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NEUES UND BEWÄHRTES 

BEI DEMENZ



Definition

Demenz (ICD -10-Code: F00-F03) ist ein Syndrom 

als Folge einer meist chronischen oder 

fortschreitenden Krankheit des Gehirns 

St o ̈rung vieler ho ̈herer kortikaler Funktionen, 

einschließlich Gedächtnis, Denken, Orientierung, 

Auffassung, Rechnen, Lernfähigkeit, Sprache, 

Sprechen und Urteilsvermo ̈gen im Sinne der 

Fähigkeit zur Entscheidung. 

Das  Bewusstsein ist nicht getru ̈bt



Definition

mindestens  6 Monate bestanden haben. 

Die  Sinne (Sinnesorgane, Wahrnehmung) 

funktionieren 

Ver änderungen der emotionalen Kontrolle u. des 

Sozialverhaltens 

Sie  kommen bei Alzheimer-Krankheit,

Gefäßerkrankungen des Gehirns und anderen 

Zustandsbildern vor, die prima ̈r oder sekunda ̈r das 

Gehirn und die Neuronen betreffen. 



NIA-AA-Kriterien für die allgemeine 

Demenz (Mc Khann et al., 2011)

 Kognitive oder verhaltensbezogene Symptome liegen vor, die

1. das Funktionieren bei Alltagsaktivitäten beeinträchtigen

2. eine Verschlechterung im Vergleich zu einem vorherigen Zustand darstellen

3. nicht durch ein Delir oder eine psychische Erkrankung erklärbar sind

4. Die kognitive Störung wird diagnostiziert durch die Kombination aus Eigen- und einer 

Fremdanamnese und objektiver Bewertung der kognitiven Leistung durch eine kognitive 

Testung oder eine klinisch kognitive Untersuchung. Eine neuropsychologische Testung 

sollte dann durchgeführt werden, wenn die Anamnese und die kognitive, orientierende 

klinische Untersuchung nicht ausreichen, um die Diagnose sicher zu stellen.

NIA-AA = National Institute on Aging and Alzheimer's Association



NIA-AA-Kriterien für die allgemeine 

Demenz (Mc Khann et al., 2011)

 Kognitive oder verhaltensbezogene Symptome liegen vor, die

5. Es müssen mindestens zwei der folgenden Bereiche beeinträchtigt sein:

a. Gedächtnisfunktionen

b. Verstehen und Durchführung komplexer Aufgaben, Urteilsfähigkeit

c. Räumlich-visuelle Funktionen

d. Sprachfunktionen

e. Veränderungen im Verhalten ("Persönlichkeitsveränderungen")

NIA-AA = National Institute on Aging and Alzheimer's Association



NIA-AA-Kriterien für die allgemeine 

Demenz (Mc Khann et al., 2011)

Die  Abgrenzung der Demenz zur leichten kognitiven Störung 

("mild cognitive impairment", MCI) ist durch die 

Beeinträchtigung der Alltagsfunktionen durch die kognitive 

oder Verhaltensstörung definiert

NIA-AA = National Institute on Aging and Alzheimer's Association



Neukonzeptualisierung im DSM 5

„neurokognitive Störungen“



Epidemiologie 

 Weltweit

 2015 – 46,8 Millionen

 2030 – 74,7 Millionen

 2050 – 131,5 Millionen

 Inzidenzrate: 9,9 Millionen/Jahr

 Inzidenzreduktion

 „Kompression der kognitiven Morbidität“



Epidemiologie 

Österreich

2014  – 130.000 Personen

2050  verdoppelt

1,7  Mrd. EUR/J

20 % aller HD/ND

Prävalenz in PH: bis  87%

40 -60% nicht / spät diagnostiziert

90 % v. HÄ behandelt



Epidemiologie 



Häufigkeitsverteilung der 

Demenzformen

Demenz



ALZHEIMER-KRANKHEIT



Geschichtliches

 Erstbeschreiber Alois 
Alzheimer (1864-1915)

 Erster Fall: 1901 Auguste 
Deter (50)

 Ihr Ehemann brachte sie in 
die Anstalt, nachdem sie sich 
innerhalb eines Jahres stark 
verändert hatte. Sie war 
eifersüchtig geworden, 
konnte die einfachsten 
Sachen im Haushalt nicht 
mehr verrichten, versteckte 
Gegenstände, fühlte sich 
verfolgt und behelligte 
aufdringlich die 
Nachbarschaft…



Alzheimer-Krankheit



Alzheimer Krankheit - Pathogenese



Amyloid-Präkursor-Protein 

(APP)

=> alpha-Sekretase => 

Amyloid (40 AS)

=> beta-Sekretase, gamma-

Sekretase =>

beta-Amyloid (42 AS)

Zellschädigung

Plaques

tau-Protein

=> Stabilisierung der 

Neurotubuli

=> Hyperphosphorylierung   

hyperphosphoryliertes

tau-Protein

Zellschädigung

Fibrillen 

Alzheimer Krankheit - Pathogenese



Alzheimer Krankheit

 Beginn zerebrale Amyloid Deposition (erste Marker 

auff.)

 Vermehrte Neurofibrillen Bildung und Zelluntergang 

(Phospho-Tau und Tau ↑)

 Dann erste Symptome (MCI)

 Manchmal auch Tau-Veränderungen früh 

nachweisbar



Alzheimer Erkrankung - Ursache

 Unklar

 Genetische Faktoren    Umweltfaktoren



Alzheimer-Erkrankung – Genetische 

Einflüsse 

 Bislang 3 Gene identifiziert, die autosomal-dominant 

sind :

 Amyloid Precusor Protein (APP)

 Präsenilin 1 und Präsenilin 2 (PSN1, PSN2)

 Krankheitsbeginn oft vor dem 65. Lebensjahr

 Penetranz hoch, ca. 50% aller Nachkommen

 Insgesamt etwa 5% aller Alzheimer-Erkrankten



Alzheimer- Erkrankung

 Schon früher Beginn der Abnahme von Aß im Liquor 

(Impfung in USA präsymptomatischer 

Mutationsträger)

 Gen f. Apolipoprotein E (Chr. 19)als genetischer 

Risikofaktor für Träger des Ɛ4 Allels (4x bei 

heterozygoter Form, 10-12-x so hohes Risiko, bindet 

an Aß)

 10-20% der Bevölkerung trägt diese Isoform



Klinische NIA-AA-Kriterien für die Demenz bei 

Alzheimer-Krankheit (Mc Khann et al., 2011)

 Wahrscheinliche Demenz bei Alzheimer-Krankheit

1. Allgemeine Demenzkriterien erfüllt 

2. Langsamer Symptombeginn über Monate bis Jahre

3. Eindeutige anamnestische oder beobachtete kognitive Verschlechterung

4. Erste und deutliche Symptome sind

a. anamnestische Variante (häufigste Form): Defizit der episodischen 
Gedächtnisfunktionen,

zusätzlich sollte ein Defizit in einer weiteren der oben genannten 
Domänen bestehen

b. non-anamnestische Varianten

- sprachbezogene Variante

- visuell-räumliche Variante

- exekutive Variante

NIA-AA = National Institute on Aging and Alzheimer's Association



Schweregrad Kognition Lebensführung Störung von Antrieb bzw. 

Affekt und 

herausforderndes Verhalten 

Leicht

MMST:

20-26 Punkte

Komplizierte tägliche Aufgaben 

oder Freizeitbeschäftigungen 

können nicht (mehr) ausgeführt 

werden.

Die selbständige Lebensführung 

ist zwar eingeschränkt, ein 

unabhängiges Leben ist aber 

noch möglich

Fehlende Spontanität 

Depression 

Antriebsmangel 

Reizbarkeit 

Stimmungslabilität 

Mittel 

MMST:

10-19 Punkte 

Nur einfache Tätigkeiten werden 

beibehalten; andere werden 

nicht mehr vollständig oder 

unangemessen ausgeführt.

Ein unabhängiges Leben ist nicht 

mehr möglich. Erkrankte sind auf 

fremde Hilfe angewiesen, eine 

Selbständige Lebensführung ist 

aber noch teilweise möglich. 

Unruhe 

Wutausbrüche

Aggressive Verhaltensweisen

Schwer

MMST:

0-9 Punkte

Es können keine 

Gedankenvorgänge mehr 

nachvollziehbar kommuniziert 

werden

Die selbständige Lebensführung 

ist gänzlich aufgehoben.

Unruhe 

Nesteln 

Schreien 

Störung des Tag-Nacht-

Rhythmus



Häufigkeitsverteilung der 

Demenzformen

Demenz



Frontotemporale Demenz

Behaviorale Variante 

(Verhaltensvariante) der 

FTD (bvFTD)

Primär progressive 

Aphasie (PPA)

nicht-flüssige, agrammatische

PPA

semantische PPA

logopenische PPA



Frontotemporale Demenz

 Frühere Manifestation (40.-50. Lj)

 Familiäre Häufung bis 50%

 Antriebsstörungen, Apathie, Interessenlosigkeit

 Sexuelle Enthemmung, Distanzlosigkeit

 Gesteigerter Appetit, Kritikminderung, eingeschr. 
Urteilsfähigkeit

 Rel. spät Gedächtnisstörungen



Frontotemporale Demenz



Lewy-body Demenz

Eosinophile intrazytoplasmatische

Einschluss-Körperchen



Lewy-body Demenz

 Eosinophile intrazytoplasmatische

Einschluss-Körperchen



Lewy-body Demenz



Lewy-body Demenz



Häufigkeitsverteilung der 

Demenzformen

Demenz



Vaskuläre Demenz



Unterschiede einzelner Demenzformen



DIAGNOSE DER DEMENZ



Diagnostik – Testverfahren Routine









Differentialdiagnose Pseudodemenz



Diagnostik – Liquorpunktion



Diagnostik – Liquorpunktion 

Neurodegenerationsmarker

 ↓ AßI-42 Konzentration

 Tau-Protein ↑(Marker für neuronale Zellschädigung)

 hyperphosphoryiertes Tau ↑



Demenz – Diagnostik bildgebende Verfahren

MRT: wenig spezifisch – reicht alleine zur 

Diagnostischen Trennschärfe nicht aus

 Hippocampusatrophie

 Frontotemporale Atrophie

 Vaskuläre Veränderungen



Demenz – Diagnostik bildgebende Verfahren

 FDG-PET oder SPECT: 

Hypometabolismus /-perfusion  parietal-

temporal bei AD



Demenz – Diagnostik bildgebende Verfahren

 Amyloid PET 



Demenz – Diagnostik bildgebende Verfahren

 Amyloid PET 



THERAPIE DER DEMENZ



Therapieansätze

 Medikamentöse Therapie 

 Antidementiv

 Symptomatisch

 Psychosoziale Interventionen

 Kognitive Verfahren

 Ergotherapie

 Körperliche Bewegung



Antidementiva

Donezepil (Arizept®, Donezepil®, Demelan®)

Galantamin (Reminyl®, Galantamin®)

Rivastigmin (Prometax®, Nimvastid®, Permente®, Prometax®, Exelon®)

Memantin (Ebixa®, Axura®, Memantin®)

Acetylcholinesterase - Inhibitoren Nichtkompetitiver NMDA-Antagonist



Schweregrad Kognition Lebensführung Störung von Antrieb bzw. 

Affekt und 

herausforderndes Verhalten 

Leicht

MMST:

20-26 Punkte

Komplizierte tägliche Aufgaben 

oder Freizeitbeschäftigungen 

können nicht (mehr) ausgeführt 

werden.

Die selbständige Lebensführung 

ist zwar eingeschränkt, ein 

unabhängiges Leben ist aber 

noch möglich

Fehlende Spontanität 

Depression 

Antriebsmangel 

Reizbarkeit 

Stimmungslabilität 

Mittel 

MMST:

10-19 Punkte 

Nur einfache Tätigkeiten werden 

beibehalten; andere werden 

nicht mehr vollständig oder 

unangemessen ausgeführt.

Ein unabhängiges Leben ist nicht 

mehr möglich. Erkrankte sind auf 

fremde Hilfe angewiesen, eine 

Selbständige Lebensführung ist 

aber noch teilweise möglich. 

Unruhe 

Wutausbrüche

Aggressive Verhaltensweisen

Schwer

MMST:

0-9 Punkte

Es können keine 

Gedankenvorgänge mehr 

nachvollziehbar kommuniziert 

werden

Die selbständige Lebensführung 

ist gänzlich aufgehoben.

Unruhe 

Nesteln 

Schreien 

Störung des Tag-Nacht-

Rhythmus

Medikamentöse Therapie



Therapie der Alzheimer 

Demenz

Donezepil (Arizept®, Donezepil®, Demelan®)

Galantamin (Reminyl®, Galantamin®)

Rivastigmin (Prometax®, Nimvastid®, Permente®, Prometax®, Exelon®)

Memantin (Ebixa®, Axura®, Memantin®)



Therapie anderer 

Demenzformen

Donezepil (Arizept®, Donezepil®, Demelan®)

Galantamin (Reminyl®, Galantamin®)

Rivastigmin (Prometax®, Nimvastid®, Permente®, Prometax®, Exelon®)

Memantin (Ebixa®, Axura®, Memantin®)



Therapieänderung bei Zunahme der 

Symptome



Andere Therapeutika ?

Vitamin E

Nicht -steroidale Antirheumatika

Hormonersatztherapie

Piracetam

Nicergolin

Hydergin

Phosphatidylcholin

Lecithin 

Nimodipin

Cerebrolysin

Selegilin

Keine Therapieempfehlung 



Andere Therapeutika ?

 Gingko biloba (Cerebokan®)

 Ginkgo Biloba wird häufig zur Behandlung von 

kognitiver Störung und Demenz eingesetzt. 

 Das Extrakt EGb 761® ist zugelassen zur 

symptomatischen Behandlung von "hirnorganisch 

bedingten geistigen Leistungseinbußen bei 

demenziellen Syndromen".



Andere Therapeutika ?

 Gingko biloba (Cerebokan®)

 Metaanalyse (36 placebokontrollierte randomisierte 

Studien)

 aller Dosierungen und aller Untersuchungszeiträume

 gegenüber Placebo keine erhöhte Nebenwirkungsrate

 Wirksamkeit inkonsistent

Birks J, Grimley Evans J: Ginkgo biloba for cognitive impairment and dementia. Cochrane Database Syst

Rev 2009(1)



Andere Therapeutika ?

Gingko biloba (Cerebokan®)



Neue Therapiestrategien

 Enzyme, die für die Entstehung des als besonders 

schädlich betrachteten Aβ42 verantwortlich sind, die 

β- und die γ-Sekretase, zu hemmen.

 aktive Immunisierung besteht darin, dem 

Immunsystem ein Antigen zu präsentieren

 Bei der passiven Immunisierung hingegen werden 

vorgefertigte Antikörper eingesetzt, die gegen 

Aβ42 gerichtet sind, die dann intravenös oder 

subkutan verabreicht werden. 



Symptomatische Therapieanasätze



Validation

 https://youtu.be/CrZXz10FcVM

https://youtu.be/CrZXz10FcVM


Symptomatische Therapieanasätze



Symptomatische Therapieanasätze –

Agitation / Aggression 



Therapie von Agitation bei Demenz



Pharmakotherapie im Alter



Mild cognitive impairment



Mild cognitive impairment



Prävention

 Mediterrane Diät

 Alkoholkonsum (leicht- moderat) nicht empfohlen

 Aktives geistiges und soziales Leben

 Regelmäßige körperliche Bewegung

 Gingko/Vit E/Hormonersatztherapie nicht 

empfohlen



NEUES UND BEWÄHRTES 

BEI SCHWINDEL



okulärer Schwindel

psycho-physiologischer Schwindel

Innere Medizin 

vestibuläre Migräne

zentrale Vestibulopathie

bds. vestibuläre Unterfunktion

einseit. vestibuläre Unterfunktion

multisensorischer Schwindel

unklarer Schwindel

benigner paroxysmaler

Lagerungsschwindel

0.0 5.0 10.0 15.0 20.0 25.0 30.0 35.0 40.0 45.0 50.0

%

> 65 Jahre alt
< 65 Jahre alt

Häufigste Schwindeldiagnosen

*Interdisziplinäres Zentrum für Schwindel &

Gleichgewichtsstörungen, USZ (2004-2005) 



Häufigste Schwindeldiagnosen



Klassifikation des Schwindels 
(DGN Leitlinie 2012)

 Periphere vestibuläre Syndrome

 Zentrale vestibuläre Syndrome 

 Somatoforme Schwindelsyndrome 

 Nichtvestibuläre und 

Nichtsomatoforme

Schwindelsyndrome



Klassifikation des Schwindels 
(DGN Leitlinie 2012)

Periphere vestibuläre  Syndrome
Gehen   vom Labyrinth und/oder dem Nervus vestibularis aus 

1. der chronische beidseitige Ausfall des N. vestibularis bzw. der 
Vestibularorgane,

2. der akute einseitige Ausfall 

3. paroxysmale pathologische Erregung oder Hemmung des N. 
vestibularisbzw. der Vestibularorgane.

Zentrale vestibuläre Syndrome 

Läsionen  der vestibulären Bahnen

Vestibulariskernen im kaudalen Hirnstamm  Zerebellum, Thalamus 
und vestibulären Kortex ziehen

oder  durch eine Schädigung des 
Vestibulozerebellums



Klassifikation des Schwindels 
(DGN Leitlinie 2012)

Somatoforme Schwindelsyndrome

Phobischer  Schwankschwindel

Nichtvestibuläre und Nichtsomatoforme

Schwindelsyndrome

Orthostatischer Schwindel

Medikamentöse Ursachen

Symptomatisch bei Internistischen Erkrankungen



Diagnostik

Anamnese

 Klinische Untersuchung 

 Apparative Untersuchungen 



Schlüsselfragen bei der Schwindelanamnese 

1. Art des Schwindels

2. Begleitsymptome

3. Zeitlicher Verlauf 

4. Auslöser 

5. Beginn 



Art des Schwindels

Drehschwindel 

Schwankschwindel

Liftschwindel 

Diffuser Schwindel

Stand -/Gangunsicherheit



Begleitsymptome

Übel keit, Erbrechen 

Gleichgewichtsstörungen

Oszillopsien

Hörstörungen Tinnitus

Neurologische Symptome

Kopfschmerz, 

Lichtempfindlichkeit

Schwarz vor Augen

Palpitationen , Zittern 
Panik

Vestibulär

Vestibulär, psychogen

Vestibulär

Innenohr

ZNS

Migräne

Orthostatisch

phobisch



Zeitlicher Verlauf



Zeitlicher Verlauf

 Sekunden

 Minuten

 Stunden

 Tage

Benigner paroxysmaler 

Lagerungsschwindel, zentraler 

Lagerungsschwindel

Orthostatische Hypotonie, 

Panikattacke, TIA

Mb. Menière

Neuritis vestibularis

Insult

Vestibuläre Migräne



Auslöser

 Lagewechsel 

(Kopf/Körper)

 Lage (Liegen/Aufstehen)

 Umgebung (z.B. 

öffentlich)

 Tätigkeit (z. B. visuelle 

Konzentration)

 Medikamenteneinnahme

Benigner paroxysmaler 

Lagerungsschwindel, zentraler 

Lagerungsschwindel

Orthostatische Hypotonie

Phobischer Schwankschwindel

Somatoforme Schwindel

Medikamentös induzierter Schwindel



Beginn

 Morgens im Bett vor 

dem Aufstehen 

 Spontan, ohne äußere 

Einflüsse

 Äußere Einflüsse, 

einschneidendes 

Erlebnis

Benigner paroxysmaler 

Lagerungsschwindel, Neuritis vestibularis

zentraler Lagerungsschwindel

Insult, TIA

Somatoformer Schwindel



Untersuchung 

 Normalgang

 Romberg-Test

 (Spontan)nystagmus

 Kopfimpulstest

 Lagerungsmanöver

 Koordinationsversuche

 Hirnnervenausfälle



Untersuchung 



Orientierungs-

sinn

motorisches

System

Navigation BlickstabilisierungKörperbalance

Romberg-Test

Gang

Gang Spontannystagmus

Kopfimpulstest

Lagerungsmanöver

vestibuläres 

Labyrinth 

visuelles 

System

Propriozeption 

(Druck, Gelenke)



Ncl. VI

Ncl. VIII

Ncl. III

horizontaler

Bogengang

Augenmuskel

Kopfdrehung

Vestibulo-okulärer Reflex



Vestibulo-okulärer Reflex



Normaler Kopfimpulstest

Halmagyi G.M., Curthoys I.S, 1988 



Linksseitiges vestibuläres Defizit

Korrektursakkade



Neuritis vestibularis

 Anamnese

 Akut einsetzender, anhaltender Drehschwindel

 Übelkeit/Erbrechen

 Untersuchung

 Horizontaler Spontannystagmus nach kontralateral

 Fallneigung nach ipsilateral

 Kopfimpulstest ipsilateral pathologisch

 Keine neurologischen Ausfälle, keine Hörminderung



Neuritis vestibularis

 Therapie

 Dimenhydrinat (1-3 Tage) möglich

 Prednisolon 100 mg - alle 4 Tage um 20 mg reduzieren 
(Strupp et al 2004)

 Verbesserung der zentralen vestibulären Kompensation des 

peripheren Defizits



Pseudo-Neuritis vestibularis



 50% idiopathisch

 17% posttraumatisch

 15% nach vestibulärer Neuritis

Benigner paroxysmaler 

Lagerungsschwindel (BPPS)



Cupulolithiasis



Canalolithiasis



Epley-Manöver

https://www.youtube.com/watch?v=9SLm76jQg3g


Epley-Manöver - Selbstbehandlung



Semont-Manöver



Weitere Empfehlungen nach Befreiungsmanöver

 Therapie-Kontrolle: nochmaliges Hallpike-Manöver
ev. mit weiterem Epley-Manöver

 Leichte Gleichgewichtsstörungen während der 
ersten drei Tage sind üblich.



Weitere Empfehlungen nach Befreiungsmanöver

 Der Patient soll danach während drei Tagen

Erschütterungen (Joggen, Sprünge) und 

Kopftieflage (Zahnärzte!) vermeiden.

 Ev. Wiederholung des Manövers bei Persistenz des 

Lagerungsschwindels

 Therapieerfolge nach Epley-Manöver: 90%; 

nach Gufoni: ca. 90%



Behandlung der lateralen Bogengangsvariante

Gufoni-Mastrosimone et al, 1999

2 minutes



Gufoni-Manöver

 immer zur Seite mit dem geringeren horizontalen 

Lagerungsnystagmus

 gesunde Seite in der geotropen Variante

 betroffene Seite in der apogeotropen Variante

 in der folgenden Nacht auf dem gesunden Ohr liegen



Vestibuläre Migräne

 > 5 Attacken mit vestibulären Symptomen (5 min –

72 h)

 Migräne nach den IHS-Kriterien

 Mind. 1 Migränemerkmal während der Attacken 

 Kopfschmerz

 Licht/Lärmempfindlichkeit

 Visuelle Aura

 Ausschluss anderer Ursachen



Vestibuläre Migräne - Therapie

Wie bei Migräne

Prophylaxe 

Betablocker,  Topiramat

Lebensweise

Attackentherapie

ASS

Triptane



Schwindel –

eigentlich andere neurologische Erkrankungen

Vertebrobasiläre TIA

Stand  - / Gangunsicherheit 

Polyneuropathie

Normaldruckhydrocephalus

Vaskuläre  Leukencephalopathie

Kleinhirninsult

multifaktoriell



Medikamenteninduzierter Schwindel



Empirische medikamentöse Therapie des 

Schwindels

 Pentoxifyllin (Trental®)

 Dimenhydrinat (Vertirosan®)

 Gingko biloba Extrakt (Cerebokan®)

 Betahistin (Betaserc®)





Danke für die Aufmerksamkeit


