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F O R T B I L D U N G

Mit der stetigen Zunahme der Lebenserwar-

tung steigt nicht nur die Anzahl der Demenz-

erkrankungen, sondern – angesichts der damit

verbundenen enormen Kosten – auch die

Notwendigkeit vorbeugender Massnahmen.

Diese können auf medikamentöser und/oder

auf nicht medikamentöser Ebene erfolgen.

Doch welche Massnahmen sind sinnvoll und

welche nicht? Folgender Artikel soll diese

Fragestellungen nach derzeitigem Wissens-

stand beleuchten.

HENNING WORMSTALL ,  CHRISTOPH LA SKE

Einführung
Demenzerkrankungen haben in der Bevölkerung mittlerweile
einen hohen Bekanntheitsgrad, sodass es nicht verwunderlich
ist, dass sowohl in der medizinischen Literatur als auch in den
Medien der Name Alzheimer neben Parkinson zum häufigsten
medizinischen Eigennamen geworden ist. Dies hat auch zur
Folge, dass Ärzte immer häufiger mit der Frage nach präventi-
ven Möglichkeiten konfrontiert werden. Auch wenn es derzeit
noch keinen «Königsweg» zur Prävention gibt, sollte doch an-
gesichts der hohen Kosten und der noch begrenzten Möglich-
keiten in der Behandlung von progredienten Demenzerkran-
kungen ein besonderes Augenmerk auf präventiven Massnah-
men mit entsprechender Aufklärung der Patienten liegen.
Wie in Abbildung 1 dargestellt, hat das wissenschaftliche Inter-
esse auf dem Gebiet der Demenzprävention in den letzten Jahr-
zehnten stetig zugenommen (10). Im Kontext mit der bekann-
ten demografischen Entwicklung aller westlichen Industrielän-

der ist das Alter der nicht zu beeinflussende Hauptrisikofaktor.
So steigt die Prävalenz demenzieller Erkrankungen kontinuier-
lich von etwa 1,5 Prozent in der Gruppe der 65- bis 69-Jährigen
auf etwa 20 Prozent bei den 85- bis 89-Jährigen an. Trotzdem
sollten bereits im mittleren Lebensalter die derzeit bekannten
präventiven Möglichkeiten ausgeschöpft werden. Unterschie-
den werden Massnahmen der primären Prävention, die auf die
Verhinderung von Erkrankungen fokussieren, von diagnosti-
schen und therapeutischen Aktivitäten der Sekundär- oder Ter-
tiärprävention, die eine frühzeitige Erkennung und Behandlung
von bereits eingetretenen kognitiven Störungen oder somati-
schen Symptomen zum Ziel haben (Tabelle 1).
Am Beispiel der Alzheimer-Erkrankung beleuchtet Abbildung 2

die Komplexität der Genese von Demenzerkrankungen. Da das
Gebiet der Demenzprävention mittlerweile ein breites Themen-
spektrum umfasst, soll im nachfolgenden Text trotz gegensei-
tiger Beeinflussung und Ergänzung zwischen medikamentösen
und nicht medikamentösen Gesichtspunkten unterschieden
werden.

Medikamentöse Prävention
Antidementiva: Die derzeit gängigen Antidementiva gehören
zu den Wirkgruppen der Cholinesterasehemmer (9) bezie-
hungsweise zu den Glutamat-(NMDA-)Antagonisten (17) mit
nachgewiesener Wirksamkeit, kognitive Fähigkeiten und die

Möglichkeiten der Prävention von
Demenzerkrankungen
Ein «Goldstandard» existiert nicht, vielmehr gibt es unterschiedliche
Zugangswege und Behandlungsebenen

Tabelle 1: Präventionsebenen bei
Demenzerkrankungen

Primärprävention Verhinderung oder Verzögerung 
einer Neuerkrankung (z.B. Sport 
oder Gedächtnistraining)

Sekundärprävention Intervention bei einer manifesten, 
noch symptomarmen Erkrankung 
(z.B. Blutdruckeinstellung, 
Korrektur erhöhter Zuckerwerte, 
Lipidsenkung)

Tertiärprävention Abmilderung oder Verlangsamung 
von psychopathologischen Sym-
ptomen (z.B. Gabe von Psychophar-
maka oder Antidementiva)



Alltagsaktivitäten zu verbessern sowie die Belastung der pfle-
genden Angehörigen zu reduzieren. Die Cholinesterasehemmer
sind für die Behandlung der leichten bis mittelschweren
Demenz vom Alzheimer-Typ (DAT) zugelassen, die Glutamat-
Antagonisten haben eine Zulassung für mittelschwere bis
schwere Formen der DAT. Für beide Substanzklassen konnte
inzwischen auch eine Wirksamkeit bei der vaskulären Demenz
(23) nachgewiesen werden. Weitere Studien sind auch unter
versorgungsmedizinischen Aspekten erforderlich, zumal kri-
tische Stimmen laut wurden (1), die trotz signifikanter Ver-
besserung der kognitiven Fähigkeiten sozialmedizinische
Effekte bezweifeln. Hierzu kontrastierend sind klinische Er-
fahrungen und Beobachtungen von Altenpflegekräften, die
rasche Zustandsverschlechterungen nach Absetzen der Prä-
parate registrierten. Ob ein primärpräventiver Effekt der mo-
dernen Antidementiva und eine Konversion von einer leicht-
gradigen kognitiven Störung in eine DAT verhindert werden
kann, ist nach derzeitigem wissenschaftlichem Stand jedoch
noch nicht belegt. 
Cholesterinsenker: Statine sind Hemmstoffe des bei der endo-
genen Bildung von Cholesterin notwendigen Enzyms
3-Hydroxy-3-methylglutaryl-Coenzym-A (HMG-CoA-)Reduktase
und werden weltweit als Cholesterinsenker eingesetzt. Sie ver-
ringern das Arterioskleroserisiko und die Entwicklung von
zerebro- und kardiovaskulären Erkrankungen. Neuere Untersu-
chungen (21) ergaben Hinweise, dass die regelmässige Ein-
nahme von Statinen das Risiko einer Demenzentwicklung
reduzieren kann. Krankheitsspezifisch liegt bei einer regel-
mässigen Einnahme von Statinen das relative Demenzrisiko
für die alzheimersche Krankheit bei 0,37, bezüglich einer
vaskulären Demenz bei 0,25. Auch bei bereits diagnostizierter
Demenz konnten sekundär präventive Effekte aufgrund einer
verminderten Produktion von Amyloid-Plaques festgestellt
werden.

Antihypertensiva: Sowohl bei kardiovaskulären
Erkrankungen als auch bei Demenzerkrankun-
gen hat der Blutdruck einen hohen Stellenwert.
Eine schwedische Longitudinalstudie (22) fand
bei älteren Alzheimer-Patienten, dass diese 10
bis 15 Jahre vor Krankheitsbeginn zunächst
hypertensive Blutdruckwerte aufwiesen, je-
doch 1 bis 2 Jahre vor Manifestation der DAT
normale oder hypotensive Blutdruckwerte im
Vergleich zu einer nicht dementen Vergleichs-
gruppe erkennen liessen. Hieraus wurde gefol-
gert, dass erhöhte Blutdruckwerte in der Vor-
geschichte mit einem erhöhten Demenzrisiko
assoziiert sind und der Blutdruckabfall un-
mittelbar vor dem Demenz-Krankheitsbeginn
als Folgeerscheinung der bereits eingetretenen
zerebralen Veränderungen zu interpretieren
sei. Nachfolgend durchgeführte Therapiestu-
dien bestätigten dann diese Annahme auch für
vaskuläre Demenzformen. Bei Vorliegen einer
arteriellen Hypertonie reduziert eine frühzei-

tig begonnene effektive antihypertensive Therapie die Inzi-
denz, Prävalenz und Verlaufsgeschwindigkeit einer Demenz
(5). Pathophysiologisch scheint der präventive Effekt der Anti-
hypertensiva auf einer Reduktion vaskulärer Läsionen zu beru-
hen, wobei Gefässveränderungen sowohl bei der vaskulären
Demenz als auch bei der DAT in unterschiedlichem Ausmass
nachweisbar sind.
Nichtsteroidale Antiphlogistika (NSAP): Bei Kenntnis einer Be-
teiligung des Immunsystems an der Pathogenese und dem Ver-
lauf der DAT wurden epidemiologische Studien zum therapeu-
tischen und präventiven Einfluss von nichtsteroidalen Anti-
phlogistika bei Demenzerkrankungen durchgeführt. Hierbei
konnte bei einer mindestens dreijährigen Behandlung mit
NSAP ein relatives Risiko von 0,54 für die DAT gefunden wer-
den. Ein vergleichbarer Effekt auf die Entwicklung einer vasku-
lären Demenz konnte hingegen nicht beobachtet werden (7).
Dies spricht dafür, dass die protektive Wirkung der NSAP über
die alleinige Verhinderung von zerebrovaskulären Läsionen
hinausgeht und die antiinflammatorische Wirkung im Vorder-
grund steht. Der prophylaktische Effekt bezüglich der DAT kor-
reliert mit einer zunehmenden Einnahmedauer, ohne dass ein
sicherer Zusammenhang mit der Dosishöhe nachgewiesen wer-
den konnte (2).
Hormontherapie: In mehreren Fallkontrollstudien konnte seit
1990 eine 30- bis 60-prozentige Verringerung des Alzheimer-
Risikos bei Frauen nach postmenopausaler Einnahme von Öst-
rogenen demonstriert werden. In Abhängigkeit vom Zeitpunkt
der Hormoneinnahme und der Dauer der Einnahme fand sich
bei einer Einnahme von sechs Monaten bis über zehn Jahre für
die DAT ein relatives Risiko von bis 0,42 (12). Bei dem in der
Gynäkologie üblichen kombinierten Einsatz von Östrogenen
mit Gestagenen belegt die Women’s Health Initiative Memory
Study (20) anhand einer Kohortenstudie mit über 4000 älteren
Frauen, dass bereits ein Jahr nach Studienaufnahme das allge-
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Abbildung 1: Anzahl publizierter Artikel in MEDLINE zum Thema Demenz und Prävention
seit 1964



meine Demenzrisiko zweifach erhöht war. Zusätzlich fand
sich eine Häufung von Herzerkrankungen, Lungenembolien,
Schlaganfällen oder Brustkrebs. Auch im Studienarm mit aus-
schliesslicher Östrogen-Therapie fand sich ein erhöhtes Schlag-
anfallrisiko, sodass gefolgert werden musste, dass eine Hor-
montherapie unter dem Gesichtspunkt einer Demenzpräven-
tion nicht zu empfehlen ist.

Nicht medikamentöse Massnahmen
Reduktion von Übergewicht: In einer fast zwei Jahrzehnte dau-
ernden Langzeitstudie (6) wurde deutlich, dass Übergewicht
bei Frauen im fortgeschrittenen Alter einen Risikofaktor für die
Entwicklung einer Demenz (insbesondere einer DAT) darstellt.
Dabei erhöht sich das DAT-Risiko im Alter von über 70 Jahren
um 36 Prozent pro Zunahme um eine BMI-Einheit. Unter früh-
präventiven Gesichtspunkten sollte diesbezüglich nicht uner-
wähnt bleiben, dass heutzutage schon ein Viertel aller Kinder
übergewichtig ist (Computergeneration), was für die Zukunft
nicht unerhebliche Auswirkungen haben dürfte.
Körperliche Aktivität: Regelmässige körperliche Betätigung ist
mit einer geringeren Inzidenz für unterschiedliche Demenz-
erkrankungen (11) (relatives Risiko 0,63) verbunden. Dieser
protektive Effekt zeigt sich besonders bei Frauen, nimmt mit
dem Grad körperlicher Aktivität zu und könnte unter Umstän-
den auf einer Abnahme des Blutdrucks und der Serumlipide
beruhen. Zusätzlich dient eine körperliche Aktivität der Prä-
vention der oben genannten Adipositas.
Intelligenz und Ausbildung: Intelligenz und berufliche Qualifi-
kation im frühen Erwachsenenalter stellen einen prädiktiven
Wert für den späteren kognitiven Status dar. Einschränkend
bleibt zu bemerken, dass Personen mit höherer Bildung ihre

kognitiven Defizite besser kompensieren und testpsycholo-
gische Fragen besser bewältigen können. Dass Personen mit
niedrigerem Ausbildungsniveau häufiger vaskuläre Demenz-
erkrankungen im höheren Alter erleiden, könnte auf ein
weniger ausgeprägtes Gesundheitsbewusstsein zurückgeführt
werden.
Kognitive Trainingsprogramme: Im Rahmen der SIMA-Studie
(16) wurde in unterschiedlichen Studienarmen der Effekt von
Gedächtnistraining, körperlichem Training und der gegen-
seitigen Beeinflussung untersucht. Am besten schnitt die Kom-
binationsgruppe ab, bei der eindeutige Hinweise dafür gefun-
den wurden, dass sie eine deutliche Überlegenheit gegenüber
der untrainierten Gruppe beziehungsweise Teilnehmern mit
Einzelkomponenten zeigte und deshalb als signifikant präven-
tiv eingestuft werden darf.
Soziale Kontakte: Bei fehlenden oder unbefriedigenden sozia-
len Kontakten ist ein graduell anwachsendes Demenzrisiko zu
erkennen. Der Nutzen sozialer Kontakte wird durch eine emo-
tionale und intellektuelle Stimulierung sowie praktische Unter-
stützungsmassnahmen erklärt, durch die kognitive Defizite ver-
langsamt oder kompensiert werden.
Vitamin E und Vitamin C: Die Einnahme von Antioxidanzien
soll die im Übermass neurotoxisch wirkenden freien Radikalen
im Körper abfangen. Als Antioxidanzien dienen überwiegend
Vitamine und Spurenelemente. Engelhard et al. (3) kamen mit
ihrer über sechs Jahre dauernden prospektiven epidemiologi-
schen Verlaufsstudie mit über 5000 Personen zu dem Ergebnis,
dass die Einnahme von Vitamin E und C mit einem verminder-
ten DAT-Risiko assoziiert ist (relatives Risiko 0,82). Hierzu
kontrastierend konnte die Untersuchung von Luchsinger et al.
jedoch diesen protektiven Effekt nicht bestätigen (14). Auch die
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Abbildung 2: Hypothetisches integriertes Modell pathologisch relevanter Faktoren der Alzheimer-Demenz



Autoren der Cache County Study (24) sahen Wirkeffekte einer
kombinierten Einnahme von Vitamin E und C, wobei die Ein-
nahme von Multivitaminpräparaten oder nur eines der beiden
Vitamine zu keiner signifikanten Risikoreduktion führte.
Vitamin B6, B12 und Folsäure: Patienten mit erniedrigtem B12-
oder Folsäureserumspiegel haben ein doppelt so hohes Risiko
bezüglich der Entwicklung einer DAT, wobei vermutet wird,
dass diese Auswirkungen auf dem hierbei nachgewiesenen
erhöhten Homocystein-Serumspiegel beruhen. In einer pro-
spektiven Kohortenstudie mit mehr als 1000 älteren Probanden
wurde ein um 40 Prozent erhöhtes Demenzrisiko bei einem
Homocysteinanstieg festgestellt. Die Risikoerhöhung liess sich
sowohl für vaskuläre als auch degenerative Demenzformen
nachweisen (19). Trotz dieser Hinweise ist die derzeitige Da-
tenlage noch zu dünn, um generell einen protektiven Einsatz
dieser Vitamine zu empfehlen (8).
Alkohol und Kaffee: Diese «Genussgifte» scheinen, spärlich
konsumiert, neuroprotektive Wirkungen zu haben. Maia et al.
(15) sowie Lindsay et al. (13) beschrieben in ihren jeweils
mehrjährigen prospektiven Studien, dass regelmässiger Kaffee-
konsum mit einem signifikant niedrigeren DAT-Risiko verbun-
den ist.
In der prospektiven Rotterdam-Studie (18) mit knapp 8000 Per-
sonen fand sich für leichten bis mässigen Alkoholkonsum ein
signifikant protektiver Effekt bezüglich jeder Art von Demenz.
Entgegen früheren Meinungen, dass insbesondere Rotwein prä-
ventive Auswirkungen habe, wurde hier den unterschiedlichen
Getränkearten keine spezifische Rolle zugeschrieben. Die auf-
geführten positiven Ergebnisse sollten allerdings nicht die

äthyltoxischen Folgeerkrankungen (Polyneuropathie, Hepato-
pathie, Enzephalopathie, Impotenz oder Ösophagusvarizen)
vergessen lassen.

Resümee
Bei dem Terminus Demenz handelt es sich um einen noch un-
spezifischen Oberbegriff, vergleichbar mit Fieber, Kopfschmer-
zen oder Bauchbeschwerden, der einer weiteren differenzial-
diagnostischen Abklärung bedarf. Hiermit vergleichbar gibt 
es auch im Vorfeld von kognitiven Erkrankungen nicht «die»
präventive Massnahme, sondern unterschiedliche Zugangs-
wege und Behandlungsebenen. Bei der Diskussion der ausge-
wählten Studien wurden im Hinblick auf eine Primär- und
Sekundärprävention differenzierte Ergebnisse deutlich (Tabelle

2). Es konnten Nachweise gefunden werden, dass die moder-
nen Antidementiva aus der Wirkgruppe der Cholinesterase-
hemmer und der Glutamat-Antagonisten sowohl neuro-
degenerative als auch vaskuläre Krankheitsprozesse verlangsa-
men, primärpräventive Effekte konnten bisher jedoch noch
nicht eindeutig nachgewiesen werden. Der Langzeiteinsatz von
NSAP, Östrogen, Lipidsenkern und Antihypertensiva zeigte si-
gnifikante Hinweise auf ein vermindertes Erkrankungsrisiko,
insbesondere für eine Demenz vom Alzheimer-Typ.
Demenzprophylaktische Auswirkungen fanden sich auch für
einen leichten bis mässigen Alkoholkonsum, Kaffeegenuss, re-
gelmässige körperliche und geistige Aktivität sowie ausrei-
chende soziale Kontakte. Die prophylaktische Einnahme von
Vitaminen zur Demenzprävention kann nach der derzeitigen
Datenlage noch nicht generell empfohlen werden.
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Tabelle 2: Präventive Massnahmen bei demenziellen Erkrankungen

Methoden Wirksamkeit bei Präventive Effekte Nebenwirkungen

medikamentös manifester Demenz

Cholinesterasehemmer/Memantin + ? kardial, Asthma, gastrointestinal

Östrogene 0 + Karzinomrisiko, Embolie

Cholesterinsenker (+) + gastrointestinal, Kopfschmerz,

Myopathie

Antihypertensiva (Diuretika) 0 + Embolie, Elektrolyte

Nichtsteroidale Antiphlogistika (+) +/0 Ulcus ventriculi

Impfung ? ? Enzephalitis

nicht medikamentös

Körperliche Aktivitäten (+) +

Antioxidanzien (Vitamin E + C) 0 +/0

Alkohol 0 + äthyltoxische Nebenwirkungen

Kaffee 0 +

Gedächtnistraining (+) +

Ausbildung 0 +

+ = wirksam, (+) = fraglich wirksam, ? = Wirkeffekte noch unklar, 0 = kein Effekt belegt



Die Kehrseite der Medaille liegt jedoch im Nebenwirkungsrisiko
dieser Massnahmen und erfordert eine äusserst kritische Indi-
kationsstellung. So ist an möglichen Nebenwirkungen zum Bei-
spiel bei den NSAP das erhöhte Ulkusrisiko, bei der Hormon-
substitution ein erhöhtes Krebs- und Thromboserisiko zu nen-
nen. Auch der regelmässige Alkoholkonsum hat seinen Pferde-
fuss in Form von nicht unerheblichen Folgeerkrankungen.
Abschliessend bleibt festzuhalten, dass präventive Massnah-
men der Demenz grosse Überschneidungsbereiche mit der Prä-
vention von internistischen Krankheitsbildern (Herz-Kreislauf-
Erkrankungen) aufweisen. ■
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