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Prävalenz der Demenz in Deutschland in 
Abhängigkeit vom Lebensalter (nach Bickel, 1999)



Diagnostische Kriterien der Demenz 
A fortschreitende Gedächtnisstörung (Merkfähigkeit, biographisches & semantisches G.)

B Zusätzlich mindestens eines der folgenden Merkmale:

• Beeinträchtigung des abstrakten Denkens und Urteilsvermögens sowie der 
Orientierung

• Beeinträchtigung anderer höherer kognitiver Funktionen                                
(Aphasie, Apraxie, Agnosie, Alexie)

• Persönlichkeitsveränderungen und andere sog. nicht-kognitive Störungen   
(emotionale Labilität, depressive Symptome, Sinnestäuschungen, Wahn)

C A und B sind so schwer ausgeprägt, dass sie zu einer deutlichen  
Beeinträchtigung der Alltagskompetenz und Sozialbeziehungen 
führt

D Ausschluss anderer Ursachen (z.B. Delir, depressive Pseudodemenz) 



Demenz 
Diagnostisches Procedere:

 Anamnese: Eigen-A., Fremd-A., Familien-A.
 Klinischer Befund: psychopathologisch, internistisch und neurologisch
 Testpsychometrie: Screening (z.B. MMST, Uhrentest)

Profildiagnostik (z.B. CERAD-NP)
 Labor: Screening (z.B. BZ, Elektrolyte, BB, TSH, Vitamin B12, Folsäure),

ggf. Spezialuntersuchungen
 Strukturelle Bildgebung: CT oder MRT (ggf. quantitatives MRT/Volumetrie)
 EEG
 Funktionelle Bildgebung: PET, SPECT, („Amyloid-Imaging“)
 Lumbalpunktion: Screening (z.B. Ausschluss entzündlicher Ursachen),

Speziell: A-Beta Protein, Tau-Protein, Protein 14-3-3



Demenzsyndrom

Vaskulär

- M. Binswanger
- Multiinfarkt-D.

etc.
10%

Mischformen

degenerativ
+
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10-20 %

Degenerativ

Alzheimer-D.
(> 50%)

- Frontotemporale D.
- Lewy-Körperchen D.

- CJD 
etc.

ca. 60%

Sekundär
(z.T. heilbar)

- toxisch
- entzündlich
- neoplastisch
- metabolisch

etc.
10%



Therapeutische Ansätze bei der Demenz
1) adäquate Basis-Therapie

(z.B. Diagnoseklärung, Abklärung und Therapie interkurrenter  
Erkrankungen, Angehörigenarbeit, Milieugestaltung etc.)

2) Nicht-Pharmakologische Therapie (Psychosoziale Interventionen)
(z.B. Trainingsprogramme, Logo- , Ergo-, Musik- und Gestaltungstherapie etc.)

3) Symptomatische Pharmako-Therapie
a) der kognitiven Symptome 

(z.B. Cholinergika, Memantine, Ginkgo biloba etc.)
b) der nicht-kognitiven Symptome 

(z.B. Antidepressiva, Antipsychotika, Cholinergika etc.)

4) Innovative krankheitsmodifizierende Therapieansätze (kausal)
(z.B. Anti-Amyloid-Strategien: Lecanemab, Donanemab)



Verlauf der Alzheimer-Demenz
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Prävention der Alzheimer Demenz

primär

Verhinderung von 
Neuerkrankungen

bei Gesunden;
Ausschaltung von

Risikofaktoren
(Allgemein-

Bevölkerung)

sekundär

Früherkennung 
mit dem Ziel, der
Intervention, um
die Manifestation

des klinischen Voll-
bildes zu verzögern
(Risikopopulation)

tertiär

Therapeutische
Intervention

zur Verhinderung
eines Fortschreitens

(manifest
Erkrankte)



Empirische Quellen der Evidenz

 Experimentelle in-vitro Studien

 Experimentelle in-vivo Studie (u.a. transgene Tiere)

 Retrospektive Studie und Fall-Kontrollstudien

 Prospektive Beobachtungsstudien (Kohortenstudien)

 Interventionsstudien (RCT)

Aussage-
kraft

Die Wissenschaft hat festgestellt…..

„ XY hilft vorbeugend gegen Alzheimer ! “



Risiko- und Schutzfaktoren für 
(Alzheimer)-Demenz laut epidemiologischen Studien (Auswahl)
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Studie Stichprobe Relatives Risiko (95% CI)

Yoshitake Gemeinde 0,18 (0,06 –0,61)
et al. 1995 (n = 826; 7 Jahre) täglich körperlich aktiv

Laurin Gemeinde 0,5 (0,28 – 0,9)
et al. 2001 (n = 4615; 5 Jahre) bei hoher Aktivität

Wang Gemeinde 0,6 (0,38 –0,94)
et al. 2002 (n = 776; 6,4 Jahre) bei täglicher Aktivität

Lindsay Gemeinde 0,69 (0,5 – 0,96)
et al. 2002 (n = 4615; 5 Jahre) bei regelmäßiger Aktivität

Andel HARMONY (Twin Study) 0,63 (0,43-0,91), leichtes Training
et al., 2008 (n=3144; 31 Jahre) 0,34 (0,16-0,72), regelmäßiges Training

Etgen Gemeinde 0,57 (0,37-0,87), mäßige Aktivität
et al., 2010 (n=3903; 2 Jahre) 0,54 (0,35-0,83) hohe Aktivität

Körperliche Aktivität und 
Risiko der (Alzheimer)-Demenz

Ergebnisse prospektiver Studien (Auswahl)



Mechanismen?

Unspezifische/Allgemeine Effekte
 Metabolische Syndrom↓ (Adipositas, Hypertonie, Diabetes M., Hyperlipidämie)
 Kardiovaskuläre Fitness↑
 Gefäßprotektion

Hirnspezifische Effekte
 Neurogenese↑
 Synaptogenese↑
 Vasogenese↑

 „Anti-Amyloid“

zerebrale Reserve↑
„Neuroplastizität“↑

Neuroprotektion
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Risikoerhöhung Odds-Ratio (95% CI)*

Cholesterin (mmol/l)
> 6,5 (vs. < 6,5) 2,8 (1,2 – 6,7)
(= 251 mgl/dl)

Blutdruck systolisch (mm Hg)
140-159 (vs. < 140) 1,6 (0,7 – 4,2)
> 160 (vs. < 140) 2,6 (1,1 – 6,6)

Blutdruck diastolisch (mm Hg)
90-94 (vs. < 90) 1,2 (0,4 – 3,3)
> 95   (vs. < 90) 2,0 (0,9 – 4,6)

*Adjustiert für Alter, Bildungsstand, Geschlecht, Rauchen, Alkoholkonsum und ApoE-Status

Arterielle Hypertonie und erhöhter Cholesterinspiegel im 
mittleren Lebensalter sind unabhängige Risikofaktoren 
für die Entwicklung einer Alzheimer-Demenz im Alter

(Kivipelto et al., 2002; N = 1449, Beobachtungszeitraum: 21 Jahre)
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Neuropathologie der Alzheimer-Demenz

Extrazellulär:
„neuritische“
Amyloid-Plaques

Aβ-Protein

Intrazellulär:
Neurofibrillen-
Bündel („tangles“)

τ-Protein



Lazarov et al., Cell 2005

Körperliche Aktivität reduziert die Amyloidablagerung 
Im Gehirn transgener APPswe-Mäuse
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Mediterrane Kost

z.B.
• Viel frisches Gemüse und Obst
• Gesunde Speisefette (Olivenöl, Rapsöl etc.)
• Hülsenfrüchte, Nüsse, vollwertige Getreideprodukte
• Fisch (insbesondere solcher mit hohem Gehalt an Omeg-3-

Fettsäuren: Lachs, Forelle…)
• Kein Übermaß an tierischen Fetten (Schweine-/Rindfleisch, 

Wurst, Milchprodukte …)
• Kein Übermaß an Alkohol



Einfluss der Ernährung auf das Alzheimer-Risiko



Quelle: Scarmeas et al., Annals of Neurology 59 (2006): 912-921





Nordische Kost

• Vollkorngetreide, vor allem Roggen, Gerste und Hafer
• Wurzelgemüse wie Rote Bete und Karotten
• Beeren und regionales Obst wie Äpfel und Birnen
• Nüsse
• Pilze
• Hülsenfrüchte
• fettreichen Fisch wie Lachs und Makrele
• fettarme Milchprodukte
• Raps, Sonnenblumen und Leinsamen. 
• Fleisch max. 1x/ Woche.
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Quelle: Almeida-Meza et al. Journal of Alzheimer‘s diesaese2021; 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8075407/: 

English Longitudinal Study of Ageing

Kognitiv und sozial stimulierende Freizeit- und 
Alltagsaktivitäten und Demenzrisiko 

Anzahl der
Aktivitäten
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Die Rolle der Schwerhörigkeit
• Umfangreiche prospektive Studie über Beobachtungszeiträume on 9-17  Jahren belegen 

einen signifikanten Zusammenhang zwischen (nicht korrigierter) Altersschwerhörigkeit und 
dem Risiko für kognitive Störungen und Demenz

• Ab einem Hörverlust von 25dB ist das Risiko beinahe verdoppelt
• Die Verwendung eines Hörgeräts wirkt dem entgegen
• Ursächlich wird eine Erschwerung/Behinderung kognitiv und sozial stimulierender 

Erfahrungen vermutet

Ergebnis einer Metaanalyse von 40 Studien; Quelle: Loughrey et al. JAMA Otolaryngology 2018https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5824986/



The Lancet Commission on Dementia
prevention, treatment, and care (2024)

• Fokus  auf potentiell modifizierbare Risikofaktoren
• Evidenzrecherche und Metaanalyse insbesondere 

umfangreicherer möglichst repräsentativer Studien
• 14 modifizierbare Risikofaktoren erklären 40% aller 

weltweit auftretenden Demenzfälle:
• niedriger Bildungsstand, arterielle Hypertonie, nicht 

korrigierte Schwerhörigkeit, Rauchen, Übergewicht, 
Depression, körperliche Inaktivität, Diabetes, Soziale 
Isolation (2017) + übermäßiger Alkoholkonsum, 
Kopfverletzungen, Luftverschmutzung (2020), + nicht 
korrigierte Sehminderung, LDL-Cholesterin Erhöhung 
(2024)



Aus: Livingston et al. ,Lancet. 2020 Aug 8;396(10248):413-446. doi: 10.1016/S0140-6736(20)30367-6. Epub 2020 Jul 30.

Lebenslaufmodell potentiell beeinflussbarer Risikofaktoren 



The Lancet Commission on Dementia prevention, treatment, and care 
(2024)

EMPFEHLUNGEN ZUR INDIVIDUELLEN 
DEMENZPRÄVENTION

• Arterielle Hypertonie bereits im mittleren Lebensalter konsequent 
behandeln

• Schwerhörigkeit erkennen und behandeln (Hörgerät)
• Sehbeeinträchtigung so weit wie möglich korrigieren
• Übermäßigen Alkoholkonsum vermeiden
• Kopfverletzungen vorbeugen
• Das Rauchen aufgeben
• Übergewicht und Diabetes durch eine gesunde Ernährungsweise und 

einen bewegungsorientierten Lebensstil entgegenwirken
• LDL Cholesterin senken (diätetisch, ggf. Statine)
• Körperliche Aktivität bis ins hohe Alter aufrechterhalten
• „Be ambitious about prevention“



Empfehlungen der WHO 2026 zum Erhalt 
der Hirngesundheit







Ergebnisse prospektiver Studien (Auswahl)
FINGER (Finish Geriatric Intervention Study)

Ngandu et al., The Lancet 2015, 385 2255-2263

- 1.260 Teilnehmer
- Keine Demenz
- Risikofaktoren
- 60-77 Jahre
- 2 Jahre

Multimodale Intervention:
- Bewegung 

Ausdauer 2-5/ W.
Kraft:  1-3/ W.

- Kognitives Training (PC)
- Ernährungsumstellung

Lebensstilmaßnahmen kombinieren!



Weitere Risikofaktoren

• Genetik („Veranlagung“)
• Hypovitaminosen (aber Achtung: Einfache 

Nahrungsergänzung mit Vitaminpräparaten wird zur 
Demenzprävention nicht empfohlen!)

• Schlafstruktur/-mangel 
• „dementive“ Medikation
• ….



Was der Hausarzt tun könnte …

Aus. Pantel J: Der Internist (Berl). 2016 Oct;57(10):1029-1036. doi: 10.1007/s00108-016-0097-8.



Fazit

• Es gibt zahlreiche wissenschaftlich gut belegte 
Risiko- und Schutzfaktoren für Demenz

• Viele davon sind beeinflussbar!
• Es lohnt sich, damit bereits im mittleren Alter zu 

beginnen
• Auch im höheren Alter ist es dafür noch nicht zu 

spät!
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