von deutschsprachigen und den meisten internationalen Fachge-
sellschaften empfehlen den Einsatz von Cholinesterasehemmern [7, 25, 
100, 107, 108, 112, 332, 346, 388, 433, 497, 512]. Ihr Einsatz wird jedoch 
intensiv diskutiert: 

Während die Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft im Febru-
ar 2005 ihre eindeutigen Empfehlungen zum Einsatz von Cholinesterase-
hemmern wiederholt und das Institut für Qualität und Wirtschaftlichkeit in 
der Medizin (IQWiG) eine Wirksamkeit anerkennt, hat das britische NICE-
Institut seine Empfehlungen für einen Einsatz dieser Substanzen geändert 
[209, 309, 310, 512]. Darin wird der Einsatz von Cholinesterasehemmern 
nur noch für Patienten empfohlen, die 

1. bereits mit einem der drei Wirkstoffe therapiert werden oder 

2. sich in klinischen Studien befinden. 

Als Begründung werden Kosten-Nutzen-Erwägungen angeführt. An dieser 
Stelle sollen die unterschiedlichen Argumente und wissenschaftlichen Ein-
schätzungen zur Antidementiva-Therapie kurz gefasst dargestellt werden. 
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Unter folgenden Voraussetzungen erscheint eine Therapie(-fortsetzung) 
mit Cholinesterasehemmern sinnvoll: 

• Die nichtmedikamentösen Therapieformen werden eingesetzt, die 
medikamentöse Therapie ist eingebettet in ein Gesamtkonzept. 

• Die Patienten sind mit Cholinesterasehemmern eingestellt und spre-
chen gut auf die Therapie an (zur Problematik der Beurteilung des 
Therapie-Ansprechens s.u.). 

• Vor der Neueinstellung erfolgt ein ausführliches Gespräch mit Patien-
ten und Angehörigen mit Abschätzen des möglichen Nutzens und 
Schadens (Tabelle 14). 

• Es besteht ein deutlicher Therapiewunsch. 

• Der Scorewert in einem validierten Demenztest (z.B. Mini-Mental-Test) 
liegt innerhalb des Bereiches, für den ein Therapienutzen wahrschein-
lich erscheint (10-24 Punkte). Hinweis: Cholinesterasehemmer werden 
von der gesetzlichen Krankenkasse in der Regel nur erstattet, wenn 
ein Patient unter 24 und über 10 Punkte im MMST aufweist. 

• Die Patienten werden engmaschig kontrolliert (Kontrolle 12-24 Wo-
chen nach Therapiebeginn). 

• Die Therapie wird abgebrochen, wenn die Patienten nicht auf die The-
rapie ansprechen bzw. Nebenwirkungen die Lebensqualität nachhaltig 
beeinträchtigen. 

Kriterien für eine Beendigung der Therapie mit Cholinesterasehemmern  
[28, 99, 132, 133, 138, 194, 343, 516]: 

• Die Nebenwirkungen beeinträchtigen den Patienten nachhaltig. 

• Die Demenzsymptomatik nimmt nach 3-6 Monaten Therapiedauer 
in gleichem Ausmaß oder schneller zu als vor der Behandlung bzw.  
verschlechtert sich akut. 

• Die Patienten erreichen das Stadium der schweren Demenz  
(Mini-Mental-Test < 10). 

• Die Patienten werden bettlägerig oder sind nicht mehr in der Lage zu 
kommunizieren. 

Kriterien für eine Fortsetzung der Therapie mit Cholinesterasehemmern  
[28, 99, 132, 133, 138, 194, 343, 516]: 
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• Die Demenzsymptomatik hat sich nach 3-6 Monaten Therapiedauer 
nicht verschlechtert (also kein weiterer Abfall der kognitiven und all-
tagspraktischen Fähigkeiten). 

• Der Patient profitiert nach Einschätzung von Ärzten und Angehörigen 
von der Therapie. 

• Unter einer engmaschigen Kontrolle treten keine oder nur vertretbare 
Nebenwirkungen auf. 

Da die Wirkung der Acetylcholinesterasehemmer dosisabhängig zu sein 
scheint, sollte nach Maßgabe der Verträglichkeit schrittweise die höchste 
zugelassene Dosis aufgebaut werden. 

Im Folgenden werden die Argumente, die gegen bzw. für eine Therapie 
mit Cholinesterasehemmern sprechen, kurz dargestellt. 

Argumente, die gegen eine Cholinesterasehemmertherapie sprechen: 

• Bei den bisher veröffentlichten Studien wird die Relevanz der klini-
schen Endpunkte in Frage gestellt, bzw. es werden Untersuchungen 
gefordert, die stärker auf die Lebensqualität der Betroffenen und ihrer 
Angehörigen Bezug nehmen [92, 196, 221, 225, 400, 433]. 

• Die Nebenwirkungen können die Lebensqualität der Patienten z. T. 
erheblich beeinträchtigen [302]. 

• Eine neuere systematische Übersichtsarbeit kommt zu dem Schluss, 
dass aufgrund methodischer Mängel der bisher vorliegenden Studien 
der Nachweis der Wirksamkeit der Cholinesterasehemmer nicht er-
bracht ist [221]. 

• Nur ein Teil der Demenzpatienten spricht auf eine Therapie mit Choli-
nesterasehemmern an [47, 147, 321, 509]. 

• Es fehlen valide kontrollierte Untersuchungen über mehrere Jahre, 
somit ist keine evidenzbasierte Aussage über die empfehlenswerte 
Therapiedauer möglich. 

• Angesichts der Häufigkeit der Erkrankung stellt das vorgegebene Medi-
kamentenkosten-Budget ein Problem für die behandelnden Ärzte dar. 

Argumente, die für eine Cholinesterasehemmertherapie sprechen: 

• Im Vergleich zu Plazebo sind die Wirkungen der Cholinesterasehem-
mer signifikant nachweisbar, jedoch im Ausmaß begrenzt [47, 248, 
321, 462, 502, 509]. Die bisher publizierten Studien lassen eine durch-
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schnittliche Verzögerung der Demenzprogression von mehreren Mo-
naten erkennen [47, 321, 462, 502, 509]. 

• Da nur ein Teil der Patienten auf eine pharmalogische Therapie an-
spricht, profitieren sog. Responder in besonderem Maße [47, 321, 
462, 502, 509]. 

• Die Nebenwirkungen sind durch eine einschleichende Therapie einzu-
grenzen [248]. 

• Es gibt zurzeit keine besseren medikamentösen Alternativen. 

Tabelle 16: Daten zur Wirksamkeit aller zugelassenen Cholinesterasehem-
mern aus einer Metaanalyse [248]  

Langfassung  

Tabelle 17: Patienten, die nach 12 bzw. 24 Wochen als Responder (nur 
Donepezil) klassifiziert wurden [502]  

Langfassung  

Donepezil 

Donepezil (z.B. Aricept®) kann bei einem Teil der Patienten die kognitive 
Leistungsfähigkeit verbessern (gemessen z.B. mit dem ADAS-cog oder 
dem MMST) bzw. die Progression der Demenz verzögern. Ein klinischer 
Einfluss auf Alltagsverhalten und -funktion ist nachgewiesen (gemessen 
z.B. mit dem IADL oder dem CIBIC plus) [47, 67, 136, 171, 197, 200, 294, 
351, 374-377, 447, 502, 511, 513]. 

Galantamin 

Galantamin (z.B. Reminyl®) kann bei einem Teil der Patienten die kognitive 
Leistungsfähigkeit verbessern (gemessen z.B. mit dem ADAS-cog oder 
dem MMST) bzw. die Progression der Demenz verzögern. Ein klinischer 
Einfluss auf Alltagsverhalten und -funktion ist nachgewiesen (gemessen 
z.B. mit dem IADL oder dem CIBIC plus) [321, 351, 353, 354, 371, 450, 506, 
508]. In zwei kanadischen Studien erhielten Personen mit einer leichten 
kognitiven Beeinträchtigung (mild cognitive impairment) – also keiner 
manifesten Demenz – Galantamin oder Plazebo. In der Galantamin-Gruppe 
traten signifikant häufiger Todesfälle auf. Obwohl dieses Ergebnis in Stu-
dien mit Patienten, die unter einer manifesten Alzheimer-Demenz litten, 
nicht gefunden wurde, wird doch zur Vorsicht im Umgang mit Galantamin 
geraten [23, 280, 390]. 
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Rivastigmin 

Rivastigmin (z.B. Exelon®) kann bei einem Teil der Patienten die kognitive 
Leistungsfähigkeit verbessern (gemessen z.B. mit dem ADAS-cog oder 
dem MMST) bzw. die Progression der Demenz verzögern. Ein klinischer 
Einfluss auf Alltagsverhalten und -funktion ist nachgewiesen (gemessen 
z.B. mit dem IADL oder dem CIBIC plus) [6, 18, 91, 144, 344, 351, 379, 502]. 

Tabelle 18: Dosierung, unerwünschte Arzneimittelwirkungen, Arzneimittel-
interaktionen  

Cholinestera-
sehemmer 

Donepezil,  
Tagesdosis 5-10 mg 

Hinweise Einmal tägliche Gabe abends vor dem Schlafengehen, 
Anfangsdosis 5 mg/tgl., nach einmonatiger Gabe und 
positiver Beurteilung ist Dosissteigerung auf 10 mg 
möglich 

Wichtige 
UAW 

Übelkeit, Erbrechen, Durchfall (in 10-17 % der Fälle) 
sowie Muskelkrämpfe, Müdigkeit, Schlaflosigkeit, Kopf-
schmerzen, Schwindel (>5 %) 

Arzneimittel-
interaktionen 

Keine Dosisreduktion bei leichter bis mittelschwerer Le-
ber- oder Niereninsuffizienz notwendig. Der Metabolismus 
läuft über das Cytochrom P450-Isoenzym 3A4, gering 
auch über 2D6, daher Interaktionen mit Pharmaka, die 
CYP 3A4 inhibieren (z.B. Ketoconazol, Itraconazol, HIV-
Proteasehemmer, Nefazodon, Erythromycin, Chinidin). 
Daraus resultiert eine Wirkungsverstärkung (Donepezil-
Konzentrations-Erhöhung um bis zu 30 %). Interaktionen 
mit Pharmaka, die CYP 3A4 induzieren und zur Wirkungs-
abschwächung führen können (z.B. Rifampicin, Phenytoin, 
Carbamazepin, Alkohol) sind ebenfalls möglich. Auch ist 
eine Wirkungsverstärkung durch den CYP 2D6 Inhibitor 
Fluoxetin und durch Grapefruchtsaft möglich. 

Cholinestera-
sehemmer 

Galantamin 
Tagesdosis 8-24 mg 

Hinweise Zweimal tägliche Gabe mit den Mahlzeiten, Anfangsdo-
sis 2x4 mg/tgl. über einen Zeitraum von mindestens 
4 Wochen, dann Steigerung auf 2x8 mg/tgl. ebenfalls 
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über einen Zeitraum von 4 Wochen, Steigerung der 
Dosis auf 2x12 mg/tgl. nach individueller Beurteilung 
möglich. Als Lösung 2x4 mg/tgl. 

Wichtige 
UAW 

Übelkeit, Erbrechen, Durchfall, abdominelle Schmerzen, 
Dyspepsie (in 13-17 % der Fälle) sowie Erschöpfung, 
Schwindel, Kopfschmerzen, Somnolenz und Gewichts-
abnahme (> 5 %). Verhaltensänderungen einschließlich 
Agitation, Aggression und Halluzinationen 

Arzneimittel-
interaktionen 

Erhöhte Plasmaspiegel bei Leber- und Niereninsuffizienz, 
hier empfohlene Anfangsdosis einmal täglich 4 mg. Eine 
Gesamttagesdosis von 16 mg (2x8 mg) sollte bei diesen 
Patienten nicht überschritten werden. Kontraindiziert bei 
schwerer Leberfunktionsstörung (Child Pugh-Skala > 9). 
Galantamin kann aufgrund der Cholinesterasehemmung 
die Wirkung von Muskelrelaxantien vom Succinylcholin-
typ verstärken. Wirkungsabschwächung von Anticholi-
nergika. 

 

Cholinestera-
sehemmer 

Rivastigmin 
Tagesdosis 3-12 mg 

Hinweise Anfangsdosis 2x1,5 mg/tgl.; die Einnahme sollte mit den 
Mahlzeiten erfolgen. Langsame Dosistitration (erste 
Steigerung nach frühestens 2 Wochen guter Verträglich-
keit). Zweimal tägliche Gabe mit den Mahlzeiten, Erhal-
tungsdosis: Gesamttagesdosis in der Regel 6-12 mg. Als 
Lösung 2x1,5 mg/tgl. 

Wichtige 
UAW 

Übelkeit, Erbrechen, Durchfall (in 27-35 % der Fälle) 
sowie Somnolenz, Agitiertheit, Verwirrtheit, Depressio-
nen und Schlaflosigkeit (> 5 % d.F.) Drei gut dokumen-
tierte Fälle von Exazerbation einer Demenz sind 
beschrieben [421]. 

Arzneimittel-
interaktionen 

Aufgrund der Cholinesterasehemmung ist eine Verstär-
kung cholinerger Wirkkomponenten möglich(z.B. einige 
Glaukom-Therapeutika, Muskelrelaxantien vom Succi-
nylcholintyp; eine Wirkungsabschwächung kann bei 
Anticholinergika z.B. von Antihistaminika, Antidepressi-
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va), stattfinden. Bradykardieverstärkung von Betablo-
ckern und Digitalis 

Modifiziert nach [512]. Aktuelle Angaben sind den jeweiligen Fachinforma-
tionen der Hersteller zu entnehmen (z.B. www.fachinfo.de). 

Bei der leichten bis mittelschweren Alzheimer Demenz ist der Einsatz von 
Acetylcholinesterasehemmern (Donepezil, Galantamin, Rivastigmin) zu 
erwägen (B). 

Alle Antidementiva weisen nur eine begrenzte bzw. nicht überzeugend 
nachgewiesene klinische Wirksamkeit auf (A). 

Die bisher am besten untersuchte Substanz ist Donepezil (A). 

Die Wirkung sollte alle 3-6 Monate unter Zuhilfenahme von Testverfahren 
inklusive der Befragung von Patient und Betreuern evaluiert werden (C). 

Bei einer raschen Progredienz der Demenz ist der weitere Einsatz kritisch 
zu überdenken (C). 

Wird das schwere Stadium erreicht, so ist das Medikament abzusetzen (C). 

4.3.1.2 Memantine 

Seit 2002 ist Memantine (z.B. Axura®, Ebixa®) in Deutschland zugelassen 
für die Therapie der mittelschweren bis schweren Alzheimer Demenz. Der 
Wirkstoff Memantine ist in therapeutischer Dosierung ein selektiver, nicht-
kompetitiver N-Methyl-D-Aspartat-(NMDA)Rezeptorantagonist. Er wurde 
früher unter dem Namen Akatinol Memantine® für zerebral bedingte Be-
wegungsstörungen und bei Hirn-Leistungsstörungen, z.B. nach Schädel- 
Hirn-Trauma, eingesetzt. 

Insgesamt ist die Studienlage für Memantine schlechter als für die Choli-
nesterasehemmer. Bei den durchgeführten Studien zeigten sich geringfü-
gige Verbesserungen sowohl der Alltagsfähigkeiten als auch der 
kognitiven Leistungsfähigkeit [329, 360, 362, 514]. Auch eine reduzierte 
Pflegeabhängigkeit wurde in einer Studie beschrieben [514]. Ein Cochrane-
Review kommt zu dem Ergebnis, dass Memantine nützlich sein kann bei 
der Therapie der Alzheimer und vaskulären Demenz und Mischformen 
[22]. Die Studien seien aber relativ klein und der Beobachtungszeitraum 
nur sehr kurz gewesen [22]. 

Während die Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft im Febru-
ar 2005 ihre Empfehlungen zum Einsatz von Memantine wiederholt, hat 



DEGAM-Leitlinie Nr. 12: Demenz 63 

das britische NICE-Institut neue Empfehlungen veröffentlicht [309, 310, 
512]. Darin wird der Einsatz von Memantine nur noch für Patienten emp-
fohlen, die sich in klinischen Studien befinden. Als Begründung werden 
Kosten-Nutzen-Erwägungen angeführt. Eine Stellungnahme des IQWiG 
steht noch aus [211]. 

Die therapeutischen Effekte von Memantine sind relativ umschrieben, 
gleichzeitig ist die Nebenwirkungsrate höher als unter einer Plazebo- 
Medikation. Auf Grund fehlender Alternativen erscheint ein individueller 
Therapieversuch mit Memantine weiterhin gerechtfertigt. Voraussetzungen 
dafür sind 

• eine engmaschige Kontrolle der Patienten 

• ein Abbruch der Therapie beim Auftreten gravierender Nebenwirkungen 

Tabelle 19: Dosierung, UAW, Arzneimittelinteraktionen von Memantine 

Tagesdosis 20 mg 

Hinweise Einschleichende Dosierung, Beginn 5 mg/tgl., morgens 
Steigerung um 5 mg/Woche während der ersten 3 Be-
handlungswochen bis maximal 20 mg/tgl. (2x tgl. 10 mg). 

UAW Die Nebenwirkungen sind dosisabhängig:  
Schwindel, innere und motorische Unruhe, Übererreg-
barkeit, Durchfall und Übelkeit, Kopfschmerzen, Halluzi-
nationen, Stürze, Husten. 

Arzneimittel-
interaktionen 

Keine Anwendung zusammen mit Ketamin, Amantadin, 
Dextromethorphan (Auslösung einer Psychose durch 
erhöhte Toxizität bei Wirkung am selben Enzymsystem). 
Wirkungsverstärkung sowie erhöhte Toxizität von Neu-
roleptika, Anticholinergika, L-Dopa und dopaminerger 
Agonisten, Wirkungsabschwächung von Barbituraten. 

Aktuelle Angaben sind den jeweiligen Fachinformationen der Hersteller zu 
entnehmen (z.B. www.fachinfo.de). 

Bei der mittelschweren bis schweren Alzheimer Demenz kann der Einsatz 
von Memantine als individueller Behandlungsversuch erwogen werden (B). 

4.3.1.3 Kombinationstherapie von Cholinesterase-
hemmern und Memantine 
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Eine Studie untersuchte den Einsatz von Memantine in Kombination mit 
dem Cholinesterasehemmer Donepezil. In der Kontrollgruppe erhielten die 
Teilnehmer Plazebo und Donepezil. Es wurden kognitive Verbesserungen 
unter der Kombinationstherapie mit Memantine und Donepezil beobachtet 
[449]. Die Verbesserung der kognitiven Effekte war jedoch relativ schwach, 
letztlich fehlt ein ausreichender Nachweis, ob mit den beiden unterschied-
lichen Therapieprinzipien ein additiver Effekt möglich ist [360], [409]. Es 
sind dringend weitere Studien notwendig, bevor eine Kombinationsthera-
pie erwogen werden sollte. 

4.3.2 Medikamentöse Therapie  
der vaskulären Demenz 

Eine Hypertonie sollte auch im Alter konsequent therapiert werden, da sie 
das Risiko, an einer Demenz zu erkranken, erhöht, ebenso das Schlagan-
fallrisiko [114, 145, 284, 285, 334, 386]. Auch weitere (kardio-) vaskuläre 
Risikofaktoren sollten therapiert werden, wobei die Studienlage bisher 
nicht ausreicht, um festzustellen, ob dies das Demenzrisiko senken kann. 

Langfassung  

 

Nähere Einzelheiten zur Diagnostik und Therapie des Schlaganfalles regelt 
die DEGAM-Leitlinie „Schlaganfall“ [186]. 
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4.3.2.1 Cholinesterasehemmer und Memantine 

Die Datenlage ist bisher nicht ausreichend, um für die Cholinesterase-
hemmer oder Memantine einen klinisch relevanten Nutzen bei vaskulärer 
Demenz zu belegen [17, 22, 95, 96, 126, 127, 275, 296, 326, 507]. 

Bei Vorliegen einer vaskulären Demenz 

• sollte die Behandlung einer Hypertonie eingeleitet bzw. fortgesetzt  
werden (B), 

• sollten weitere (kardio-) vaskuläre Risikofaktoren behandelt werden,  
insbesondere nach bereits stattgehabtem Schlaganfall (C). 

4.3.3 Medikamentöse Therapie  
gemischter Demenzformen 

Bei etlichen Studien wurden Patientenpopulationen, deren Demenzen als 
gemischt klassifiziert wurden, mit Cholinesterasehemmern oder Memanti-
ne therapiert [22, 46, 47, 127, 321, 329, 447, 450, 514]. Allerdings waren die 
Patientenzahlen zu klein, um Empfehlungen geben zu können.  

Langfassung  

4.4 Nicht empfohlene Medikamente 
Es gibt eine Vielzahl von Medikamenten, die in der Therapie der Demenz 
eingesetzt werden, für die jedoch keine eindeutige Wirksamkeit im Sinne der 
EU-Richtlinie (Verbesserung von Hirnleistungsfunktion und alltäglichen Fä-
higkeiten) nachgewiesen ist oder deren Nebenwirkungsprofil ungünstig ist. 

Die in diesem Kapitel aufgeführten pharmakologischen Substanzen (Gink-
go, Piracetam, Nimodipin, …) können nach der heutigen Studienlage nicht 
zur Therapie einer Demenz empfohlen werden (A). 

4.4.1 Ginkgo biloba 

Ginkgo biloba konnte in einigen Studien eine Verbesserung der kognitiven 
Hirnleistungsfähigkeit erreichen, in anderen Studien nicht. Eine Verbesse-
rung klinisch relevanter und beobachtbarer Funktionen ist ebenfalls nicht 
reproduzierbar nachgewiesen [23, 45, 208, 228, 256, 467, 468]. Ginkgo 
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biloba ist allerdings zur Therapie der Alzheimer-Demenz in der kassenärzt-
lichen Versorgung zugelassen und daher erstattungsfähig. 

Die Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft kam in ihren The-
rapieempfehlungen zur Demenz zu der Einschätzung, „dass keine Studien-
ergebnisse vorliegen, die eine klinisch relevante Wirksamkeit bezüglich der 
Parameter kognitive Defizite, Alltagsaktivität und klinisches Gesamtbild 
hinreichend belegen“ [23]. Zu dieser Ansicht gelangen auch der Arzneiver-
ordnungsreport und weitere internationale Leitlinien und Empfehlungen 
[116, 418, 527]. 

Die Autoren zweier Übersichten kommen zu dem Schluss, dass Ginkgo 
einen kleinen signifikanten Effekt auf die kognitiven Funktionen habe und 
bis auf seltene (gastrointestinale) Blutungsereignisse kaum unerwünschte 
Arzneiwirkungen. Es zeigten sich jedoch nur kleine und auch widersprüch-
liche Ergebnisse hinsichtlich des klinischen Gesamteindrucks und bei 
Funktionstests. Zudem wird die sehr unterschiedliche Qualität der zugrun-
de liegenden Studien betont [129, 320]. 

Die Ergebnisse der Studien sind zu heterogen, als dass eine Empfehlung 
für eine Therapie mit Ginkgo bei Demenz-Patienten abgegeben werden 
könnte [228, 256-258, 467, 505]. Ein Review der Cochrane Collaboration 
kommt zu einer ähnlichen Schlussfolgerung [45]: Ginkgo biloba scheine 
sicher in der Anwendung und ohne gravierende Nebenwirkungen. Viele 
ältere Studien hätten lediglich eine kleine Fallzahl und seien methodisch 
unzureichend. Es zeige sich jedoch eine Tendenz zu einer Verbesserung 
der kognitiven Funktion und der Alltagsaktivitäten. Die Ergebnisse aus den 
drei größten modernen Studien seien inkonsistent, so dass weitere Stu-
dien notwendig wären, um positive Behandlungseffekte eindeutig zu iden-
tifizieren [45]. 

Langfassung  
Demgegenüber haben die schon seit längerem beobachteten Blutungs-
komplikationen die Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft 
veranlasst, vor einem Gebrauch von Ginkgo-biloba-Extrakten insbesondere 
in Kombination mit Gerinnungshemmern oder Thrombozytenaggregati-
onshemmern zu warnen [23, 384, 466]. Da der Personenkreis für die Indi-
kation Hirnleistungsschwäche und Thrombozytenaggregationshemmung 
jeweils vor allem ältere Patienten umfasst, muss mit dem potenziell gefähr-
lichen Zusammentreffen beider Medikationen gerechnet werden. Somit 
ergibt sich die Notwendigkeit, vor der Verordnung von Acetylsalicylsäure 
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oder anderen blutgerinnungshemmenden Arzneimitteln den Patienten zu 
befragen, ob er als Selbstmedikation Ginkgo-biloba-Extrakte einnimmt. 
„Vor einer Verordnung von Ginkgo-biloba-Extrakten sollte im Rahmen 
einer sorgfältigen Nutzen-Risiko-Abwägung eine eventuell erhöhte Blu-
tungsneigung des Patienten, zum Beispiel ein Von-Willebrand-Jürgens-
Syndrom, bedacht werden. Zumindest ist unbedingt eine gezielte und 
gründliche Gerinnungsanamnese zu erheben.“ [23, 212]. 

Eine Studie fand keine Verbesserung der Gehirnleistung bei gesunden 
älteren Personen (also Menschen ohne Zeichen einer Demenz oder Hirn-
leistungsstörung), so dass Ginkgo auch zur Prävention nicht empfohlen 
werden kann [424]. 

4.4.2 Lezithin 

Lezithin wird häufig als meist freiverkäufliches Präparat zur Steigerung der 
Gedächtnisleistung angeboten. Lecithin stellt eine Hauptquelle von Cholin 
in Nahrungsmitteln dar, so dass eine mögliche positive Wirkung auf De-
menzpatienten postuliert wurde. Dies konnte durch eine systematische 
Übersichtsarbeit der Cochrane Collaboration nicht bestätigt werden. Viel-
mehr kommen die Autoren zu dem Ergebnis, dass aufgrund der mangeln-
den Evidenz der vorhandenen Studien keine Notwendigkeit für weitere 
Studien zu dieser Fragestellung bestehe [191]. 

4.4.3 Nichtsteroidale Antirheumatika 

Eine Studie fand eine geringere Alzheimer-Inzidenz bei Patienten, die ein 
nichtsteroidales Antirheumatikum (NSAID, NSAR) erhielten, im Vergleich 
zur Kontrollgruppe [523]. Diese Ergebnisse konnte eine andere randomi-
sierte Studie nicht bestätigen. Dort verglichen die Autoren die Progression 
einer Alzheimer-Erkrankung bei Patienten, die entweder Rofecoxib (ein se-
lektiver COX-2-Hemmer), Naproxen oder ein Plazebo erhielten. Nach einem 
Jahr zeigte sich kein signifikanter Unterschied im Krankheitsverlauf [9]. 

Ein Cochrane Review zu Ibuprofen kommt zu dem Ergebnis, dass keine 
ausreichende Wirksamkeit von Ibuprofen bei der Alzheimer Demenz vor-
liege und wegen des Nebenwirkungsprofils (gastrointestinale Blutungen) 
nicht empfohlen werden sollte [441]. 

Ein weiterer Cochrane Review zu Indometacin zur Behandlung der Alzhei-
mer Demenz kommt zu dem Schluss, dass Indometacin nicht für die Be-
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handlung der Alzheimer Demenz empfohlen werden kann. Auch hier wird 
wieder auf das nicht unerhebliche Nebenwirkungsprofil hingewiesen [440]. 

Eine Studie fand keinen Unterschied zwischen Patienten mit leichten kogni-
tiven Defiziten, die entweder Rofecoxib oder Plazebo erhielten, im Hinblick 
auf die Entwicklung einer manifesten Demenz [455]. Eine weitere Studie 
zeigte einen Benefit für Patienten, die ein NSAR erhielten [109, 521]. 

Eine gepoolte Metaanlyse konnte zeigen, dass die Einnahme von nichtste-
roidalen Antirheumatika zu einem selteneren Auftreten einer Alzheimer 
Demenz führt [131]. Da jedoch die Dosierungen unterschiedlich waren und 
auf Grund des erheblichen Nebenwirkungsprofils kann die prophylaktische 
Gabe von NSAR nach dem heutigen Stand des Wissens nicht empfohlen 
werden. 

4.4.4 Nimodipin 

Nimodipin wird für Demenzformen eingesetzt, die durch „vasospastische 
Durchblutungsstörungen“ begünstigt werden. Weder für die kognitive Leis-
tungsfähigkeit noch für die Verbesserung klinisch relevanter und beobachtba-
rer Funktionen liegen überzeugende wissenschaftliche Studien vor [268, 330]. 

4.4.5 Östrogen 

Eine Östrogentherapie bei postmenopausalen Frauen scheint ein erhöhtes 
Risiko für eine Alzheimer Demenz zu implizieren [300, 417]. Diese Daten 
stehen im Widerspruch zu einer älteren Metaanalyse, die bei geringerer 
Qualität der damals eingeschlossenen Studien ein verringertes Risiko 
gefunden hat [195]. Wegen der unerwünschten Wirkungen (erhöhtes Risi-
ko für Schlaganfall u.a.) kann ihr Einsatz zur Demenzprophylaxe nach dem 
heutigen Stand des Wissens nicht empfohlen werden [381, 482]. 

4.4.6 Piracetam 

Dem Medikament wird eine Verbesserung der zerebralen Durchblutung 
mit einer konsekutiv besseren Sauerstoffversorgung des Gehirns zuge-
schrieben. Weder für die kognitive Leistungsfähigkeit noch für die Verbes-
serung klinisch relevanter und beobachtbarer Funktionen liegen 
überzeugende wissenschaftliche Studien vor [140]. 
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4.4.7 Sekalealkaloide 
Langfassung  

Das vormalige Bundesgesundheitsamt hatte Dihydroergotoxin nur noch 
als unterstützende Maßnahme bei hirnorganischem Psychosyndrom mit 
den Leitsymptomen Niedergeschlagenheit, Schwindel, Verwirrtheit und 
Verhaltensstörungen zugelassen. Bei Alzheimerpatienten wurden mit Di-
hydroergotoxin keine signifikanten Effekte erzielt [459]. 

4.4.8 Selegelin 

Der Wirkstoff Selegelin wird zur Behandlung der Parkinsonkrankheit einge-
setzt. Es gibt Studien, die positive Effekte auf die kognitive Funktion von 
Demenzpatienten zeigen konnten; andere Studien konnten dies nicht bes-
tätigen [393]. Zwei Metaanalysen kommen zu dem Ergebnis, dass die 
Evidenz nicht ausreicht, um Selegelin für die Therapie der Demenz zum 
jetzigen Zeitpunkt empfehlen zu können [44, 504]. 

4.4.9 Statine 

Ein vaskuläres Risikoprofil inklusive einer Hypercholesterinämie gilt als po-
tentieller Risikofaktor für die Entwicklung einer Demenz [236, 327, 385, 386].  
Eine Medikation mit Statinen scheint deshalb unter biologischen und epi-
demiologischen Aspekten sinnvoll zu sein [29, 97]. 

In einer Fall-Kontroll-Studie mit über 61000 Patienten hatten die Probanden, 
die Statine zu sich nahmen, ein um 70 % reduziertes Demenzrisiko [215]. 
In einer anderen groß angelegten Studie zur Koronarprävention 
(PROSPER) hatte die Statingabe jedoch keinen Einfluss auf die kognitiven 
Funktionen der Patienten [414]. 

Langfassung  
In der so genannten Three-City-Studie verminderten Lipidsenker das Risiko 
für eine Alzheimererkrankung [121]. In einer anderen Studie mit knapp 
2800 Patienten zeigte sich hingegen kein Benefit von Statinen bezüglich 
des Endpunktes Demenz [355]. 

Eine weitere Studie zeigte geringere Einbußen der Gedächtnisleistung bei 
Patienten, die ein Statin erhielten, im Vergleich zu Patienten ohne Statin- 
verordnung [39]. 
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Bisher existieren keine prospektiv-randomisierten Studien mit genügend 
großen Fallzahlen, die bezüglich des Endpunkts „Demenz“ durchgeführt 
worden sind. Zum heutigen Zeitpunkt können Statine deshalb nicht zur 
Prävention oder Behandlung der Demenz empfohlen werden [411]. 

4.4.10 Vinpocetine 

Vinpocetine, einem Vinka-Alkaloid, werden positive Effekte bei der Demenz 
zugesprochen. Dies konnte durch ein Cochrane Review nicht verifiziert 
werden: eine messbare Verbesserung einer Demenz ist aus den vorlie-
genden Daten nicht abzuleiten [438]. 
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4.4.11 Vitamine 

4.4.11.1 Vitamin E (Tokopherol) 

Eine Gabe von Vitamin E verzögert möglicherweise die Progression der 
Demenz, eine Verbesserung klinisch relevanter und beobachtbarer Funkti-
onen ist bislang jedoch nicht eindeutig nachgewiesen worden [393, 439].  

Langfassung  

Die Gabe von Vitamin E stellt also keine sinnvolle Therapie zur Verzögerung 
einer Demenz dar [51]. 

4.4.11.2 Vitamin B1 (Thiamin) 

Eine systematische Übersicht kommt zu dem Ergebnis, dass keine adäqua-
ten Studien vorliegen, die den Einsatz von Vitamin B1 rechtfertigen würden 
[372]. 

4.4.11.3 Folsäure/Vitamin B6/Vitamin B12 

Ein erhöhter Homocysteinspiegel scheint mit einem erhöhten Demenzrisi-
ko zu korrelieren [412, 481]. Mit der supportiven Gabe von Folsäure  
(Pteroylglutaminsäure/Vitamin Bc) und in einem geringeren Maße auch der 
Vitamine B12 (Kobalamin) und B6 (Pyridoxin) konnten die Homocy-
teinspiegel signifikant gesenkt werden [1, 8, 82, 413, 492, 493]. 

Bisher fehlen jedoch Studien, die nachweisen, dass die Gabe der  
B-Vitamine einen protektiven Effekt bezüglich vaskulärer Endpunkte oder 
einer Demenz darstellt [274]. Im Gegenteil berichtet eine Studie von einer 
kognitiven Verschlechterung bei älteren Menschen unter der supportiven 
Gabe von Vitamin B12 [297]. Bei Anzeichen eines Vitaminmangels sollte 
natürlich substituiert werden. 
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5 Therapie nichtkognitiver 
Störungen 

Das klinische Erscheinungsbild speziell der Alzheimer Demenz ist nicht nur 
durch das Nachlassen der kognitiven Leistungsfähigkeit gekennzeichnet. 
Häufig treten Verhaltensauffälligkeiten und psychische Störungen – also 
nichtkognitive Störungen – auf und beeinträchtigen die Lebensqualität 
sowohl der Patienten als auch ihrer Angehörigen [33, 165, 188, 279, 286, 
453]. Über 90 % der Demenzkranken entwickeln im Verlauf ihrer Erkran-
kung psychische Begleitsymptome (BPSD = Behavioural and Psychologi-
cal Symptoms of Dementia) [32, 453]. Dies gilt insbesondere für 
Langzeitpatienten, die in einem Heim untergebracht sind. Andererseits 
sind diese Symptome häufig der eigentliche Grund für die Heimunterbrin-
gung [183, 432]. Die häufigsten nichtkognitiven Symptome sind [188, 246]: 

• Unruhe, Agitiertheit 

• Aggressivität 

• wahnhafte Überzeugungen 

• Halluzinationen 

• Depression 

In der (haus-) ärztlichen Betreuung sollte besonders auf potentiell auslö-
sende Faktoren geachtet werden: Medikamente, somatische Begleiter-
krankungen, Schmerzen, Veränderung der Umgebung, Alleinsein oder 
Reizüberflutung durch die Anwesenheit vieler Menschen. 

Langfassung  
Leichte Fälle von Agitiertheit sind häufig selbstlimitierend, oft reichen 
einfach gesprochene Handlungsanweisungen aus, um die Patienten zu 
beruhigen [202]. Besonders im fortgeschrittenen Stadium treten häufiger 
auch sensomotorische Störungen auf, etwa ein zunehmender Anstieg des 
Muskeltonus, der zu Einschränkungen der Mobilität und beim Hantieren 
mit Objekten führt, Störungen des Schmerzempfindens, der Schmerzloka-
lisation oder der Einordnung von Hunger- oder Durstgefühl. 

Daneben gehen Demenzen häufig mit einer erhöhten Sturzgefahr einher, 
die anamnestisch und in Bezug auf notwendige Wohnraumanpassungen 
oder eine Versorgung mit Hilfsmitteln abgeklärt werden sollte [65, 323, 
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352]. An dieser Stelle sei verwiesen auf die DEGAM Leitlinie Ältere Sturz-
patienten [525]. 

Für die Therapie nichtkognitiver Störungen empfiehlt sich – in noch stärke-
rem Maße, als dies bei kognitiven Störungen der Fall ist – ein strukturiertes 
Vorgehen in drei Schritten [188, 202, 383, 418, 446]: 

1.  Optimale Versorgung und qualitativ hochwertige Pflege, dazu zählen z.B.: 

• eine gute Organisation und Strukturierung des Tagesablaufs 

• soziale Interaktionen mit den Patienten 

• Stimulierung und Aktivierung der Patienten 

2. Nichtmedikamentöse Interventionen  
(sollten vor Medikamenten genutzt werden) wie z.B.: 

• das Trainieren von simplen alltäglichen Fertigkeiten [37, 383, 445] 

• weitere Möglichkeiten (Tabelle 13) 

3.  Medikamentöse Interventionen  
(nur wenn andere Maßnahmen versagt haben), z.B.: 

• die Therapie aggressiver Verhaltensweisen mit Neuroleptika 

Bei einer drohenden Eigen- oder Fremdgefährdung kann auch zeitnah mit 
einer medikamentösen Therapie begonnen werden. In vielen Fällen wird 
aber nach den ersten beiden Schritten auf eine medikamentöse Therapie 
verzichtet werden können, d.h. es sollte in der Regel erst medikamentös 
therapiert werden, wenn andere Maßnahmen versagt haben. 

Die Evidenzbasis für eindeutige Empfehlungen einer Pharmakotherapie 
von nichtkognitiven Störungen ist schmal [32, 279]. Es liegen nur wenige 
qualitativ hochwertige Arbeiten vor, und die meisten wissenschaftlichen 
Studien wurden mit kleinen Fallzahlen und einem inhomogenen Patienten-
gut durchgeführt [116, 402, 456, 470]. Da es bereits bei der Plazebogabe 
häufig zu Verbesserungen kommt, sind kontrollierte Studien zu bevorzugen, 
bei denen die Wirkstoffe gegen Plazebo getestet werden [32, 202, 402]. 

Eine sorgfältige Nutzen-/Risikoabwägung ist notwendig, da Nebenwirkun-
gen bei Demenzpatienten besonders ausgeprägt sein können: Parkinso-
nismus, erhöhte Sturzneigung, übermäßige Sedierung, Spätdyskinesien 
und eine Lagerungshypotension sind die häufigsten. Viele der in Frage 
kommenden Medikamente können einen negativen Einfluss auf die De-
menzsymptomatik haben, so dass eine individuelle Einschätzung und 
Abwägung von Wirkungen und Nebenwirkungen des jeweiligen Medika-
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mentes besonders wichtig ist [116, 289]. U.U. wird sogar das Risiko für eine 
Lewy-Body Demenz erhöht [287]. 

Oft werden Medikamente zu früh eingesetzt, insbesondere Benzodiazepine 
[283]. Es gibt keine randomisiert-kontrollierten Studien mit Benzodiazepi-
nen zu diesem Indikationsgebiet, und sie sollten wegen ihrer möglichen 
paradoxen sowie sturzfördernden Wirkung und teilweise langen Halb-
wertszeit nicht eingesetzt werden. 

Langfassung  
Die meisten Studien wurden mit atypischen Neuroleptika durchgeführt 
[104, 231, 434]. Das Beenden einer Therapie mit Neuroleptika kann erfolg-
reich sein und führt nicht automatisch zu einem erneuten Auftreten der 
nichtkognitiven Symptome [58]. 

Folgende Grundregeln gelten für die Therapie mit Neuroleptika: 

• Besonders bei älteren Patienten sollte mit einer niedrigen Anfangsdosis 
begonnen und dann ggf. langsam gesteigert werden. Zu beachten ist 
die verminderte Kreatinin-Clearance bei älteren Patienten (vgl. Kapitel 
6.2.1). 

• Vor einer Dosissteigerung bzw. einem Medikamentenwechsel sollte 
ein angemessener Beobachtungs- und Beurteilungszeitraum liegen. 

• Nach erfolgreicher Besserung einer Begleitsymptomatik sollte die Not-
wendigkeit einer fortdauernden Therapie regelmäßig überprüft wer-
den [58, 420]. 

• Bei ausbleibenden therapeutischen Effekten bzw. komplizierten Ver-
läufen und vor dem Einsatz von Medikamenten, mit denen bisher kei-
ne eigenen Erfahrungen vorliegen, sollte der Rat von erfahrenen 
Kollegen bzw. Fachspezialisten eingeholt werden. 

• Die oft vielfältigen Medikamenteninteraktionen sollten bedacht wer-
den, da diese auch bei therapeutischer Dosis zu schweren Arzneimit-
telreaktionen führen können, z.B. zu einem psychotischen Syndrom 
durch die Interaktion zwischen Memantine und Ketanest. 

• Die Indikation ist nach spätestens drei Monaten zu überprüfen, 
Ausschleichversuche sollten durchgeführt werden [310]. 

Für eine exemplarische Medikamentenempfehlung, aus der Vielzahl der 
zur Verfügung stehenden Präparate, werden drei Begleitsymptomkomple-
xe unterschieden, die in der Praxis oft ineinander übergehen oder gleich-
zeitig auftreten. 
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Die Therapie nichtkognitiver Störungen sollte strukturiert nach folgenden  
3 Schritten erfolgen (C): 

1. Optimale Umgebung und Pflege   
(Auslöser wie Medikamente, Schmerzen etc. beachten) 

2. Nichtmedikamentöse Therapien 

3. Medikamentöse Therapie erst als ultima ratio! Bei dem Einsatz von 
Psychopharmaka zur Behandlung von nicht-kognitiven Störungen und 
problematischen Verhaltensweisen ist die Indikation nach spätestens 
drei Monaten zu überprüfen, Ausschleichversuche sollten durchgeführt 
werden. 

5.1 Agitiertheit, Aggression oder 
Psychose bei Demenzkranken 

Für die Therapie einer agitierten, aggressiven oder psychotischen Sym-
ptomatik kommen in erster Linie Neuroleptika (cave: Extrapyramidal-
Symptomatik) oder Antidepressiva mit antriebsmindernder Komponente 
(nicht bei Psychose) in Betracht [72, 73, 104, 137, 202, 231, 402, 446, 454, 
510]. Obwohl die Überlegenheit der neueren atypischen Neuroleptika nicht 
erwiesen ist, existieren einige gute Studien, die deren Einsatz bei Demenz-
patienten gerechtfertigt erscheinen lassen [104, 137, 231, 262, 279, 379, 
402, 434, 510]. 

Für Risperidon (z.B. Risperdal®) konnte die Wirksamkeit in der Therapie 
von aggressiven und psychotischen Symptomen bei Demenzpatienten in 
randomisierten Studien nachgewiesen werden [60, 101, 104, 231, 510]. Es 
ist für diese Indikation in Deutschland zugelassen. In den Zulassungsstu-
dien wurde ein leicht erhöhtes Risiko für Schlaganfälle gefunden [518]. 

Auch für Olanzapin (z.B. Zyprexa®) existiert eine randomisierte Studie, die 
die Wirksamkeit bei Demenzpatienten belegt [434]. 

Vier Studien verglichen Olanzapin und Risperidon [142, 241, 278, 301]. 
Eine randomisierte doppelblinde Studie mit sehr kleiner Fallzahl (n=39) 
fand keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden Substanzen [142]. 
Eine nicht-randomisierte Studie mit größerer Fallzahl (n=730) identifizierte 
in der Olanzapin-Gruppe eine höhere Fallneigung und einen höheren La-
xantiengebrauch [278]. Eine Fall-Kontroll-Studie fand unter der Therapie 
mit Olanzapin vermehrt Hyperglykämien und ein erhöhtes Diabetesrisiko 
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[241]. Eine randomisierte Studie über sechs Wochen fand bei Olanzapin 
eine erhöhte anticholinerge Aktivität im Vergleich zu Risperidon [301]. 

Für Citalopram, Carbamazepin und Tiaprid konnten positive Effekte in (klei-
nen) randomisierten Studien nachgewiesen werden [13, 177, 313, 448]. 

Laut einer systematischen Übersichtsarbeit kann Haloperidol hilfreich bei 
der Kontrolle von aggressiven Verhaltensweisen sein, weist jedoch ein 
erhebliches Nebenwirkungspotential auf [267]. Aus diesem Grund sollte 
Haloperidol nicht routinemäßig bei Demenzpatienten eingesetzt werden 
[267, 497]. 

2004 und 2005 wurde durch „Rote Hand“-Briefe der Hersteller von Risperi-
don und Olanzapin und durch die amerikanische Zulassungsbehörde (FDA) 
nachdrücklich auf das erhöhte Schlaganfallrisiko von Demenzpatienten 
hingewiesen, die diese Substanzen erhalten [134, 219]. 

Langfassung  

Zwei Metaanalysen fanden ein leicht erhöhtes Sterberisiko im Vergleich 
von atypischen Neuroleptika versus einer Plazebogabe [399, 401]. Weiter-
hin wurde aber in Metaanalysen gezeigt, dass das Sterberisiko unter der 
Gabe von atypischen Neuroleptika geringer war, als unter klassischen 
Neuroleptika [158, 399]. 

Langfassung  

Aktuelle Angaben sind den jeweiligen Fachinformationen der Hersteller zu 
entnehmen (z.B. www.fachinfo.de). 

Benzodiazepine wie Oxazepam (z.B. Adumbran) sollten wegen der verlän-
gerten Halbwertzeit (bei Gesunden ca. 6 Std.) nicht eingesetzt werden [202]. 

Die medikamentöse Therapie bei Agitiertheit, Aggression oder Psychose 
kann durch (atypische) Neuroleptika erfolgen, wobei nur Risperidon für diese 
Indikation zugelassen ist (cave: erhöhte Inzidenz von Schlaganfällen) (A). 

Nach 3 Monaten sollte ein Auslassversuch erfolgen (C). 
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5.2 Schlafstörungen 
bei Demenzkranken 

In der Therapie der Schlafstörungen sind Einschlaf- von Durchschlafstö-
rungen und frühem Aufwachen zu unterscheiden. Randomisierte Studien 
für Demenzpatienten fehlen. Bei den Benzodiazepinen ist die im Alter oft 
verlängerte Halbwertzeit zu berücksichtigen; auf Grund der Nebenwirkun-
gen sollte auf diese Substanzen nach Möglichkeit verzichtet werden. Zu 
bevorzugen sind kurzwirksame Substanzen [230]. Leicht sedierende (nied-
rigpotente) Neuroleptika (z.B. Pipamperon oder Melperon) oder Antidepres-
siva mit geringer anticholinerger Komponente (z.B. Trazodon oder 
Mirtazapin) können – niedrig dosiert – für die Behandlung von Schlafstörun-
gen eingesetzt werden [33]. 

Auf Benzodiazepine sollte wegen fehlender Zulassungsstudien und ihrer 
unerwünschten Arzneimittelwirkungen verzichtet werden (C). 

Niedrigpotente Neuroleptika (z.B. Pipamperon oder Melperon) oder Anti-
depressiva mit geringer anticholinerger Komponente (z.B. Trazodon oder 
Mirtazapin) können – niedrig dosiert – eingesetzt werden (C). 

Nach 3 Monaten sollte ein Auslassversuch erfolgen (C). 

5.3 Depression bei Demenzkranken 
Leichte depressive Verstimmungen sollten zunächst nichtmedikamentös 
behandelt werden [420]. Für schwere Depressionen kommen am ehesten 
die Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer wie z.B. Citalopram (z.B. Cipramil) 
in Betracht [313, 314]. Wichtig ist, die Dosierung bei älteren Patienten 
anzupassen; Alkohol ist streng kontraindiziert. Interaktionen wurden insbe-
sondere mit Selegilin und MAO-Hemmern beschrieben. 

Von dem Einsatz von trizyklischen Antidepressiva ist aufgrund ihrer anti-
cholinergischen Komponente abzuraten: sie können zu einer Verschlechte-
rung der Demenzsymptomatik beitragen [437]. Fluoxectin (z.B. Fluctin, 
Prozac) schnitt in einer Studie nicht besser ab als Plazebo und sollte auf 
Grund des Nebenwirkungsprofils nicht mehr verabreicht werden [341]. 

Bei einer Begleitdepression können Substanzen wie z.B. Citalopram einge-
setzt werden (A). 

Nach 3 Monaten sollte ein Auslassversuch erfolgen (C). 
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6 Besonderheiten 
6.1 Autofahren und Demenz 
Das Risiko von Autounfällen und tödlichen Verletzungen steigt mit der 
Dauer und dem Schweregrad einer Demenz [5, 57, 119, 271, 370, 479]. 
Schon im frühen Stadium der Krankheit sind das Reaktionsvermögen 
sowie die Einschätzung von Entfernungen und Geschwindigkeiten meist 
erheblich eingeschränkt. Auch wenn das Thema Auto fahren nicht durch 
den Patienten oder seinen Angehörigen angesprochen wird, gehört die 
Beurteilung der Fahrtauglichkeit zur Fürsorgepflicht des betreuenden Arz-
tes. Für den behandelnden Arzt ist es jedoch oftmals schwierig, die Fahr-
tauglichkeit eines Patienten realistisch einzuschätzen, es sei denn, der 
Patient ist so schwer erkrankt, dass ein erhöhtes Unfallrisiko offensichtlich 
ist. Der Arzt sollte daher nach Unfällen und ungewöhnlichen Ereignissen 
beim Fahren fragen und auf eingeschränkte Aufmerksamkeit, Konzentrati-
on und Urteilsvermögen achten [5, 119, 370]. Einige Fragen zur Fahrtaug-
lichkeit: 

• Hat sich der Patient in letzter Zeit häufiger als sonst verfahren? 

• Hat der Patient in letzter Zeit vermehrt Unfälle oder "beinahe Unfälle“, 
z.B. touchieren des Garagentores? 

• Hat der Patient in letzter Zeit vermehrt technische Schwierigkeiten mit 
seinem Fahrzeug? 

Wenn der Patient nicht zur Aufgabe seines Führerscheins zu bewegen ist, 
muss der Arzt zwischen den Bedürfnissen des Einzelnen und der Sicher-
heit der Allgemeinheit abwägen. In unklaren Fällen empfiehlt sich eine 
definitive Beurteilung durch den Amtsarzt oder einer besonderen ver-
kehrsmedizinischen Abteilung [263]. Für Atteste der Fahrtauglichkeit ist 
das örtliche Straßenverkehrsamt zuständig. 
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6.2 Spezielle Aspekte der  
Pharmakotherapie bei  
geriatrischen Patienten 

6.2.1 Kreatinin-Clearance 

Bei älteren Patienten ist eine verminderte Kreatinin-Clearance zu erwarten, 
deshalb sollte die Initialdosis von Medikamenten in der Regel geringer 
gewählt werden als bei jüngeren Patienten, langsamer auftitriert und die 
Gefahr einer Kumulation berücksichtigt werden.  

Langfassung  
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7 Zusammenfassung  
der Empfehlungen 

Die nachstehende Zusammenfassung soll als Kurzversion schnell verfüg-
bar und in Entscheidungssituationen rasch zur Hand sein. Auf diese Weise 
soll die Umsetzung (Implementierung) der Leitlinieninhalte in den Praxisall-
tag unterstützt werden (vgl. Kapitel 9). Die Darstellung gibt die wesentli-
chen Leitlinienaussagen in der Reihenfolge wieder, in der sie in der 
Patientenberatung als Entscheidungsproblem auftreten. Sie kann die (be-
schleunigte) Beratung unterstützen und komplettieren, enthält aber insbe-
sondere keine erschöpfende Differentialdiagnose. 
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8 Methodik und  
Auswahlkriterien 

Die Empfehlungen in der vorliegenden Leitlinie beruhen auf einer sorgfäl-
tigen Recherche zur Erhebung der vorhandenen Evidenz, wobei als Zu-
gangswege zur Informationssammlung verschiedene Medien und 
Methoden genutzt wurden. 

Die vorliegende Leitlinie wurde mit der größtmöglichen wissenschaftlichen 
Sorgfalt gemäß den methodischen Forderungen der evidenzbasierten 
Medizin im Allgemeinen und dem Autorenmanual „Levels of Evidence“ der 
DEGAM sowie der Checkliste „Methodische Qualität von Leitlinien“ des 
Ärztlichen Zentrums für Qualität in der Medizin (ÄZQ) im Besonderen er-
stellt [24, 105]. Im fortgeschrittenen Stadium der Leitlinie wurde auch das 
„Deutsche Instrument zur methodischen Leitlinien-Bewertung (DELBI)“ in 
der Fassung 2005/2006 berücksichtigt [27]. 

Die hier vorliegende Version der Leitlinie basiert auf der Leitlinie Demenz 
des medizinischen Wissensnetzwerks evidence.de der Universität Wit-
ten/Herdecke in der Version 05/2005 [489]. Diese wiederum nimmt Bezug 
auf andere nationale und internationale Leitliniendokumente, die übersetzt, 
inhaltlich und formell überarbeitet und an hausärztliche Erfordernisse an-
gepasst wurden (vgl. Kapitel 10.2). Sie wurde erstmalig 3/2001 erstellt und 
12/2001, 10/2003 und zuletzt 05/2005 aktualisiert und überarbeitet. Das 
Vorgehen beim Update-Prozess wurde der wissenschaftlichen Öffentlich-
keit 2004 auf dem DEGAM-Kongress und der 5. Jahrestagung des DNEbM 
vorgestellt und diskutiert (http://www.ebm-netzwerk.de/netzwerkarbeit/ 
jahrestagungen/pdf/vollmar_Kongress04.pdf) [488]. 

Im Rahmen des modifizierten 10-Stufen-Plans zur Entwicklung von Leitli-
nien der DEGAM erfolgte eine erneute Aktualisierung und Literaturrecher-
che zu einzelnen Fragestellungen. 

Trotzdem sind sich die Autoren bewusst, dass die Literaturrecherche und 
die Generierung der Evidenz Verbesserungspotential aufweist. 

Weitere Einzelheiten finden sich im separaten Methodenteil (www.degam-
leitlinien.de). 
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8.1 Evidenzbewertung 
Bei der Angabe von „levels of evidence“ (abgeküzt mit „LE“) im Literatur-
verzeichnis dieser Leitlinie geht es darum, auf transparente und verlässli-
che Weise die Grundlage zu dokumentieren, auf der die vorliegenden 
Empfehlungen beruhen. Mit einem Großbuchstaben wird die Fragestellung 
der Originalarbeit charakterisiert: 

Tabelle 22: Kodierungen der Literatur 

Code Fragestellung 

T Therapie – Prävention – Versorgung – Implementierung 

K Kausalität/Ätiologie – Risikofaktoren – Nebenwirkungen von 
Therapie 

P Prognose 

D Diagnose 

S Symptomevaluation – Differentialdiagnose 

Die Einstufung der Qualität des Studiendesigns orientiert sich bei Therapie, 
Kausalität, Prognose überwiegend am Studientyp, während bei Diagnose 
und Symptomevaluation noch andere Kriterien des Studiendesigns be-
rücksichtigt werden müssen. Als Beispiel sind die Kriterien für Therapie-
studien dargelegt. (Ausführlich zu Einzelheiten und Definitionen der 
„Levels of evidence” siehe Autorenmanual der DEGAM:  
http://www.degam.de/leitlinien_gestalt/S5_ameinl.html) [105]. 
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Tabelle 23: Evidenzlevel und Grad der Empfehlungen 

Level Empfehlung Definition 

T1a Meta-Analysen, Systematische Reviews von 
randomisiert-kontrollierten Studien, Megatrials 

T1b 

A 

Randomisierte kontrollierte Studien 

T2a Nicht-randomisierte Studien, Kohortenstudien 
mit Kontrollgruppen 

T2b Fall-Kontroll-Studien 

T3 

B 

Querschnittsstudie, ökologische Studie, Kohor-
te ohne Kontrollgruppe 

T4 C Expertenmeinung, Grundlagenforschung 

Zur besseren Lesbarkeit werden die „levels of evidence“ im Literaturver-
zeichnis angegeben, die Stärken der Empfehlung sind sowohl in der Kurz- 
als auch der Langfassung zu finden. 
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9 Verbreitungs- und  
Implementierungsplan 

Langfassung  
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10 Evaluation und  
vergleichbare Leitlinien 

10.1 Evaluation dieser Leitlinie 

Langfassung  

10.2 Qualitätsindikatoren 

Langfassung  
 



88 DEGAM-Leitlinie Nr. 12: Demenz 

10.3 Vergleichbare andere Leitlinien 
oder Empfehlungen 

Die DEGAM-Leitlinie Demenz nimmt Bezug auf andere nationale und inter-
nationale Leitliniendokumente. Die wichtigsten sind: 

Langfassung  
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11 Gültigkeitsdauer und  
Fortschreibung 

Die Leitlinie „Demenz“ wurde 2008 veröffentlicht und ist bis zur nächsten 
Überarbeitung bzw. spätestens bis zum 31.12.2011 gültig. Eine förmliche 
Überarbeitung ist vorgesehen bis zum Jahre 2011. 

Verantwortlich für die kontinuierliche Fortschreibung, Aktualisierung und 
Bekanntmachung ist der Arbeitskreis Leitlinien (AKLL) der Deutschen Ge-
sellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM). 
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12 Autoren, Kooperations-
partner, Sponsoren und 
Konsensusverfahren 

12.1 Erarbeitung der Leitlinie 
für die DEGAM 

• Dr. med. Horst Christian Vollmar, MPH, Facharzt für Allgemeinmedi-
zin, Medizinische Informatik, Sportmedizin 
(Recherche, Langfassung, Kurzfassung, Faltblatt, Koordination, Über-
arbeitung der Versionen, Methodenreport) 
Institut für Allgemeinmedizin und Familienmedizin, Universität Wit-
ten/Herdecke sowie Fraunhofer Institut für System- und Innvoations-
forschung, Karlsruhe 

• Dr. med. Peter Mand, MPH 
(Teile der bildgebenden Verfahren und der nichtmedikamentösen 
Therapieverfahren) 
Institut für Allgemeinmedizin, Medizinische Hochschule Hannover 

• PD Dr. med. Martin E. Butzlaff, MPH, Dekan der medizinischen Fakul-
tät der Universität Witten/Herdecke 
(Vorarbeiten, anfängliche Koordination, Korrekturen) 
Dekanat für Medizin, Universität Witten/Herdecke 

in Zusammenarbeit mit: 

• dem Arbeitskreis Leitlinien und der Sektion Qualitätsförderung der 
Deutschen Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin 
(DEGAM) 

12.2 Konzeption der Patienten- 
information, Redaktion 

• Dr. med. Horst Christian Vollmar, MPH 

• PD Dr. med. Martin E. Butzlaff, MPH 
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12.3  Konsensusverfahren 
Die DEGAM hat einen standardisierten Zehn-Stufenplan zur Leitlinienent-
wicklung verabschiedet: 

Tabelle 24: DEGAM-10-Stufenplan 

1. Interessierte Autoren aus allgemeinmedizinischen Universitäts-
einrichtungen werden durch Beschluss des DEGAM-Arbeitskreises 
‘Leitlinien’ in der Sektion Qualitätsförderung mit der Entwicklung 
eines Leitlinienentwurfs für ein definiertes Thema beauftragt. Die 
beauftragte Einrichtung übernimmt die Funktion eines koordinieren-
den Zentrums und ruft zur Gründung einer themenbezogenen Ar-
beitsgruppe auf. Durch öffentliche Bekanntmachungen (insbesondere 
Mailings an DEGAM-Mitglieder bzw. bekannte Qualitätszirkel, Publika-
tionen im Forum Qualität der ZFA etc.), die von der DEGAM-
Geschäftsstelle ‘Leitlinienentwicklung’ sowie dem koordinierenden 
Zentrum veranlasst werden, wird um die Bereitstellung von bereits 
vorhandenen Arbeitsergebnissen sowie um Mitwirkung gebeten. Auf 
diese Weise werden Empfehlungen, Leitlinienentwürfe, Literaturhin-
weise etc. gesammelt sowie interessierte Personen zur Mitarbeit 
gewonnen. 

2. Nach Konstituierung der themenbezogenen interdisziplinären Ar-
beitsgruppe durch das koordinierende Zentrum wird auf der Basis der 
vorliegenden Materialien eine systematische Literatur-Review zum 
Thema durchgeführt, die der Ermittlung bestehender Leitlinien (z. B. 
Leitlinien von NHG, AHCPR, SIGN) sowie der vorhandenen Evidenz 
(in Literaturdatenbanken, der Cochrane Library, Best Evidence etc.) 
dient. Die Arbeitsgruppe sollte auch Patienten, Vertreter des Berufs-
verbandes sowie je nach Thema auch Vertreter anderer Berufsgrup-
pen einbeziehen. 

3.. Die Arbeitsgruppe erstellt auf der Basis der vorliegenden Informatio-
nen einen Erstentwurf der Leitlinie, der sich inhaltlich nach den fest-
gelegten Anforderungen richtet und formal dem vorgegebenen 
Musterformat entspricht. 

4. Der Leitlinien-Erstentwurf geht über die Geschäftsstelle Leitlinien-
entwicklung an ein Panel von etwa fünfundzwanzig erfahrenen All-
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gemeinärzten (aus Forschung, Lehre und Praxis), die nicht an der 
Leitlinienerstellung beteiligt waren und eine strukturierte Stellung-
nahme zu Inhalten, Umsetzbarkeit, Relevanz und Akzeptanz abgeben. 

5. Aufgrund der Stellungnahmen der Panel-Ärzte erstellt die Arbeits-
gruppe einen Zweitentwurf der Leitlinie. Dieser wird mit einzelnen 
externen Experten diskutiert und ggf. ein modifizierter Drittentwurf 
der Leitlinie erarbeitet. 

6. Über die Geschäftsstelle werden die Fachgesellschaften, die ebenfalls 
mit der Betreuung des jeweiligen Beratungsanlasses befasst sind, um 
eine abgestimmte Kommentierung gebeten. Gleichzeitig werden auch 
der Berufsverband der Allgemeinärzte Deutschlands (BDA) und Pati-
enten- bzw. Verbraucherorganisationen beteiligt. Die eingehenden 
Kommentare werden an die Arbeitsgruppe weitergeleitet. Diese prüft 
deren Relevanz und erstellt einen Viertentwurf. 

7. Der Viertentwurf (ggf. auch der Drittentwurf) wird von interessierten 
Qualitätszirkeln, einzelnen Allgemeinpraxen oder Praxisnetzen er-
probt. Ziel dieses explorativen Praxistests ist die Feststellung der 
Akzeptanz und Praktikabilität der Leitlinie unter Praxisbedingungen. 
Die Implementierungs-Erfahrungen von Ärzten/innen, Praxis-
mitarbeitern/innen und Patienten/innen werden mit Hilfe verschiede-
ner Instrumente festgehalten. 

8. Aufgrund der Ergebnisse des Praxisteste wird von der Arbeitsgruppe 
ein Fünftentwurf der Leitlinie erstellt. Die Geschäftsstelle prüft – u. a. 
anhand der Checkliste „Methodische Qualität von Leitlinien“ – ob die 
von der DEGAM beschlossenen formalen Anforderungen erfüllt sind. 

9. Vertreter der Arbeitsgruppe stellen den Leitlinienentwurf abschlie-
ßend dem DEGAM-Arbeitskreis ‘Leitlinien’ in der Sektion Qualitäts-
förderung vor. Das Präsidium der DEGAM autorisiert durch formellen 
Beschluss die Leitlinie schließlich als Empfehlung der Fachgesell-
schaft. 

10. Die Erstveröffentlichung der Leitlinie erfolgt im „Forum Qualität“ der 
‘ZFA – Zeitschrift für Allgemeinmedizin’. 
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12.4 Kooperationspartner  
und Rückmeldungen 

12.4.1 Rückmeldungen zur Leitlinie  
durch Einzelpersonen 

Folgende Einzelpersonen haben zusätzlich durch Anregungen und Kritik 
zur Erarbeitung der Leitlinie beigetragen: 

• Prof. Dr. med. Erika Baum 

• Günther Egidi 

• Dr. med. Hanna Kaduszkiewicz 

• Dr. med. Cornelia-Christine Schürer-Maly 

• Prof. Dr. med. Eva Hummers-Pradier 

• Dr. med. Silke Brockmann 

• Prof. Dr. Michael Kochen, MPH, FRCGP 

• Prof. Dr. Ferdinand M. Gerlach, MPH 

• Dr. Uwe Popert 

• Dr. Klaus-Heinrich Bründel 

• Dipl.-Psych. Michael Pentzek 

• Prof. Dr. med. Stefan Wilm 

Bereits bei der Erstellung der unterschiedlichen Versionen des medizini-
schen Wissensnetzwerks evidence.de der Universität Witten/Herdecke 
waren Fachspezialisten aus unterschiedlichen Disziplinen mit eingebunden 
(http://www.evidence.de/Leitlinien/leitlinien-intern/Demenz_Start/ 
DemenzImpressum/ demenzimpressum.html). 
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12.4.2 Teilnehmer an der Panelbefragung 

Der Paneltest wurde zwischen September 2006 und Januar 2007 mit Teil-
nehmern des Arbeitskreises Leitlinien durchgeführt. Für die Konzeption, 
Durchführung und Auswertung zeichnen Anja Wollny und Dr. Silke  
Brockmann verantwortlich. Folgende Ärzte nahmen an dem Paneltest teil: 

• Günther Egidi 

• Prof. Dr. med. Erika Baum 

• Dr. Jean-Francois Chenot, MPH 

• Dr. Martin Scherer 

• Dr. E. Plat 

• Prof. Dr. Heinz Harald Abholz 

• Dr. Attila Altiner 

• Dr. Detmar Jobst 

• Dr. M. Mühlenfeld 

• Dr. Bernd Hemming 

• Dr. Til Uebel 

Die Ergebnisse des Paneltests finden sich im Methodenteil   
(www.degam-leitlinien.de). 

12.4.3 Paten der Leitlinie 

Nach der Modifikation des 10-Stufen-Plans der DEGAM durch den Arbeits-
kreis Leitlinien 2006 stellten sich folgende zehn Paten für die weitere 
Betreuung der Leitlinie zur Verfügung: 

• Dr. E. Plat 

• Günther Egidi 

• Prof. Dr. med. Erika Baum 

• Dr. Til Uebel 

• Dr. Attila Altiner 

• Dr. Jean-Francois Chenot, MPH 

• Dr. Martin Scherer 

• Dr. Detmar Jobst 

• Dr. M. Mühlenfeld 

• Prof. Dr. Heinz Harald Abholz 
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12.4.4 Teilnehmer am Praxistest 

Der Praxistest wurde zwischen Oktober und Dezember 2007 am Lehrbe-
reich Allgemeinmedizinisch der Universität Tübingen durchgeführt und 
ausgewertet. Verantwortlich waren 

• Prof. Dr. med. Gernot Lorenz 

• Dr. med. Julia Hermes, MScPH 

• Dr. med. Dirk Moßhammer, MPH 

• cand. med. Jan Peter Jessen 

Unterstützt wurde die Auswertung von Anja Wollny, M.Sc., Düsseldorf. 

Folgende Ärzte nahmen an dem Praxistest teil: 

• Dr. med. Franz Ailinger 

• Dr. med. Markus Böbel 

• Dr. med. Ingeborg Dabrunz 

• Dr. med. Friedrich Feurer 

• Dr. med. Udo-Frank Gundel 

• Dr. med. Martin Hermann 

• Dr. med. Michael Heuser 

• Dr. med. Ulrich Ikker 

• Dr. med. Ulrich Meinhof 

• Peter Oelhafen 

• Dr. med. Jürgen Schreyeck 

• Dr. med. Karl Weitnauer 

• Dr. med. Ulf-Michael Werner 

• Dr. med. Uwe Zimmermann 

Die Ergebnisse des Praxistests finden sich im Methodenteil (www.degam-
leitlinien.de). 
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12.4.5 Rückmeldungen zur Leitlinie durch 
Fachgesellschaften, Verbände und 
Institutionen 

Folgende Fachgesellschaften, Verbände, Institutionen wurden um eine 
Stellungnahme zu der Leitlinie gebeten: 

• Berufsverband der Allgemeinärzte Deutschlands - Hausärzteverband 
(BDA), Köln 

• Deutsche Gesellschaft für Neurologie (DGN), Kiel 

• Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und Nerven-
heilkunde (DGPPN), Düsseldorf 

• Deutsche Gesellschaft für Gerontopsychiatrie und –psychotherapie 
(DGGPN), Berlin 

• Deutsche Gesellschaft für Gerontologie und Geriatrie (DGGG), Berlin 

• Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft (AKDÄ), Berlin 

• Ärztliches Zentrum für Qualität in der Medizin (ÄZQ), Berlin 

• Institut für Qualität und Wirtschaftlichkeit in der Medizin (IQWiQ), Köln 

• Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachge-
sellschaften (AWMF), Düsseldorf 

• Deutscher Verband der Ergotherapeuten (DVE), Karlsbad 

• Deutsche Expertengruppe Demenzbetreuung (DED), Rieseby 

• Bundeskonferenz zur Qualitätssicherung im Gesundheits- und Pflege-
wesen (BUKO-QS), Hamburg 

• Deutsches Netzwerk für Qualitätsentwicklung in der Pflege (DNQP), 
Osnabrück 

• Patientenvertreter/Verbraucherorganisationen, insbesondere: 

- Deutsche Alzheimer Gesellschaft (DAlzG), Berlin 

- Kuratorium Deutsche Altershilfe (KDA), Köln 

- Alzheimer Angehörigen Initiative (AAI), Berlin 

Die Nennung der Verbände bedeutet nicht, dass diese tatsächlich Stellung 
bezogen haben bzw. notwendigerweise mit den Inhalten der Leitlinie über- 
einstimmen. 

Die Stellungennahmen der Verbände/Fachgesellschaften und die Antwor-
ten der Autoren finden sich im Methodenteil (www.degam-leitlinien.de). 
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12.4.6 Konsensusgespräche 

Die DEGAM nahm – zusammen mit Vertretern von DGN, DGPPN und ggf. 
weiteren Fachvertretern – an verschiedenen Konsensusgesprächen unter 
Moderation von PD Dr. Ina Kopp und Prof. Dr. Selbmann, AWMF, Düssel-
dorf teil. (siehe Teil 2) 

Als Vertreter für die DEGAM wurden benannt: 

• Dr. Horst Christian Vollmar, MPH, Witten 

• Prof. Dr. Harald Abholz, Düsseldorf 

Die vorläufigen Ergebnisse der Konsensusgespräche sind im Methodenteil 
zu finden (www.degam-leitlinien.de). 

12.5 Sponsoren 
Das Kompetenzzentrum für Allgemeinmedizin und ambulante Versorgung 
der Universität Witten/Herdecke (seit 15.08.07 Institut für Allgemeinmedizin 
und Familienmedizin) erhielt als federführende Institution durch die 
DEGAM einen Zuschuss von rund 14.000 Euro zur Fertigstellung der Leitli-
nie.  
Die restlichen Kosten wurden durch die universitären Abteilungen getra-
gen. 

12.6 Interessenskonflikte 
Hiermit erklären die Autoren, dass keine Interessenskonflikte vorliegen. 
Insbesondere gab es – außer dem beschriebenen DEGAM-Zuschuss – 
keine finanziellen Zuwendungen an die Autoren. 

Die aufgeführte Quell-Leitlinie wurde an der Universität Witten/Herdecke 
(UWH) durch das medizinische Wissensnetzwerk evidence.de entwickelt. 
Die nicht an die Demenz-Leitlinie gebundene Förderung der UWH respek-
tive von evidence.de ist auf der Internetseite transparent dargestellt 
(http://www.evidence.de/Leitlinien/leitlinienintern/Demenz_Start/  
DemenzImpressum/demenzimpressum.html). 
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13 Anhang: ICD-Codierung 
Langfassung  
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14 Anhang: Psychometrische 
Testverfahren 

14.1 Demenz-Detektion-Test  
(DemTect) 

Langfassung  

14.2 Test zur Früherkennung mit  
Depressionsabgrenzung (TFDD) 

Langfassung  

14.3 Mini-Mental-Status-Test 
(MMST) 

Langfassung  
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14.4 Uhrzeit-Zeichnen-Test (UZT) 
Langfassung  

14.5 Geriatrisches Basisassessment 
Langfassung  

14.5.1 Instrumentelle Aktivitäten  
des täglichen Lebens (IADL) 

Syn.: Instrumental Activities of Daily Living-International Scale (IADL) [361]. 

Langfassung  
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