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Epidemiologie der Demenzerkrankungen 
Epidémiologie des démences 

Hannes B. Staehelin

Quintessenz

� Die Prävalenz der Demenzkrankheit verdoppelt sich
mit steigendem Lebensalter alle fünf Jahre und erreicht
mit rund 50% bei 95jährigen ein Plateau. Die Inzidenz ist
bei Frauen und Männern vergleichbar.

� Die wichtigste Ursache ist die Alzheimer-Krankheit,
die für rund zwei Drittel aller Demenzerkrankungen ver-
antwortlich ist. 

� Das multifaktorielle Geschehen wird stark durch gene-
tische Faktoren geprägt. 

� Herz-Kreislauf-Risikofaktoren begünstigen die Ent-
wicklung von Demenzkrankheiten. Dies eröffnet Möglich-
keiten der Prävention.

� Die psychischen, sozialen und ökonomischen Aus-
wirkungen der Demenzkrankheiten hängen stark vom
Schweregrad ab. Moderne therapeutische Interventionen
können diese Folgen signifikant reduzieren.

Quintessence 

� La prévalence de la démence double tous les cinq ans
pour atteindre un plateau aux environ de 50% à 95 ans.
L’incidence est la même chez les hommes et les femmes.

� La cause la plus fréquente est la maladie d’Alzheimer,
responsable des 2⁄3 environ de toutes les pathologies
démentielles. 

� Ce processus multifactoriel est fortement empreint de
facteurs génétiques. 

� Les facteurs de risque cardiovasculaires favorisent
l’évolution des maladies démentielles. Ce qui ouvre des
possibilités de prévention.

� Les répercussions psychiques, sociales et économiques
des pathologies démentielles sont fortement fonction de
leur gravité. Des interventions thérapeutiques modernes
peuvent significativement diminuer ces conséquences.

CME zu diesem Artikel finden
Sie auf S. 263 oder im Internet
unter www.smf-cme.ch

Vous trouverez les questions à choix multiple 
concernant cet article à la page 264 ou sur internet 
sous www.smf-cme.ch
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Prävalenz und Inzidenz

Die heute erfreulich lange Lebenserwartung, die
für 60jährige Frauen 25 und Männer 20 Jahre
beträgt, ist überschattet vom Wissen um die oft
schwierigen letzten Jahre [1, 2]. Dabei ist der
Verlust der geistigen Fähigkeiten durch Demenz-
erkrankungen die grösste Bedrohung.
Tatsächlich verdoppelt sich die Prävalenz für
Demenzerkrankungen alle fünf Jahre [3, 4], um
bei einem Alter von 90 Jahren ein Maximum von
50% zu erreichen (Abb. 1).
Der Inzidenzverlauf gestaltet sich vergleichbar
[5]. Ob tatsächlich die Zunahme der Alzheimer-
Krankheit etwas rascher verläuft, wie Karen
Ritchie meint [4], ist unerheblich. Viel wesent-
licher ist, dass der überall beobachtete einfache
exponentielle Anstieg zwischen 60 und 90 Jahren
ein klares Indiz dafür ist, dass es sich bei den
Demenzkrankheiten und insbesondere der Alz-
heimer-Krankheit um ein multifaktorielles Ge-
schehen handelt, das aus der Summe exogener
und endogener genetischer Prädispositionen,
aber auch aus normalen Stoffwechselprozessen
wie den bei der Atmung im ZNS generierten
freien Radikalen resultiert.
Die vergleichbare Prävalenz und Inzidenz in 
sehr unterschiedlichen Kulturkreisen zeigen [5],
dass es vor allem alters- und damit zeitabhän-
gige Mechanismen, wie z.B. die oxidative Bela-
stung und die Bildung von Advanced-Glycation-
End(AGE)-Produkten durch Stoffwechselvor-
gänge, sind, die ausschlaggebend sind, während
die Abhängigkeit von exogenen Faktoren gerin-
ger scheint. Allerdings ist die genetische Ausstat-
tung mit Schutz- und Reparaturmechanismen
für individuelle Unterschiede entscheidend. Quer-
schnittsuntersuchungen zeigen nämlich, dass
sehr Alte, d.h. über 100jährige, entweder noch
über gute kognitive Fähigkeiten verfügen oder
erhebliche Einbussen aufweisen. Aus diesem
Befund folgt, dass Demenz nicht Schicksal sein
muss [6]. Eine Erklärung für diesen Befund ist,
dass Personen mit Alzheimer-Krankheit oder
Demenzrisiko auch ein höheres kardiovaskulä-
res Risiko aufweisen und somit auch eine niedri-
gere Lebenserwartung [7, 8].
Die Demenz bezeichnet eine z.B. nach der ICD-
10, der DSM-IV oder einer älteren Taxonomie
charakterisierte erworbene Hirnleistungsstö-
rung, die mehrheitlich auf die Alzheimer-Krank-
heit zurückzuführen ist, aber insgesamt Resultat
einer Vielzahl höchst unterschiedlicher Störun-
gen sein kann. Tabelle 1 p gibt einen Überblick
über die häufigsten Ursachen.
Fast allen gemeinsam ist der exponentielle
Anstieg der Prävalenz mit zunehmendem Alter.
Durch die Entwicklung der Diagnostik, geän-
derte Operationalisierungen bestimmter klini-
scher Begriffe und durch die Festlegung von
Normen, wie z.B. für den deutschsprachigen
Raum mit Hilfe der CERAD-NAB [9], ergeben sich
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Abbildung 1.
Prävalenz der Alzheimer-Krankheit [3].

Tabelle 1. Häufigste Ursachen der Demenz.

A Degenerative Demenzerkrankungen

Kortikal

Alzheimer-Krankheit 45%
Frontotemporale Demenz <10%
Silberkornkrankheit <5%

Subkortikal

Morbus Parkinson <2%
Chorea Huntington <1%

Gemischt subkortikal/kortikal

Demenz mit Lewy-bodies <10%
Vaskuläre Demenz 10%
Kombination verschiedener Ursachen 10–20%
Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung (CJD) <1%
«Medizinische Ursachen» 
(sekundäre Demenz) <10% 

in unterschiedlichen Untersuchungen teilweise
widersprüchliche Ergebnisse [10], die sich in 
der Regel aber durch die Berücksichtigung der
erwähnten Faktoren und soziokultureller Unter-
schiede auflösen lassen. Abbildung 1 x be-
schreibt deshalb die Prävalenz [3] zutreffend.

Erkranken Frauen häufiger?

Nein, die Ergebnisse der CSHA [11] zeigen deut-
lich, dass zwischen 65 und 80 Jahren Männer ein
höheres Risiko aufweisen, an Demenz zu er-
kranken. Ab dem 80. Lebensjahr verlaufen die
Inzidenzraten identisch. Die Erklärung liegt
darin, dass Frauen aufgrund ihrer längeren
Lebenserwartung eher ein Alter mit hoher
Demenzwahrscheinlichkeit erreichen, zuerst
seltener, dann deutlich später an Herz-Kreislauf-
Krankheiten erkranken, so dass eine scheinbare
Vulnerabilität gegenüber Demenzerkrankungen,
insbesondere der Alzheimer-Krankheit, entsteht
[12].
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Für die Alzheimer-Krankheit ist die
Gen-Umwelt-Interaktion entscheidend

Das Erkrankungsrisiko ist wohl individuell stark
genetisch bedingt. Die autosomal dominant ver-
erbten monogenetischen Störungen sind vor
allem für die AD mit frühem Beginn bedeutsam,
insgesamt aber selten (Tab. 2 p).

Sozioökonomische Bedeutung

Die Häufigkeit der Erkrankung sagt wenig über
die sozioökonomische Bedeutung und die psy-
chische Belastung aus.
Die durchschnittliche Krankheitsdauer vom er-
sten Symptom bis zum Tod beträgt für die
Alzheimer-Krankheit 8 Jahre, wobei erhebliche
individuelle Unterschiede zu beobachten sind
und die Komorbidität für die Dauer entscheidend
ist. Aus epidemiologischer Sicht ist nun der
Schweregrad der Krankheit ein entscheidendes
Mass, das mit reinen Inzidenz- und Prävalenz-
zahlen nicht adäquat erfasst wird. Teilt man den
Krankheitsverlauf grob nach MMSE-Stadien ein,
so ergibt sich eine massive Kostensteigerung, die
allerdings mehrheitlich von der Familie aufge-
fangen wird. Abbildung 2 x gibt die Resultate
einer Erhebung aus Deutschland wieder [15].

Tabelle 2. Genetische Ursachen der Demenz und Alzheimer-Krankheit.

Demenz Typ Chromosom Gen

Alzheimer-Krankheit früher Beginn AD1 21 APP

AD3 14 Präsenilin 1

AD4 1 Präsenilin 2

später Beginn AD2 19 Apolipoprotein E

Genpolymorphismen 12

So spielen sie auf der Bevölkerungsebene eine
untergeordnete Rolle. Als wichtigster genetischer
Risikofaktor hat sich das Apolipoprotein E heraus-
gestellt, das in der Bevölkerung in drei Isoformen
e2, e3 und e4 vorkommt. In der europäischen
Bevölkerung finden wir rund 20 bis 24% mit min-
destens einem Allel ApoEe4 und damit mit einem
signifikant höheren Risiko, an einer Demenz zu
erkranken. ApoE ist für den zerebralen Cholester-
instoffwechsel von zentraler Bedeutung. Für die
Synapsenbildung und damit für die Gedächtnis-
funktionen ist Cholesterin notwendig, das mehr-
heitlich aus Astrozyten bereitgestellt wird [13, 14].
ApoEe4 ist nun weniger effizient in der Unterstüt-
zung dieses Prozesses und begünstigt dadurch
eher den Verlust von Synapsen. Gleichzeitig ist
ApoEe4 auch mit einem höheren Plasmacholest-
erol und damit einem höheren kardiovaskulären
Risiko verbunden, so dass Träger des ApoEe4-
Allels eine höhere Herz-Kreislauf-Morbidität und
-Mortalität aufweisen. Allerdings, vergleichen wir
die Häufigkeit des ApoEe4 bei jüngeren (mittleres
Alter 66 Jahre) mit älteren (mittleres Alter 79
Jahre) gesunden Teilnehmern der Basler Studie,
so ist die Häufigkeit des ApoEe4 in beiden Grup-
pen mit 22% bei den Jungen und 24% bei den Alten
vergleichbar. Der sogar leicht höhere Anteil bei
den Alten weist darauf hin, dass die Interaktion
von ApoE und Hirnleistungsstörung komplexer
Natur ist.
Die Bedeutung dieses Befundes liegt darin, dass
Personen mit mehreren kardiovaskulären Risi-
kofaktoren und dem ApoEe4-Allel ein massiv er-
höhtes Erkrankungsrisiko bis 10mal für Alzhei-
mer-Krankheit und 6mal für andere Demenzfor-
men aufweisen als Personen, die keine ApoEe4-
Allele tragen [7]. Daraus ergibt sich die einfache
Schlussfolgerung, dass die Behandlung der heute
bekannten kardiovaskulären Risikofaktoren 
die wohl wirksamste Prävention von Demenz 
im allgemeinen und Alzheimer-Krankheit im
speziellen ist und ganz besonders für ApoEe4-
Träger zutrifft.

0

10000

20000

30000

40000

50000

60000

70000

21-26 15-20 10<15 <10

Familie Pflegeversicherung Krankenkasse

Euro

MMSE

Abbildung 2.
Durchschnittliche Vollkosten der Demenzbetreuung 
in Deutschland, nach Schweregrad und Leistungs-
erbringer aufgeteilt [15].

Vor allem die volkswirtschaftlich nicht ausgewie-
senen verborgenen Kosten, die von den Familien
und Betreuern getragen werden, steigen mit
zunehmender Schwere der Erkrankung enorm,
während sich die Krankenversicherer zuneh-
mend aus der Leistungspflicht verabschieden.
Aus epidemiologischer und klinischer Sicht ist
die Abgrenzung zur Depression vor allem in frü-
hen Krankheitsstadien sehr wichtig. Die depres-
sive Symptomatik nimmt mit dem Verlauf eher
ab. Wahn und Halluzinationen können über die
ganze Krankheitsdauer vorkommen. Im spä-
teren Verlauf treten vermehrt Verhaltens- und
psychische Symptome wie Aggressivität, Un-
ruhe, Wandern, Schlafstörungen und Inkon-
tinenz auf und werden für die Betreuung zur
dominanten Belastung. Schwerere neurologi-
sche Störungen finden sich meist erst in den
späten Stadien der Alzheimerdemenz. Diese
Verhaltensstörungen sind nun für die epidemio-
logisch-ökonomische Betrachtung der Krankheit
von zentraler Bedeutung.
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Durch entsprechend frühe Interventionen und
durch Pharmakotherapie lassen sich die krank-
heitsbedingten Belastungen wie Pflegeheimein-
weisung signifikant reduzieren.
Eine schwedische Studie [16] verglich die Wirk-
samkeit von Donezepil mit Placebo und unter-
suchte die ökonomischen Auswirkungen über
ein Jahr. Am Ende der Studie waren die behan-
delten Patienten signifikant besser bezüglich
ihrer Alltagskompetenz. Die durchschnittlichen
Behandlungskosten waren pro Patient in der
Donezepilgruppe mit 16438 US-Dollar leicht
höher als in der Placebogruppe (16147 US-Dol-
lar). Wird auch die Betreuungszeit einbezogen,
so war die behandelte Gruppe mit 24969 US-Dol-
lar deutlich billiger für das Gesundheitssystem
(Placebo 26066 US-Dollar).
Bedeutsam ist, dass die behandelte Gruppe im
Mittel 400 Stunden weniger Betreuungsaufwand

erforderte. Volkswirtschaftlich wichtig ist auch
die Tatsache, dass durch diese Massnahmen die
Einweisung in ein Pflegeheim signifikant hinaus-
gezögert wird [17].
Dass die Aufgabe, Demenzkranke zu betreuen,
sehr belastend ist und zu einer deutlich höheren
Morbidität, insbesondere zu Erschöpfungsde-
pressionen und «burn out»-Zuständen, führt, ist
hinlänglich bekannt [18]. Gerade diese Betreu-
ungsaufgaben sind ein wichtiger Morbiditäts-
faktor, der die psychische Gesundheit im Alter
beeinträchtigt [19, 20]. Mindestens ebenso beun-
ruhigend ist, dass die Patienten nur etwa zu 
1⁄4–1⁄3 fachärztlich untersucht wurden. Durch die
Zunahme der Memory-Kliniken und Gedächtnis-
sprechstunden zeichnet sich hier aber eine Bes-
serung ab.
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