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Zusammenfassung

Die zunehmende Anzahl von Patienten mit dementiellen Erkrankungen führt dazu, dass mehr und 
mehr spezialisierte Einrichtungen entstehen, deren Hauptaufgabe die Diagnostik, Therapie, Beratung 
und Betreuung von Patienten mit Gedächtnisstörungen ist. Diese sogenannten Gedächtnis-Sprechstun-
den oder Memory-Kliniken zeichnen sich durch die interdisziplinäre Zusammenarbeit von neurologi-
scher, geriatrischer, psychiatrischer und neuropsychologischer Kompetenz aus.
In der vorliegenden Übersicht wird das diagnostische Procedere der deutschsprachigen Memory-Kli-
niken erläutert. Problemfelder wie Patientenaufklärung und Beratung werden diskutiert. Ein ausführ-
licher Therapieteil zeigt die aktuellen medikamentösen und nicht-medikamentösen Therapieverfahren 
in der Behandlung dementieller Erkrankungen auf. 
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Abstract

The increasing number of dementia patients has been paralleled by the establishment of a growing 
number of specialized medical units whose primary tasks are to diagnose, treat, counsel and care for 
patients with memory problems. These »Memory Clinics« are characterized by interdisciplinary teams 
consisting of geriatricians, neurologists, neuropsychologists, and psychiatrists. 
The present review describes the diagnostic process in German speaking Memory Clinics. Sensitive 
issues such as disclosure of diagnoses and counseling are discussed. A final section elaborates on 
current pharmacological and non-pharmacological treatment strategies for dementia syndromes. 
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Einleitung

Aus epidemiologischen Schätzungen geht hervor, dass die 
Zunahme hochbetagter Menschen in Deutschland zu einem 
Anstieg der Zahl demenzkranker Patienten von derzeit rund 
einer Million auf mehr als zwei Millionen im Jahr 2030 füh-
ren wird [32]. In der Schweiz wird von einem sehr ähnlichen 
Szenario ausgegangen: die Anzahl von derzeit ca. 90.000 
Demenzpatienten wird im Jahre 2040 ca. 200.000 betragen 
[82]. Auch in Österreich wird ein Anstieg von ca. 100.000 
auf 240.000 Patienten angenommen [81].
Entsprechend der Zunahme dieser Patientenklientel werden 
mehr und mehr ambulante, teilstationäre und auch stationä-
re Einrichtungen zur Diagnostik und Therapie von Patienten 
mit dementiellen Erkrankungen, so genannte Memory-Kli-
niken (Memory-Clinics) oder Gedächtnissprechstunden, ge-
gründet. Die Memory-Kliniken sind zwar häufig mit statio-
nären Einrichtungen eines Krankenhauses verbunden, sind 
aber eigenständige Arbeitseinheiten. Sie stellen speziali-
sierte Einrichtungen dar, die sich durch die interdisziplinäre 
Zusammenarbeit von neurologischer, geriatrischer, psychia-
trischer und neuropsychologischer Kompetenz von der Fach-
arztpraxis unterscheiden.
Aussagen über die Anzahl von Memory-Kliniken in 
Deutschland schwanken, was in erster Linie daran liegt, dass 
es keine klare Definition für den Begriff gibt.  Derzeit stehen 
den Patienten rund 90 spezialisierte Einrichtungen zur Verfü-
gung. Für die ca. 7 Mio. Einwohner der Schweiz – deutlich 
über eine Million sind heute 65 Jahre alt oder älter – stehen 
zur Zeit 17 »Memory Clinics« zur Verfügung, in Österreich 
gibt es 14.
Das Patientenaufkommen in den einzelnen Einrichtungen ist 
sehr unterschiedlich. Während in größeren Zentren mehrere 
hundert neue Patienten pro Jahr untersucht werden, sehen 
kleine, vor allem ländliche Einrichtungen höchstens 50 Pati-
enten jährlich. In den letzten Jahren zeigte sich der erfreuli-
che Trend, dass zunehmend Patienten in sehr frühen Stadien 
eine Memory-Klinik aufsuchen oder dorthin überwiesen wer-
den. Patienten mit fortgeschrittener Symptomatik verbleiben 
meist in der ambulanten Behandlung des niedergelassenen 
Allgemeinarztes, seltener auch des Neurologen oder Psy-
chiaters, oder aber werden in gerontopsychiatrischen Abtei-
lungen stationär aufgenommen. Die Hauptaufgabe der Me-
mory-Kliniken verlagert sich somit in vielen Fällen von der 
Diagnostik einer augenfälligen dementiellen Erkrankung auf 
die Frühdiagnostik, auf die Erkennung neurodegenerativer 
Krankheiten im Stadium der Prä-Demenz bzw. der leichten 
kognitiven Beeinträchtigung, auf die Diagnostik ungewöhn-
lich rasch oder in frühem Lebensalter auftretender demen-
tieller Erkrankungen, auf die differentialdiagnostische Ab-
grenzung gegenüber funktionellen psychiatrischen Störun-
gen und auf die Diagnostik seltener Demenzen. 
Im folgenden soll das diagnostische Procedere erläutert wer-
den, wie es standardmäßig in den meisten Memory-Kliniken 
durchlaufen wird. Das Vorgehen orientiert sich zum größten 
Teil an den derzeitigen Leitlinien zur Diagnostik dementi-
eller Erkrankungen der Deutschen Gesellschaft für Psychi-

atrie, Psychotherapie und Neurologie (DGPPN) [13], dem 
Demenz-Manual des Berufsverbandes der Allgemeinärzte 
Deutschlands (BDA) [31] und den aktuellen Leitlinien der 
Deutschen Gesellschaft für Gerontopsychiatrie und -psy-
chotherapie von 2004. [12]. Für die Schweiz existiert ein 
Konsensus (Alzheimer Forum Schweiz, 1999) [69], der im 
Jahre 1999 publiziert wurde und im Jahr 2005 überarbeitet 
werden wird. 
Im zweiten Teil dieser Übersicht werden die Empfehlungen 
zur Therapie dementieller Erkrankungen dargestellt, die den 
Grundsätzen der evidenz-basierten Medizin folgen, nach de-
nen sich die Memory-Kliniken richten.  
 
Diagnostisches Vorgehen 

In allen Memory-Kliniken umfasst das diagnostische Vor-
gehen eine ausführliche Erhebung der Anamnese und mög-
lichst der Fremdanamnese von einer Bezugsperson des Pa-
tienten sowie eine geriatrisch-medizinische, neurologische, 
neuropsychiatrische und neuropsychologische Untersu-
chung. Die Diagnose von Demenzerkrankungen bezieht sich 
auf die Kriterien des ICD 10 [16] oder des DSM-IV [2]. Der 
Diagnose »leichte kognitive Beeinträchtigung (LKB)« liegen 
unterschiedliche Definitionen zugrunde [45].
Gemäß ICD 10 und DSM-IV wird die Diagnose einer De-
menz aufgrund einer Untersuchung der kognitiven Funktio-
nen gestellt. In der Praxis ist es sinnvoll, wenn Patienten ab 
einem Alter von 65 Jahren regelmäßig bezüglich möglicher 
Veränderungen ihrer Hirnleistungen befragt resp. untersucht 
werden. Als Screeningverfahren für den hausärztlichen Be-
reich eignen sich DemTect [44], TFDD [37], die Kombinati-
on von Mini Mental Status Test (MMST) und Uhrentest [77] 
oder der Syndrom-Kurz-Test (SKT) [21] (siehe Tabelle 1). In 
jedem Fall sollte außer einem Screeningtest ein ausführliches 
Interview einer gut informierten Bezugsperson erfolgen. 
Auf der Stufe spezialisierter Zentren, wie einer Memory-Kli-
nik, ist eine ausführliche neuropsychologische Untersuchung 

Tab. 1: Standardisierte Erhebungsinstrumente für die Demenzdiagnostik

Abb. 2: Auswahl wichtiger Interaktionen von Antiepileptika

Symptombereich Erhebungsinstrument

Demenz-Screening-Tests MMST + Uhrentest [77] 
TFDD [37]
DemTect [44]
SKT [21]

Kognitives Leistungsprofil CERAD-NP [52]
ADAS-cog [38]

Nicht-kognitive Symptome NPI [11]
BEHAVE-AD [62]
FBI [43]

Alltagsbeeinträchtigung BAYER-ADL [34]
ADCS-ADL [26]
NOSGER [73]

Schweregrad-Einstufung GDS [64]
CDR [54]

Ausprägung depressiver 
Symptome

BDI [5]
GDS [87]
GDS-Kurzform [70]
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Teil der interdisziplinären Abklärung. Das Resultat – ein dif-
ferenziertes Leistungsprofil der kognitiven Fähigkeiten – er-
laubt (a) eine Abgrenzung zwischen normalen und patho-
logischen Veränderungen im Rahmen der Hirnalterung, (b) 
die Herausarbeitung charakteristischer Ausfallsprofile und 
damit einen Beitrag zur ätiologischen Differentialdiagnose, 
(c) die individuelle Optimierung eines Therapieplans, (d) die 
Dokumentation des Krankheitsverlaufs in kognitiven Berei-
chen sowie (e) die Objektivierung der Effizienz therapeuti-
scher Interventionen. In Tabelle 1 sind einige Verfahren auf-
geführt, die als Grundlage der neuropsychologischen Dia-
gnostik dienen und durch weitere spezialisierte Instrumente 
ergänzt werden können. Entscheidend bei der Diagnostik 
von LKB ist, dass ein normiertes Instrument verwendet 
wird, bei welchem die Einflüsse demographischer Variablen 
(Alter, Ausbildung, Geschlecht) adäquat berücksichtigt wer-
den können. Als Beispiel sei hier die CERAD-Neuropsy-
chologische Testbatterie [52] erwähnt. Mit dieser Testsamm-
lung, welche kürzlich um zwei weitere Tests erweitert wurde 
(siehe www.memoryclinic.ch), werden in 30–45 Minuten 
die für die Demenzabklärung wichtigsten Hirnleistungen 
untersucht. Sie wurde als gemeinsames minimales neuro-
psychologisches Untersuchungsverfahren der deutschspra-
chigen Memory-Kliniken ausgewählt, bei 1.100 gesunden 
Personen normiert und im Rahmen einer Multi-Center Stu-
die (Deutschland, Österreich, Schweiz) validiert. 
Falls sich durch die neuropsychologische Untersuchung der 
Verdacht eines dementiellen Syndroms oder einer LKB be-
stätigt, geht es im nächsten Schritt darum, die den Hirnleis-
tungsstörungen zugrunde liegende(n) Ursache(n) zu klären. 
Zunächst erfolgt die Erhebung somatischer und psychiatri-
scher Vorerkrankungen sowie eine exakte Medikamenten- 
und Suchtanamnese. Die geriatrisch-internistische und aus-
führliche neurologische Untersuchung, die besonders gründ-
lich in Hinblick auf fokal neurologische Symptome und das 
Auftreten extrapyramidalmotorischer Symptome sein muss 
[80], gehört ebenso zur Demenzdiagnostik wie die Durch-
führung von Laboruntersuchungen. Die Analyse von Blut-
bild, Elektrolyten sowie Leber- und Nierenwerten wird als 
unentbehrlich angesehen. Die Bestimmung von  Schilddrü-
senparametern, Vitamin B12, Folsäure, ggf. auch eine Bor-
relien-, Syphilis- und HIV-Serologie, müssen die Diagnos-
tik ergänzen. Die Suche nach vaskulären Risikofaktoren 
schließt die Bestimmung der Blutfettwerte, des Cholesterin-
spiegels, der Blutzuckerwerte und des Blutdrucks (Langzeit-
Messung) ein. Trotz der Empfehlung der DGPPN-Leitlinien 
[55] wird nur in den wenigsten Memory-Kliniken routine-
mäßig ein EEG durchgeführt, da der differentialdiagnosti-
sche Wert fraglich ist. Die Arbeitsgruppe der europäischen 
Neurologen sagt ausdrücklich, dass das EEG zur Diagnos-
tik der Alzheimer-Krankheit und der vaskulären Demenz 
keinen Beitrag liefert [80]. Bei speziellen Fragestellungen, 
z.B. dem Verdacht auf Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung oder 
Epilepsien, ist die Durchführung eines (Langzeit-) EEGs je-
doch obligat.
Eine strukturelle Bildgebung (kraniale Computertomogra-
phie oder Kernspintomographie) wird in den meisten Me-

mory-Kliniken durchgeführt und sollte zumindest einmal 
während des diagnostischen Prozesses stattfinden. Der zu-
sätzliche Nutzen neuer bildgebender Verfahren wie Kern-
spintomographie mit Spektroskopie bzw. diffusions- und 
perfusionsgewichteten Sequenzen ist derzeit noch nicht 
einzuschätzen. Verfahren der funktionellen Bildgebung (Po-
sitronen-Emissionstomographie (PET) oder Single-Photon-
Computertomographie) sind nicht in allen Memory-Klini-
ken verfügbar. Diese Untersuchungstechniken werden in 
einzelnen Einrichtungen routinemäßig, jedoch vor allem bei 
schwierigen differentialdiagnostischen Fragestellungen ein-
gesetzt. PET-Untersuchungen können hilfreich sein bei der 
Unterscheidung zwischen dementiellen Erkrankungen und 
depressiven Störungen, die von ausgeprägten kognitiven 
Defiziten begleitet werden [30]. Bei der leichten kognitiven 
Beeinträchtigung kann das PET Aufschluss darüber geben, 
ob möglicherweise eine sehr frühe Alzheimer-Krankheit 
vorliegt [18]. Einen wertvollen Beitrag liefert das PET bei 
der Abgrenzung unterschiedlicher neurodegenerativer Er-
krankungen, z.B. Alzheimer-Krankheit und Frontotempora-
le Demenz [36]. Da die PET-Untersuchungen jedoch ausge-
sprochen hohe Kosten verursachen, wird von den nationalen 
Fachgesellschaften angesichts der derzeit zur Verfügung ste-
henden therapeutischen Optionen unter Kosten-Nutzen-Ge-
sichtspunkten nicht empfohlen, PET zur Standard-Diagnos-
tik hinzuzuziehen. 
Die Liquordiagnostik mit Bestimmung von Zellzahl und Ei-
weiß ist indiziert, wenn der Verdacht auf das Vorliegen einer 
infektiösen oder entzündlichen Erkrankung vorliegt. Die Be-
stimmung von beta-Amyloid, Gesamt-Tau und Phospho-Tau 
im Liquor wird in der Demenzdiagnostik zur Differenzie-
rung neurodegenerativer Prozesse herangezogen.
Oft ist auch spezialisierten Einrichtungen eine differential-
diagnostische Einschätzung unklarer Fälle im Rahmen eines 
einmaligen Assessments nicht möglich. In vielen Fällen, vor 
allem beim Vorliegen nur diskreter kognitiver Beeinträchti-
gungen, kann häufig erst durch eine Verlaufsbeobachtung 
weitere diagnostische Klarheit gewonnen werden. Als ge-
eignetes Zeitintervall werden sechs Monate angegeben; im 
Einzelfall kann eine frühere Wiedervorstellung sinnvoll sein 
[15].

Aufklärung der Patienten

Die Auffassung in den meisten Memory-Kliniken ist, dass 
der Patient ein Recht auf Wissen hat, so dass im Regelfall 
eine Aufklärung erfolgt, wenn das Vorliegen einer Demenz 
klinisch gesichert ist. Im Zuge der medikamentösen Behand-
lung ist eine Aufklärung  zwingend, da in der Arzneimittelin-
formation die Diagnose angesprochen wird. Die Aufklärung 
sollte sich allerdings am Informationsbedarf des Patienten 
orientieren, sein Vorwissen und mögliche Vorurteile be-
rücksichtigen und auf seine Befürchtungen eingehen. An-
dererseits gibt es das Recht auf Nichtwissen, das dann zu 
respektieren ist, wenn der Patient keine Aufklärung wünscht. 
Internationale Studien und Projekte bereiten fundierte Ver-
fahren zur Diagnosemitteilung und zur Aufklärung über die 



ÜBERSICHT J. Diehl et al.

4 | NeuroGeriatrie 1 · 2005

Diagnostik und Therapie dementieller Erkrankungen – Erfahrungen aus Memory-Kliniken ÜBERSICHT

NeuroGeriatrie 1 · 2005 | 5

Krankheitsfolgen vor [9]. Eine Mitteilung der Diagnose an 
die Angehörigen darf nur mit dem Einverständnis des Pa-
tienten geschehen. Wenn der Patient die Aufklärung seiner 
Angehörigen ablehnt, können Probleme auftreten. Ist die 
Einwilligungsfähigkeit des Patienten gegeben, muss sei-
nem Wunsch stattgegeben werden. Ist der Patient jedoch 
nicht mehr einsichts- bzw. einwilligungsfähig, wird der Arzt 
sich in den meisten Fällen dafür entscheiden, den nächsten 
Bezugspersonen die nötigsten Informationen zu geben. In 
Ausnahmefällen kann aber auch eine Familienkonstellation 
vorliegen, in der es für den Betroffenen besser ist, den An-
gehörigen Informationen über die vorliegende Erkrankung 
vorzuenthalten. In diesen Fällen sollte die Errichtung einer 
gesetzlichen Betreuung in die Wege geleitet werden [46].
Zu einer Aufklärung bei Demenzerkrankungen gehört auch 
eine eingehende Diskussion über die Beeinträchtigung des 
Patienten bei der Teilnahme am Straßenverkehr (insbeson-
dere beim Autofahren) und die daraus resultierenden Risi-
ken. Empirische Untersuchungen zur Frage der Unfallwahr-
scheinlichkeit bei Fahrern mit leichtgradiger Demenz haben 
keine erhöhte Unfallrate nachweisen können, was auch mit 
kurzen Fahrstrecken zusammenhängen kann, allerdings 
zeigte sich ein Trend zu mehr Unfällen mit Personenschäden 
und zu solchen mit Missachtung der Vorfahrt. Aus den bei 
Alzheimer-Patienten schon von Beginn der Erkrankung an 
vorliegenden Beeinträchtigungen der (geteilten) Aufmerk-
samkeit, der Erfassung komplexer Situationen, des Reakti-
onsvermögens und den Einschränkungen bei der Einschät-
zung von Entfernungen resultieren eindeutige Gefahren im 
Straßenverkehr. Einem Patienten mit Demenzerkrankung ist 
dringend zu raten, das Autofahren einzustellen. Der Entzug 
der Fahrerlaubnis bedeutet allerdings für viele Patienten ei-
nen gravierenden Einschnitt in der bisherigen Lebensführung 
und eine ausgesprochene Beschränkung ihrer Mobilität, so 
dass in Einzelfällen bei Patienten im leichtgradigen Stadium 
einer Demenz nach Kompromisslösungen gesucht werden 
kann. Ein Beispiel dafür ist die Empfehlung, nur noch tags-
über und mit Beifahrer zu fahren sowie längere Strecken zu 
vermeiden. Die Beurteilung der Fahrtauglichkeit muss also 
individuell erfolgen; jedoch ist davon auszugehen, dass Pa-
tienten mit einer mittelgradigen Demenz nicht mehr sicher 
fahren können. Vor allem die Angehörigen müssen – sofern 
sie dies nicht ohnehin schon tun – in solchen Fällen dazu 
angehalten werden, auf die Patienten dahingehend einzuwir-
ken, das Autofahren einzustellen. 
Wenn bei erkennbaren Gefahren, z.B. bei einem aggressi-
ven, unvorsichtigen Fahrstil oder bei fortgeschrittener De-
menz, die ärztliche Beratung und Aufforderung, das Au-
tofahren aufzugeben, nicht erfolgreich erscheint, kann in 
Deutschland die zuständige Behörde benachrichtigt werden, 
die eine Prüfung der Fahrtauglichkeit veranlasst. In diesem 
Fall hat die öffentliche Sicherheit Vorrang vor der Schwei-
gepflicht des Arztes. In der Schweiz hat der Arzt in Fällen 
fraglicher Fahrtauglichkeit ein Melderecht. Hier hat sich die 
Praxis bewährt, dass frühdemente Patienten, die weiter Auto 
fahren möchten, ihre Fahrtauglichkeit in der Praxis überprü-
fen lassen (expertenbegleitete Kontrollfahrt).

Genetische Beratung 

Häufig erkundigen sich Verwandte von Patienten mit Alz-
heimer-Krankheit nach ihrem eigenen Risiko, zu erkranken. 
In den wenigen eindeutig monogen verursachten familiären 
Fällen ist nach einer vorsichtigen Aufklärung eine Überwei-
sung an ein Institut für Humangenetik indiziert, sofern die 
Verwandten eine Beratung wünschen. Abgesehen von diesen 
seltenen Fällen lässt sich allerdings keine sichere Aussage 
über das Wiederholungsrisiko bei den Verwandten des Pa-
tienten machen. Das Vorkommen von mehreren Sekundär-
fällen in der Familie beweist nicht, dass ein krankheitsver-
ursachendes Gen vorliegt, vor allem wenn der Krankheits-
beginn der Betroffenen jenseits des 70. Lebensjahrs liegt. 
Keinesfalls erlaubt die Bestimmung des Apolipoprotein-
E-Genotyps, die heute auch kommerziell angeboten wird, 
eine Abschätzung der Erkrankungswahrscheinlichkeit im 
Einzelfall. 
Innerhalb der Memory-Klinken, aber auch unabhängig da-
von haben sich Zentren mit besonderer Kernkompetenz in 
unterschiedlichen Gebieten der Demenzdiagnostik bzw. da-
mit zusammenhängenden Fragestellungen entwickelt, an die 
sich niedergelassene Spezialisten wie auch andere Memory-
Kliniken ggf. wenden können. So stellt z.B. die Universität 
Göttingen das Kompetenzzentrum für alle Fragen rund um 
die Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung dar.

Status quo der Therapie dementieller Erkrankungen nach den 
Grundsätzen evidenzbasierter Medizin

Memory-Kliniken sind spezialisierte Einrichtungen mit mul-
tidisziplinärer Kompetenz. Sie sind so organisiert, dass sie 
– ggf. mit einem relativ großen diagnostischen Aufwand –
Frühdiagnostik leisten und differentialdiagnostische Frage-
stellungen beantworten können. Daher stellen sie die An-
laufstelle für den niedergelassenen Facharzt dar, der die 
weitere Abklärung eines Patienten mit Hilfe von »Spezialis-
ten« leisten möchte. Die Vorgehensweise der Memory-Kli-
niken bei der Diagnostik wurde im ersten Teil dieser Arbeit 
beschrieben. Im folgenden sollen die Behandlungsstrategi-
en dementieller Erkrankungen erörtert werden, welche die 
Memory-Kliniken entsprechend den Erkenntnissen evidenz-
basierter Medizin verfolgen, und welche dementsprechend 
auch im niedergelassenen Bereich Standard sein sollten.
Die meisten der Memory-Kliniken beginnen bei entspre-
chender Indikation eine medikamentöse Behandlung bzw. 
sprechen in ihrem Bericht an den weiterbehandelnden nie-
dergelassenen Arzt eine Therapieempfehlung aus. Je nach 
Bedarf führen die Memory-Kliniken Verlaufs- und Thera-
piekontrollen durch und stehen als Ansprechpartner für spe-
zielle Fragen von Patient, Angehörigen und behandelndem 
niedergelassenen Arzt zur Verfügung. An einigen Memory-
Kliniken werden Patienten im Rahmen von klinischen Arz-
neimittelprüfungen behandelt. 
Grundsätzlich umfasst die Behandlung einer dementiellen 
Erkrankung mehrere Elemente. An erster Stelle muss eine 
allgemeinmedizinische Basistherapie stehen. Dazu gehört 
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die Behandlung von körperlichen systemischen Erkrankun-
gen und Risikofaktoren, insbesondere eine Optimierung des 
Blutdrucks, der Blutzucker-, Cholesterin- und Schilddrüsen-
werte, die Behandlung eventueller Vitaminmangelzustände 
und die Korrektur von Seh-, Hör- und Gehbehinderungen, 
soweit dies möglich ist. Die spezifische Demenztherapie 
umfasst im Rahmen eines multimodalen Therapiekonzepts 
individuelle und stadiengerechte medikamentöse und nicht-
medikamentöse Strategien ebenso wie die Betreuung der 
Angehörigen. Die Bedeutung der kognitiven Störungen als 
Zielsymptom der Therapie wird von Ärzten in der Regel 
überschätzt. Für Patienten und Angehörige hat die Aufrecht-
erhaltung der Lebensqualität als Behandlungsziel bei neu-
rodegenerativen Krankheiten Priorität [25]. Deswegen steht 
neben dem Versuch einer Verbesserung oder zumindest Sta-
bilisierung von kognitiver Leistungsfähigkeit und Alltags-
bewältigung die Beeinflussung der Verhaltensstörungen im 
Vordergrund, dies vor allem im fortgeschritteneren Stadium 
einer Demenz. Ein wesentliches Kriterium für alle therapeu-
tischen Entscheidungen sollte dabei die Minimierung des 
subjektiven Leids von Patienten und Angehörigen sein [35].

Medikamentöse Behandlung

Demenz bei Alzheimer-Krankheit 

Die Möglichkeiten der medikamentösen Therapie der De-
menz bei Alzheimer-Krankheit sind derzeit ausschließlich 
symptomatischer Natur (siehe Tabelle 2). Zur Behandlung 
der leichten und mittelgradigen Demenz bei Azheimer-
Krankheit in Deutschland, Österreich und der Schweiz sind 
die Acetylcholinesterase-Hemmer Donepezil (Aricept®), 
Galantamin (Reminyl®) und Rivastigmin (Exelon®) zuge-
lassen. Vorrangiges Ziel der Behandlung mit den Acetylcho-
linesterasehemmern ist, das kognitive Leistungsvermögen 
und die Fähigkeit zur Bewältigung von Alltagstätigkeiten 
möglichst lange aufrechtzuerhalten. Der Einsatz dieser Me-
dikamente wird von den medizinischen Fachgesellschaften 
(Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und 
Neurologie, DGPPN [13], Deutsche Gesellschaft für Geron-
topsychiatrie und -psychotherapie, DGGPP [12], Arzneimit-
telkommission der deutschen Ärzteschaft, AKdÄ [3]) emp-

fohlen. Die nationalen Empfehlungen stimmen im wesentli-
chen mit denen des National Institute for Clinical Excellence 
(NHSNICE) in Großbritannien [56] und dem Bericht des 
Komitees für Qualitätsstandards der American Academy of 
Neurology [17] überein. Grundlage für diese Einschätzun-
gen sind die Ergebnisse der klinischen Prüfungen, die für 
jede der genannten Substanzen an großen Stichproben von 
jeweils mehreren tausend Patienten nach den strengen me-
thodischen Auflagen der Zulassungsbehörden durchgeführt 
worden sind. Diese Studien weisen für Acetylcholinesterase-
Hemmer moderat ausgeprägte, aber bemerkenswert konsis-
tente, klinisch relevante Behandlungseffekte nach [6, 65]. 
Bei Patienten mit einer mittelgradigen bis fortgeschritte-
nen Demenz bei Alzheimer-Krankheit sind nach inzwischen 
vorliegenden Studien [7, 22, 24] Cholinesterase-Inhibitoren 
ebenfalls wirksam, jedoch gibt es hierfür noch keine Zulas-
sung. Derzeit ist für dieses Verlaufsstadium nur der Gluta-
mat-Antagonist Memantine zugelassen, der auch im mittel-
gradigen Stadium eingesetzt werden kann [63, 85]. 
Die Behandlung mit einem Antidementivum sollte bei Ver-
träglichkeit über mindestens sechs Monate durchgeführt 
werden, weil vorher keine zuverlässige Beurteilung des 
Therapieerfolgs möglich ist.  Zur Beurteilung des Behand-
lungsergebnisses müssen Informationen über die kognitive 
Leistungsfähigkeit und die Alltagsbewältigung herangezo-
gen werden. Der Mini Mental Status Test in Verbindung mit 
fremdanamnestischen Informationen wird als Minimallö-
sung zur Prüfung des Behandlungserfolgs angesehen. 
Ein Stillstand der Symptomatik ist als Therapieerfolg zu 
werten. Im Falle einer deutlichen Verschlechterung sollte 
die Behandlung auf einen anderen Acetylcholinesterase-
Hemmer umgestellt werden. Die Kombination von Cholin-
esterase-Hemmern mit Memantine scheint bei Patienten 
mit mittelgradiger bis fortgeschrittener Demenz zu einer 
zusätzlichen Verzögerung der Symptomprogression [76] zu 
führen, jedoch fehlen zur Zeit umfassende Medikamenten-
studien zu dieser Frage.  
Problematisch ist es, den Zeitpunkt zu bestimmen, an dem 
es gerechtfertigt ist, die Behandlung mit einem Antidemen-
tivum abzusetzen oder auf ein anderes Antidementivum 
zu wechseln. Die DGPPN-Leitlinien empfehlen eine Be-
handlungsdauer von 24 Wochen. Dieser Empfehlung sollte 

Tab. 2: Antidementiva mit Zulassung in der Behandlung dementieller Erkrankungen 

Wirkstoff Handelsname Wirkmechanismus Indikation initiale Dosis Erhaltungsdosis/d

Donepezil Aricept® Hemmer der Acetylcholinesterase Leichte und mittelgradige Demenz bei 
Alzheimer-Krankheit, gemischte Demenz

5 mg 10 mg

Galantamin Reminyl® Hemmer der Acetylcholinesterase,
allosterische Modulation des nikotinergen 
AChE-Rezeptors

Leichte und mittelgradige Demenz bei 
Alzheimer-Krankheit, gemischte Demenz

2 x 4 mg
Retardkapsel:
1 x 8 mg

2 x 8 – 2 x 12 mg

1 x 16 – 1 x 24 mg

Rivastigmin Exelon® »Pseudoirreversibler« Hemmer der Acetyl-
cholinesterase und Hemmer der Butylcho-
linesterase

Leichte und mittelgradige Demenz bei 
Alzheimer-Krankheit, gemischte Demenz

2 x 1,5 mg 2 x 4,5 – 2 x 6 mg

Memantine Axura®, 
Ebixa®

Glutamat-Antagonist Mittelgradige und schwere Demenz bei 
Alzheimer-Krankheit

5 mg 2 x 10 mg
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man jedoch skeptisch gegenüberstehen, da die pharmako-
logische Wirkung der Cholinesterase-Hemmer nach einem 
halben Jahr nicht plötzlich aufhört. Langzeitstudien zeigen 
vielmehr unter fortgesetzter Behandlung mit einer solchen 
Substanz ein allmähliches Absinken der kognitiven Lei-
stungsfähigkeit, dessen Verlauf um rund ein Jahr gegenüber 
der Abnahme bei unbehandelten Patienten verschoben ist 
[66]. Im allgemeinen wird man das Absetzen eines Cholin-
esterase-Hemmers dann erwägen, wenn das Krankheitsbild 
unter Therapie eindeutig und rasch fortschreitet, aber auch 
dann, wenn von einer kognitionsfördernden und/oder all-
tagserleichternden Therapie kein Nutzen für den Patienten 
mehr zu erwarten ist. Es lässt sich aber nie vorhersehen, ob 
das Absetzen des Medikamentes zu einer Verschlechterung 
führen wird. Deswegen müssen die Patienten in der Zeit des 
Absetzversuchs oder des Medikamentenwechsels besonders 
häufig gesehen werden. Die Angehörigen sollten in die Ent-
scheidung über das Absetzen  oder Fortführen einer antide-
mentiven Behandlung unbedingt einbezogen werden. 
Die konsistente Wirksamkeit der Cholinesterase-Hemmer 
wird nach Sicht der Memory-Kliniken nicht durch eine von 
der nationalen britischen Gesundheitsbehörde finanzierte 
Studie in Frage gestellt, in der sich für Donepezil erheb-
lich geringere Therapieeffekte darstellten als in den von 
der Pharmaindustrie durchgeführten Prüfungen [29]. Die-
se Untersuchung fand in der Laienpresse ein sehr breites, 
verallgemeinerndes und für die Betroffenen sehr negatives 
Echo. Für die weniger überzeugenden Behandlungserfolge 
lassen sich klare Gründe erkennen: die Patienten waren ne-
gativ ausgewählt, die Dosierung war bei der Hälfte der Stu-
dienteilnehmer zu niedrig, die Therapie wurde nach jeweils 
12 Monaten abgesetzt, überzufällig viele Patienten mit un-
zureichendem Ansprechen auf die Behandlung schieden aus 
der Studie aus und es kam zu einer sehr starken Stichpro-
benschrumpfung im Verlauf der Untersuchung. Die Kritik, 
dass aufgrund von methodischen Mängeln der Zulassungs-
studien, deren Auswirkung auf die Ergebnisse nur behauptet 
wird, die Wirksamkeit von Donepezil wissenschaftlich bis-
her nicht erwiesen sei [40], halten die Memory-Kliniken für 
nicht gerechtfertigt.  
  
Therapie dementieller Erkrankungen bei zerebrovaskulären 
Krankheiten

Galantamin [20] und Donepezil [61] konnten bei Patienten 
mit wahrscheinlicher vaskulärer Demenz ihre Wirksamkeit 
nachweisen, sind jedoch in Deutschland und der Schweiz 
(noch) nicht zur Behandlung der reinen vaskulären De-
menz zugelassen. Im Vordergrund steht die Behandlung 
von vaskulären Risikofaktoren wie Hypertonus, Diabetes, 
Herzrhythmusstörungen, Hyperlipidämie, Hyperhomocy-
steinämie und ggf. der Einsatz von Thrombozytenaggregati-
onshemmern. Bei Patienten, welche die klinischen Diagno-
sekriterien für leicht- bis mittelgradige Alzheimer-Krankheit 
erfüllen, gleichzeitig aber Zeichen einer relevanten zerebro-
vaskulären Erkrankung aufweisen, sind Cholinesterase-
Hemmer zur Behandlung jedoch zugelassen.

Therapie seltener Demenzen

Bei Demenz bei Lewy-Körperchen-Krankheit sollte ent-
sprechend den neuesten Forschungsergebnissen [50] eine 
Behandlung mit Cholinesterase-Hemmern erfolgen. Der 
Einsatz von Cholinergika lässt sich auch dadurch rechtfer-
tigen, dass diese Krankheitsbilder histopathologisch oft mit 
der Alzheimer-Pathologie vergesellschaftet sind [33] und 
mit einem ausgeprägten cholinergen Defizit einhergehen 
[4, 78].
Zur Behandlung der Demenz bei Parkinson-Krankheit steht 
Rivastigmin (Exelon®), das in einer  relativ großen Studie 
seine Wirksamkeit bei dieser Indikation nachweisen konn-
te [19], vermutlich kurz vor der Zulassung. Konventionelle 
Neuroleptika sind bei Patienten, die an einer Demenz bei 
Lewy-Körperchen-Krankheit leiden, kontraindiziert, weil 
sie in der Mehrzahl der Patienten zu Nebenwirkungen im 
Sinne von zum Teil schweren extrapyramidalmotorischen 
Symptomen führen.
Bei der Frontotemporalen Demenz besteht kein cholinerges 
Defizit [75], so dass eine Behandlung mit Acetylcholineste-
rase-Hemmern nicht indiziert ist. Da die Serotonin-Rezep-
toren im Frontal- und Temporallappen reduziert sind [72], 
wird eine Behandlung mit selektiven Serotonin-Wiederauf-
nahmehemmern bzw. Trazodon empfohlen, die auch in Me-
dikamentenstudien zeigen konnten, dass sie die Verhaltens-
auffälligkeiten bei einigen Patienten positiv beeinflussen 
[53, 58]. In Einzelfällen können aber auch atypische Neu-
roleptika oder Antiepileptika (Carbamazepin, Valproinsäure) 
zu einer Besserung der Verhaltensauffälligkeiten führen [8].

Behandlung nicht-kognitiver Symptome  im Rahmen dementi-
eller Syndrome 

Nicht-medikamentöse Therapie 

Vor einer medikamentösen Therapie nicht-kognitiver Sym-
ptome sollten immer erst die Möglichkeiten einer nicht-me-
dikamentösen Verhaltensmodifikation im Sinne einer psy-
chologischen und psychosozialen Behandlung ausgeschöpft 
werden. Die aktuellsten Empfehlungen zur Demenztherapie 
wurden von der DGGPP herausgegeben [12]. Darin wer-
den Milieugestaltung, Ergotherapie, Gedächtnisprogramme, 
verhaltenstherapeutische Verfahren, Entspannungstraining, 
multisensorische Stimulation, Validation, Erinnerungsthe-
rapie, Tanz- und Kunsttherapie sowie tiefenpsychologisch 
orientierte Interventionen erwähnt, ohne allerdings auf die 
empirische  Fundierung dieser Empfehlungen einzugehen. 
Nicht-medikamentöse Behandlungsstrategien für Demenz-
kranke sind mit unterschiedlichen Zielsetzungen entwickelt 
worden. Es sind Methoden, die den Betreuern den Umgang 
mit Demenzkranken erleichtern sollen und so einen güns-
tigen Behandlungseffekt erreichen, eine evidenzbasierte 
Therapieempfehlung wie bei der Arzneimitteltherapie ist 
allerdings nicht möglich. Es geht dabei nicht allein um Leis-
tungserhalt und Symptomreduktion, sondern die Lebensqua-
lität der Patienten [51] und ihrer primären Bezugspersonen 
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soll gestützt werden.  Der Einsatz der verschiedenen Strate-
gien muss die einzelnen Stadien der Erkrankung und damit 
das Ausmaß der kognitiven Beeinträchtigungen berücksich-
tigen (Tabelle 3). Die Verhaltenstherapie zählt zu den in die-
sem Bereich erprobtesten Verfahren [35, 68]. Die Beeinflus-
sung störenden Verhaltens, der weitest gehende Erhalt der 
verbliebenen Alltagskompetenzen wie auch eine Entwick-
lung geeigneter Coping-Strategien sind ihre primären Ziele. 
Sie muss mit Fortschreiten der Demenz entsprechend den 
Fähigkeiten des Patienten modifiziert werden. Die Begriffe 
»kognitives Training« und »kognitive Aktivierung« beziehen 
sich auf überlappende Konzepte, deren gemeinsames Ziel es 
ist, kognitive Leistungsbereiche zu nutzen, aufrechtzuerhal-
ten oder zu verbessern. Im Rahmen kognitiver Rehabilitati-
on werden individuelle Behandlungsprogramme erstellt, die 
neben der kognitiven Leistungsfähigkeit individuelle emotio-
nale und soziale Bedürfnisse der Betroffenen berücksichti-
gen [9]. Die »Realitätsorientierung« [41] wird vor allem in 
Einrichtungen der (teil-)stationären Pflege eingesetzt und ar-
beitet mit der Vermittlung von Information über die Zeit, den 
Ort, und/oder anwesende Personen. Bei der Anwendung von 
kognitiven Trainingsverfahren muss beachtet werden, dass 
die Konfrontation mit den eigenen Defiziten Frustration und 
sogar Depressionen auslösen kann. Andererseits dürfte die 
emotionale Komponente einer die Teilnehmer nicht überfor-
dernden kognitiven Aktivierung, vor allem durch die Gesell-
schaft mit anderen, Kommunikation und Erfolgserlebnisse, 
durchaus zu einer Verbesserung der Lebensqualität führen. 
Die Erinnerungstherapie [10] fußt auf Erkenntnissen der 
Psychotherapie mit älteren Menschen, wonach der positive 
Rückblick auf das eigene Leben einen wichtigen Beitrag zur 
Bewältigung altersspezifischer Veränderungen leisten kann. 

Die Validation [23] strebt danach, das Selbstwertgefühl der 
Patienten zu stärken. Selbsterhaltungstherapie (SET) inte-
griert verschiedene Verfahren, welche die Adaptation einer 
Person an die Krankheitsfolgen unterstützen. Zur Adaptation 
und Stabilisierung der zentral steuernden Selbst-Strukturen 
eignen sich besonders bestätigende Kommunikationsfor-
men, adäquate Beschäftigungen und Erfahrungen, die be-
deutende Erinnerungen wachrufen [67].
Eine unverzichtbare Maßnahme in der Behandlung der De-
menz ist die sogenannte Milieutherapie. Darunter versteht 
man die Gesamtheit an umweltbezogenen Maßnahmen, die 
darauf abzielen, Selbständigkeit zu erhalten und zu fördern 
und pathologisches Verhalten abzubauen [79]. Bei Demenz-
kranken umfasst die Milieutherapie im Sinne einer optima-
len Lebensraumgestaltung Hilfestellungen zur Orientierung, 
sinnvolle Beschäftigung und bestimmte Formen der Psycho-
therapie, aber z.B. auch architektonische Maßnahmen und 
das Training von Bezugspersonen (Tabelle 3).
Zur Therapie der Demenz gehört auch die Betreuung der 
betroffenen Angehörigen. Dies erfolgt in den Gedächtnis-
sprechstunden wie auch durch externe Kooperationspartner, 
z.B. Sozialpädagogen, sozialpsychiatrische Dienste, Alz-
heimer-Selbsthilfegruppen oder Alzheimer-Gesellschaften. 
Die Betreuung der Angehörigen beinhaltet die Beratung in 
rechtlichen und finanziellen Fragen, Hilfe bei der Organisa-
tion von ambulanten Hilfen, bei der Suche nach geeigneten 
Tagesstätten, Pflegeheimen etc. sowie ggf. auch psychologi-
sche  Unterstützung. Sie wird teils individuell, teils in Grup-
penform teils kontinuierlich (Angehörigengesprächskreise), 
teils zeitlich konzentriert (Schulungskurse) durchgeführt 
[47]. Bei einem Teil der Angehörigen ist eine psychothera-
peutische bzw. eine psychiatrische antidepressive Behand-
lung notwendig.

Medikamentöse Behandlung nicht-kognitiver Symptome

Viele nicht-kognitive Symptome, die im Rahmen einer de-
mentiellen Erkrankung auftreten, lassen sich medikamentös 
günstig beeinflussen. Der Einsatz von Psychopharmaka be-
darf allerdings strenger Indikationsstellung. Generell soll-
ten nebenwirkungsarme Präparate bevorzugt werden, die 
Anfangsdosierung ist so niedrig wie möglich zu halten, die 
Aufdosierung muss langsam, unter engmaschiger Kontrolle 
möglicher Nebenwirkungen erfolgen. Komorbiditäten wie 
auch Ko-Medikation und eventuelle Interaktionen sind zu 
berücksichtigen. Wegen ihrer anticholinergen Nebenwirkun-
gen werden trizyklische Antidepressiva in der Regel nicht 
eingesetzt. Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer, 
z. B. Citalopram oder Sertralin, erweisen sich als wirkungs-
voll in der Behandlung von Depression und labilem Affekt, 
die im Rahmen von Demenzen auftreten. In vielen Fällen 
wird auch ein positiver Effekt auf Reizbarkeit und Aggres-
sivität beobachtet.  
Zur Behandlung von Wahn und Halluzinationen, Aggres-
sivität und Unruhe werden Neuroleptika empfohlen. Ent-
sprechend ihres Nebenwirkungsspektrums (siehe Tabelle 4) 
müssen die Atypika bevorzugt werden. Olanzapin [74] und 

Tab. 3: Stadienabhänginge Indikation nicht-medikamentöser Interventionen 
im Verlauf von Demenzerkrankungen (nach Diehl [14])

Schweregrad

leicht mittelgradig schwer

Kognitive Psycho-
therapie

Klassische VT

Kognitives Training

Modifizierte VT Modifizierte VT

Erinnerungstherapie Erinnerungstherapie Erinnerungstherapie

Milieutherapie Milieutherapie Milieutherapie

Kreative Verfahren Kreative Verfahren Kreative Verfahren

Angehörigenarbeit Angehörigenarbeit Angehörigenarbeit

Selbst-Erhaltungs-
Therapie

Selbst-Erhaltungs-
Therapie

Selbst-Erhaltungs-
Therapie

Realitätsorientierungs-
training

Realitätsorientierungs-
training

Validation

Basale Stimulation

Angehörigenberatung Angehörigenberatung Angehörigenberatung



ÜBERSICHT J. Diehl et al.

8 | NeuroGeriatrie 1 · 2005

Diagnostik und Therapie dementieller Erkrankungen – Erfahrungen aus Memory-Kliniken ÜBERSICHT

NeuroGeriatrie 1 · 2005 | 9

Risperdal [42] konnten in Placebo-kontrollierten Studien 
die Wirksamkeit in der Behandlung von Verhaltensstörun-
gen bei dementiellen Erkrankungen nachweisen. Olanzapin 
ist allerdings inzwischen laut Fachinformation für die Be-
handlung von Psychosen und/oder Verhaltensstörungen im 
Zusammenhang mit einer Demenz nicht zugelassen, da in 
dieser Patientengruppe unter der Behandlung mit Olanza-
pin im Vergleich zu Placebo vermehrt zerebrovaskuläre Er-
eignisse aufgetreten waren. Auch für Risperidon gab es im 
März 2004 einen »Rote Hand Brief«, der über ein erhöhtes 
Risiko zerebrovaskulärer Ereignisse, auch mit Todesfolge, 
bei Demenzpatienten berichtete [86]. Daraufhin wurde die 
Indikation von Risperidon auf die »Behandlung chronischer 
Aggressivität [...] oder psychotischer Symptome« bei Pati-
enten mit Demenz geändert. Trotz dieser Einschränkung ist 
Risperdal in Deutschland, Österreich und der Schweiz das 
einzige bei Patienten mit dementiellen Erkrankungen zu-
gelassene Neuroleptikum. Behandlungsalternativen werden 
auch von den nationalen Fachgesellschaften nicht gegeben, 
weder für den Fall, dass Kontraindikationen für den Einsatz 
vorliegen, noch dass Nebenwirkungen auftreten oder aber 
die Zielsymptome durch das Medikament nicht beeinflusst 
werden. Internationale Vereinigungen, z.B. das Royal Col-
lege of Psychiatrists, nennen als Alternativen Quietiapin, 
Sulpirid oder Amisulpirid, aber auch Benzodiazepine und 
konventionelle Neuroleptika [1]. Letztlich wird der behan-
delnde Arzt aufgrund seiner Erfahrung im Einzelfall unter 
Berücksichtigung der vorliegenden somatischen Risikofak-
toren eine Behandlung einleiten und bei Nichtansprechen 
ein geeignetes Alternativpräparat [28] wählen müssen. In 
jedem Fall muss vor Beginn der Behandlung das Risiko ei-
ner Nicht-Behandlung von Angst, Unruhe und Aggressivität 
gegen das Risiko der Nebenwirkungen abgewogen werden. 
Neben dem Erfolg der Therapie ist regelmäßig zu überprü-
fen, ob unter Symptombesserung oder gar Symptomfreiheit 
eine Dosisreduktion bzw. ein Ausschleichen bis zum völli-
gen Absetzen erfolgen kann.  Arzneimittelstudien, die Wirk-
samkeit und Verträglichkeit bei dementen Patienten prüfen, 
und auch Vergleiche von Wirkstoffen, die zur Zulassung 

mehrerer Neuroleptika führen, sind dringend erforderlich, um 
ein individuelles, adäquates Therapieregime zu ermöglichen.  
Benzodiazepine sollten in der Behandlung dementer Patien-
ten nur nach strengster Indikationsstellung verordnet wer-
den. Sie bergen das Risiko einer zu starken Sedierung und 
damit der Sturzgefahr sowie des Auftretens von paradoxen 
Reaktionen. 

Therapie der leichten kognitiven Beeinträchtigung

Medikamentöse Therapie

Patienten mit leichter kognitiver Beeinträchtigung, also ob-
jektivierbaren kognitiven Beeinträchtigungen, die nicht so 
ausgeprägt sind, dass sie die Alltagsaktivitäten beeinflussen, 
machen in manchen Gedächtnissprechstunden über 30 % 
aller Patienten aus. Die Verwendung unterschiedlicher Dia-
gnosekriterien [27, 60] führt zu einer unterschiedlichen De-
finition dieses klinisch, ätiologisch und prognostisch unein-
heitlichen Syndroms. Inzwischen gibt es übereinstimmende 
Hinweise aus zahlreichen Studien, dass bei 10 bis 15 % der 
Patienten mit einer leichten kognitiven Beeinträchtigung in-
nerhalb eines Jahres die Symptome zu einer Demenz fort-
schreiten [45]. Für die medikamentöse Behandlung dieses 
ätiologisch unspezifischen Syndroms gibt es gegenwärtig 
noch keine empirische Grundlage [59]. Zwar liegen eine 
Reihe älterer Studien vor, die den positiven Effekt mehre-
rer Nootropika darlegen, jedoch sind die Untersuchungen 
mit zahlreichen methodischen Mängeln behaftet, so dass sie 
nicht Grundlage einer Zulassung in dieser Indikation sein 
können. Vorläufigen Ergebnissen zufolge sind die Cholines-
terase-Hemmer Donepezil und Galantamin weder im Hin-
blick auf die Verbesserung der Symptome noch in bezug auf 
die Verzögerung des Fortschreitens zur Demenz wirksam. 
Über die Wirksamkeit von nicht-medikamentösen Behand-
lungsverfahren bei Patienten mit leichter kognitiver Störung 
gibt es bisher keine Erfahrungen. Systematische Untersu-
chungen, welche den Einfluss kognitiven Trainings untersu-
chen, stehen noch aus.

Wirkstoff Handelsname initiale Dosis Dosierung mg/d Nebenwirkungen
    Sedierung Hypotension anticholinerg EPMS

Risperidon Risperdal® 0,25 – 0,5 0,5 – 2 + ++ minimal +

Olanzapin * Zyprexa® 2,5 – 5 5 – 10 ++ ++ + minimal

Quetiapin Seroquel® 25 50 – 200 + ++ minimal keine

Ziprasidon** Zeldox® 20 mg bid 40 – 120 + ++ minimal minimal

Aripirazol Abilify® 2 – 5 5 – 15 + + minimal keine

Clozapin Leponex® 12,5 12,5 – 100 +++ +++ +++ keine

Haloperidol Haldol® 0,5 2 – 16 + + ++ +++

Melperon Eunerpan® 25 50 – 150 ++ + minimal minimal

Pipamperon Dipiperon® 10 – 20 40 – 80 ++ + minimal +

EPMS = Extrapyramidalmotorische Störungen, *Zusätzlich Auswirkungen auf den Glukose-Stoffwechsel, ** QT-Zeit-Verlängerung

Tab. 4: Neuroleptika: Dosisbereich bei dementiellen Erkrankungen und Spektrum der wichtigsten Nebenwirkungen (nach Sultzner, 2004)
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Prävention der Alzheimer-Krankheit

Die Datenlage hinsichtlich präventiver Faktoren ist dürftig. 
Retrospektive Studienauswertungen haben Anhaltspunkte 
dafür ergeben, dass die Behandlung mit bestimmten Anti-
rheumatika [49] und Statinen [39, 86] mit einer geringeren 
Häufigkeit des Auftretens der Alzheimer-Krankheit verbun-
den ist. Ersten Untersuchungen zufolge schien die  Hormon-
therapie bei postmenopausalen Frauen das Risiko zu verrin-
gern, an der Alzheimer-Krankheit zu erkranken [57], jedoch 
muss an diesem Ergebnis nach den Daten der Women‘s 
Health Initiative Memory Study [WHIMS], die zeigen, dass 
die Östrogeneinnahme das Risiko postmenopausaler Frauen, 
an der Alzheimer-Krankheit zu erkranken, nicht nur erhöht, 
sondern sogar noch mit anderen Risiken verknüpft ist [71], 
gezweifelt werden. Aufgrund der vorliegenden Erkenntnisse 
können keine verbindlichen Empfehlungen zur Einnahme 
bestimmter Medikamente zur Vorbeugung gegen die Alz-
heimer-Krankheit ausgesprochen werden. Möglichkeiten 
einer Prävention durch nicht-medikamentöse Interventionen 
deuten sich in Studien über den Zusammenhang zwischen 
geistiger Aktivität [84] und der Intensität von Sozialkontak-
ten mit der Wahrscheinlichkeit des späteren Auftretens der 
Alzheimer-Krankheit an. In einigen Untersuchungen konn-
te gezeigt werden, dass die Einnahme hoher Dosen Vitamin 
C, E, B6, B12, Folsäure und ungesättigter Fettsäuren sowie 
mäßiger Alkoholkonsum das Risiko verringern, an der Alz-
heimer-Krankheit zu erkranken (Übersicht siehe [48]). Die 
Studienergebnisse sind jedoch inkonsistent und können da-
mit nicht Grundlage expliziter Empfehlungen sein, wenn 
auch geistige Aktivität, soziale Kontakte und ausgewogene 
Ernährung als Bestandteile einer gesunden Lebensführung 
selbstverständlich zu empfehlen sind.
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