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Einführung
Aufgrund der demographischen Entwicklung 
stellen Demenzerkrankungen eine zunehmende 
medizinische, psychosoziale (für Betroffene und 
das soziale Umfeld) sowie sozioökonomische 
Herausforderung für die Gesellschaft dar.

Demenzerkrankungen sind Alterserkran-
kungen: Während die Prävalenz bei den unter 
65-Jährigen mit circa 1% gering ist, leidet etwa 
jede zehnte Person im Alter über 65 Jahre an einer 
Demenz, mit weiter steigender Prävalenz (bis zu 
50% bei Menschen über 85 Jahre). Der Bevölke-
rungsanteil der über 60-Jährigen wird 2050 vor-
aussichtlich zwischen 20 und 35%  liegen [1]. Für 
die Schweiz bedeutet dies, dass die Demenzprä-
valenz bis 2050 auf über 300  000  Betroffene 
 zunehmen wird, also eine Verdopplung im Ver-
gleich zu heute, wo bereits etwa 32 000 Neu-
erkrankungen pro Jahr auftreten und etwa 
150 000 Menschen von Demenz betroffen sind 
 [2,   3]. Diese Entwicklung hat nicht nur Konse-
quenzen für die Betroffenen, sie bedeutet auch 
eine Herausforderung für das Gesundheitssy-
stem (aktuelle Kosten von  Demenzerkrankungen 
knapp 12 Milliarden CHF jährlich) [4]. 

Der Begriff Demenz bezeichnet keine singu-
läre Erkrankung, sondern umschreibt ein  Syndrom 
alltagsrelevanter kognitiver Einschränkungen. Es 
können unterschiedliche Ursachen z ugrunde lie-
gen. Häufigste Ursache ist die Alzheimer-Erkran-
kung, eine neurodegenerative Erkrankung. Als 

zweithäufigste Ursache folgt die wichtige Gruppe 
neurovaskulärer Erkrankungen, die zu kognitiven 
Einschränkungen bis hin zur Ausbildung einer 
 sogenannten vaskulären Demenz führen können. 
Beispiele für neurovaskuläre Erkrankungen sind 
der ischämische Schlaganfall oder Hirnblutungen 
sowie auch chronisch-progrediente vaskuläre 
 Erkrankungen wie die zerebrale Mikroangiopathie 
oder die zerebrale Amyloidangiopathie (CAA), 
wobei letztere sich auch mit akuten Hirnblutungen 
erstmanifestieren kann.

Darüber hinaus können weitere Erkrankun-
gen zu einer Demenz führen: zum Beispiel die 
frontotemporale Lobärdegeneration (FTLD), 
idiopathische und atypische Parkinsonerkran-
kungen einschliesslich der Lewy-Körper-Er-
krankung oder ein Normaldruckhydrozephalus 
(NPH). Schliesslich gibt es häufig Mischformen 
einer Demenz wie beispielsweise bei dem gleich-
zeitigen Vorliegen einer neurodegenerativen 
und vaskulären Grunderkrankung sowie dem 
möglichen Vorliegen verschiedener neurodege-
nerativer Prozesse (sogenannte gemischte De-
menz; englisch: «mixed dementia»).

Dieser Übersichtsartikel möchte als erster 
von zwei Teilen einen Überblick über die wich-
tigsten Aspekte der Demenzdiagnostik aus 
neurologischer Sicht geben und neuere Ent-
wicklungen bezüglich der Diagnostik aufzeigen.

Die Neurologie ist gemäss einer Erhebung 
der Swiss Memory Clinics im Auftrag des Bun-

desamtes für Gesundheit (BAG) mit 49% die 
am häufigsten in Demenzabklärungen in Me-
mory Clinics  involvierte Disziplin [5]. Gerade 
in den Memory Clinics ist aber die interdiszi-
plinäre Zusammenarbeit zwischen Fachärztin-
nen und -ärzten der Neurologie, Neuropsycho-
logie, Geriatrie und  Alterspsychiatrie sowie 
weiteren Professionen  gemeinsam mit den 
 betreuenden Hausärztinnen und -ärzten von 
besonderer Bedeutung. Jede  Disziplin hat ihre 
eigenen Schwerpunkte, was die Betreuungs-
qualität verbessern kann.

Diagnostik
Im Falle einer kognitiven Leistungsabnahme 
sollte die gezielte Differentialdiagnostik mög-
lichst frühzeitig erfolgen, also noch vor Ent-
wicklung eines dementiellen Syndroms, das  – 
auch bei der Alzheimer-Erkrankung – als spätes 
Erkrankungsstadium eines insgesamt progre-
dienten Krankheitsprozesses («Kontinuum- 
Erkrankung») angesehen werden kann. Dieser 
beginnt schon bis zu 20 Jahre vor der klinischen 
Manifestation, die zu Beginn durch kognitive 
oder andere psychische Symptome gekenn-
zeichnet ist. Die Patientinnen und Patienten 
 haben oftmals in dieser Krankheitsphase ein 
 Bewusstsein für die kognitiven Einschränkungen 
[6]. Es ist auch deshalb ein günstiges Zeitfenster, 
um therapeutische Interventionen zu beginnen.

Diagnostik
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Zudem ermöglicht die frühe Diagnostik, 
 individuelle Lebensaspekte zu thematisieren 
(wie zum Beispiel Thematisierung und Evalua-
tion der Fahreignung oder Vermögensvorsorge).

Vor Initiierung der weiterführenden Dia-
gnostik ist die umfangreiche Information und 
Aufklärung von grosser Bedeutung, auch be-
züglich der daraus resultierenden therapeuti-
schen Konsequenzen und Optionen. Der Um-
gang mit diesen Fragestellungen ist individuell 
sehr unterschiedlich und der Wunsch von 
 Betroffenen, gegebenenfalls keine weiteren dia-
gnostischen Schritte durchzuführen, muss eva-
luiert und berücksichtigt werden.

Die Diagnostik von Erkrankungen, die zu 
einer Demenz führen können, basiert auf ver-
schiedenen klinischen und paraklinischen Be-
funden. Je nach Symptomen liegt der Fokus auf 
neurologischen, (alters-)psychiatrischen oder 
geriatrischen Aspekten. Dementsprechend for-
dern auch die Empfehlungen der Swiss Memory 
Clinics die Einbindung verschiedener Diszipli-
nen in die Abklärung neurokognitiver Störun-
gen [7]. Eine neurologische Untersuchung sollte 
immer erfolgen, um neurologische Symptome 
zuverlässig zu erkennen und richtig einzuord-
nen. Diese können relevant in der Differential-
diagnostik der Demenzursachen sein. Aber 
auch die internistische und hausärztliche Beteili-
gung im Rahmen der Diagnostik und Betreuung 
der Patientinnen und Patienten ist von grosser 
Bedeutung. Insgesamt basiert die diagnostische 
Einordnung zuerst auf klinischen Kriterien. Für 
die Alzheimer-Erkrankung wie auch für andere 
Demenzerkrankungen werden aber zunehmend 
Biomarker hinzugezogen, um die diagnostische 
Genauigkeit zu erhöhen [8–11].

Allgemein umfasst die Diagnostik zwei 
 Aspekte: a) Erfassung, Charakterisierung und 
Quantifizierung der kognitiven Defizite sowie 
b) Differentialdiagnostik der Ätiologie. Eine 
umfassende Diagnostik sollte flächendeckend 
allen Betroffenen zugänglich sein. Es wird da-
von ausgegangen, dass bei nur etwa der Hälfte 
der Menschen mit einer Demenzerkrankung in 
der Schweiz eine fachärztliche Diagnose gestellt 
wurde. Ziel der genauen Differentialdia gnostik 
ist es, die zugrunde liegende Erkrankung zu 
 bestimmen, was Voraussetzung für die Wahl 
geeigneter Therapiemassnahmen und prognos-
tischer Einschätzungen ist. 

Klinische Diagnostik
Grundlage der klinischen Demenzdiagnostik 
sind die gründliche Erhebung der Eigen- und 
Fremdanamnese und die klinische Untersu-
chung [7]. Bei der Anamneseerhebung im 
Kontext kognitiver Störungen ist insbesondere 
die genaue Fremdanamnese durch das familiäre 
Umfeld von Bedeutung, auch um mögliche Per-
sönlichkeits- oder Verhaltensänderungen zu er-

fassen. Hier kommt bei dem sogenannten «case 
finding» in der Hausarztpraxis den hausärztli-
chen und internistischen Primär betreuenden 
eine wichtige Rolle zu, da hier Sorgen über Ver-
änderungen der Kognition oft erstmals zu Spra-
che kommen oder Patientinnen und Patienten 
verhaltensauffällig werden.

Vielen an Demenz Erkrankten fehlt im Ver-
lauf die Fähigkeit, die eigenen Symptome zu 
schildern oder zu erkennen (Anosognosie). 
 Zudem sind die Erfassung des zeitlichen Krank-
heitsverlaufs, der Lebensgewohnheiten mit 
 Alkohol- und Nikotinkonsum, von Vorerkran-
kungen mit vaskulären Risikofaktoren, der Schlaf-
qualität, die Medikamentenanamnese und die 
 Familien- und Sozialanamnese von Bedeutung.

Der Anamnese kommt nicht zuletzt des-
halb eine wichtige Bedeutung zu, da sich 
 Demenzerkrankungen in frühen Stadien re-
spektive prodromal auch durch milde und eher 
 unspezifische und nichtkognitive Symptome 
manifestieren können, wie zum Beispiel An-
triebs- oder Schlafstörungen, Verhaltensände-
rungen oder Stimmungsschwankungen.

Neurokognitive Testung
In der neurologischen wie auch der hausärztli-
chen Praxis sollte eine erste orientierende Erfas-
sung kognitiver Leistungen im Sinne eines «case 
findings» erfolgen, wenn a) die Patientin respek-
tive der Patient oder b) die Angehörigen Bemer-
kungen bezüglich nachlassender Hirnleistungen 
machen oder c) in der ärztlichen Praxis Verän-
derungen auffallen. Als nicht sinnvoll hat sich 
hingegen ein generelles Screening aller Personen 
ab einem bestimmten Alter erwiesen. 

Für ein kognitives Screening eignet sich das 
«Montreal Cognitive Assessment» (MoCA) 
[12], das sensitiver als die «Mini Mental Status 
Examination» (MMSE) [13] erste Hinweise auf 
kognitive Defizite detektieren kann und ein 
 etwas breiteres Spektrum neurokognitiver Ein-
schränkungen erfasst. Das MoCA sollte gemäss 
den definierten Testinstruktionen durchgeführt 
werden. In vielen Fällen wird zudem der Uhren-
test durchgeführt, der im MoCA integriert ist.

Weder MMSE noch MoCA sind jedoch in 
der Lage, eine ausreichend differenzierte 
 Beurteilung der kognitiven Leistungsfähigkeit 
vorzunehmen, sodass bei auffälligem Ergebnis 
eine vertiefte Abklärung zu erfolgen hat. Für 
das MoCA liegen Normen für eine Schweizer 
Stichprobe vor, welche die Einflüsse von Alter, 
Ausbildung und Geschlecht berücksichtigen 
(www.mocatest.ch). Beide Tests können zur 
Dokumentation des Krankheitsverlaufs im 
 klinischen Alltag hilfreich sein.

Bei auffälligen Ergebnissen in einem der 
oben genannten Verfahren oder starkem ana-
mnestischen Verdacht auf eine Verschlechte-
rung kognitiver Funktionen sollte eine umfas-

sende neurokognitive Testung an einer spezia-
lisierten Institution wie einer Memory Clinic 
oder einer Spezialambulanz erfolgen. 

Das «Diagnostische und Statistische Manual 
Psychischer Störungen» (DSM-5) [14] definiert 
zur umfassenden Beurteilung der Hirnleistun-
gen sechs zu untersuchende kognitive Domä-
nen, was die meist dominante Fokussierung auf 
Gedächtnisstörungen früherer Klassifikations-
systeme korrigiert. Dieses umfasst die Bereiche 
«Sprache», «Lernen/Gedächtnis», «komplexe 
Aufmerksamkeit», «visuokonstruktive und visu-
operzeptive Leistungen», «exekutive Funktio-
nen» und «soziale Kognition». Die Erstellung 
eines hierauf basierenden kognitiven Leistungs-
profils ermöglicht oftmals zusammen mit den 
eigen- und fremdanamnestischen Angaben 
 bereits die Hypothesen-Generierung im Hin-
blick auf die Ätiologie der Defizite. 

Im deutschsprachigen Europa hat sich zur 
Untersuchung der Hirnleistungen im Alter die 
neuropsychologische Testbatterie des «Consor-
tium to Establish a Registry for Alzheimer’s 
 Disease» (CERAD) in der deutsch normierten 
Version (CERAD-plus Testbatterie) etabliert 
[15]. Bei CERAD-plus werden – die Original-
version ergänzend – zusätzlich Aspekte der In-
formationsverarbeitungsgeschwindigkeit und 
exekutiven Leistungen erfasst, sodass damit 
auch die Auswirkung von Schädigungen fronta-
ler und subkortikaler Hirnareale abgebildet 
werden kann. In den französisch- und italie-
nischsprachigen Ländern werden Testbatterien 
verwendet, die denselben Prinzipien folgen.

Wie bei Bürge et al. 2018 [7] dargestellt, ist 
eine solche Standarduntersuchung durch weitere 
Testverfahren zu ergänzen, wenn es sich um jün-
gere Patientinnen und Patienten, um subtile 
 Defizite oder um Personen mit einem hohen prä-
morbiden Leistungsniveau handelt oder ein spe-
zifisches Störungsmustern vorliegt. Es ist dann 
bei der Testauswahl auf eine angemessene Nor-
mierung der verwendeten Verfahren für die 
 Altersgruppe zu achten. Eine ausführliche neuro-
psychologische Testung ist in der Regel einem 
 erfahrenen und spezialisierten Zentrum vorbe-
halten, da die Interpretation der Er gebnisse durch 
geschulte Personen wichtig ist. Basierend auf exis-
tierenden Testbatterien im englischsprachigen 
Raum verfolgen aktuelle Initiativen das Ziel einer 
Harmonisierung neurokognitiver Testungen in 
verschiedenen Sprachregionen [16, 17]. 

Die Diagnose einer Demenz setzt einerseits 
das Vorliegen relevanter Hirnleistungsstörun-
gen und andererseits eine Beeinträchtigung der 
Bewältigung von Alltagsanforderungen voraus 
und bemisst sich nicht ausschliesslich am Aus-
mass der erfassten kognitiven Defizite, sodass 
ein neuropsychologisches Testergebnis allein 
nicht das Vorliegen einer Demenz bestätigen 
oder ausschliessen kann.
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Klinisch-neurologische Untersuchung
Die klinisch-neurologische Untersuchung zielt 
unter anderem darauf ab, fokale oder system-
bezogene neurologische Defizite zu erkennen. 
Es sollte besonderes Augenmerk auf das Vorlie-
gen kortikaler Funktionsstörungen wie einer 
Aphasie, Apraxie oder Agnosie gelegt werden. 
Zudem müssen Rigor und Bradykinese sowie 
Augenbewegungsstörungen als Hinweise auf 
extrapyramidal-motorische Erkrankungen er-
kannt werden. Auch gilt es, potentielle klini-
sche Zeichen der Schädigung des ersten und/
oder zweiten Motoneurons zu erfassen.

Wichtig ist in diesem Zusammenhang die 
Beurteilung des Gangbildes, das sich bei vasku-
lären und neurodegenerativen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems (ZNS) auf teils typi-
sche Weise verändert. Die Art der Gangstörung 
kann diagnoseweisend sein, zum Beispiel bei 
NPH, Parkinsonsyndromen oder bei einer 
 zerebralen Mikroangiopathie. Häufig besteht 
jedoch eine weniger spezifische Beeinträchti-
gung des Gehens, der mehrere Pathologien und 
Defizite zugrunde liegen können, beispiels-
weise subkortikale Gangstörungen bei vaskulä-
ren Läsionen, Polyneuropathie, visuelle Wahr-
nehmungsstörung, reduzierte Fähigkeiten der 
geteilten Aufmerksamkeit oder Gangapraxie 
bei Frontalhirnschädigungen. Kombinationen 
dieser Defizite führen in der Summe zu einem 
deutlich erhöhten Sturzrisiko. Dieses kann 
durch geeignete physiotherapeutische Mass-
nahmen und Hilfsmittel gesenkt werden, was 
für die Lebensqualität wiederum prognostisch 
wichtig ist. In diesem Zusammenhang ist 
 besonders die subkortikale Gangstörung zu 
 erwähnen, die auch als «higher-level gait disor-
der» oder Gangapraxie beschrieben wird [18] 
und dazu führt, dass der Bewegungsablauf 
beim Gehen nicht mehr fehlerfrei und ausrei-
chend schnell abgerufen wird. Hierdurch wir-
ken die Bewegungen unkoordiniert und an kri-
tischen Stellen wie Hindernissen überhastet. 
Mit einer sauberen klinischen Diagnostik kann 
gerade im Bereich Gangstörungen eine auf-
wendige Zusatzdiagnostik vermieden werden.

Neben der neurologischen Untersuchung 
sollte eine internistische Untersuchung hinsicht-
lich des Vorliegens kardiovaskulärer Erkrankun-
gen respektive Risikofaktoren (unter anderem 
 arterieller Hypertonie, Diabetes mellitus, Vorhof-
flimmern, Herzinsuffizienz etc.) erfolgen. Oft-
mals hat diese bereits im Rahmen der rou-
tinemässigen internistischen beziehungsweise 
hausärztlichen Versorgung stattgefunden. Ebenso 
darf eine zumindest orientierende Exploration 
neuropsychiatrischer  Verhaltensauffälligkeiten 
nicht fehlen, insbesondere bezüglich des Vorlie-
gens eines depressiven Syndroms, aber auch wei-
terer Symptome wie Wahngedanken, Halluzina-
tionen oder einer Antriebsstörung und Apathie. 

In diesem Rahmen können Fragebögen, wie etwa 
die «Geriatric Depression Scale», hilfreich sein.

Im Sinne des interdisziplinären Abklä-
rungsgedankens sollten Neurologinnen und 
Neurologen bei Verdacht auf entsprechende 
Symptome alterspsychiatrische oder internis-
tisch-geriatrische Fachpersonen hinzuziehen, 
so wie umgekehrt bei neurologischen Auffällig-
keiten im Rahmen einer Abklärung in anderen 
Disziplinen eine Fachärztin oder ein Facharzt 
für Neurologie eingebunden werden sollte.

Bildgebung
Eine wichtige Rolle in der Diagnostik kommt 
der kraniellen Bildgebung zu. Hierbei ist insbe-
sondere die Magnetresonanztomographie 
(MRT) zu erwähnen (Abb. 1). Dabei sollen ver-
schiedene Fragen beantwortet werden:

 – Bestehen bildmorphologisch strukturelle Ver-
änderungen, die auf eine mögliche neurode-
generative Erkrankung hinweisen? Hierbei ist 
insbesondere an eine generalisierte oder 
 regionale Hirnatrophie zu denken; für eine 
 alterskorrelierte Bewertung stehen heute MR-
volumetrische Verfahren zur Verfügung. 

 – Bestehen bildgebende Hinweise auf eine 
neurovaskuläre Erkrankung? Diese umfas-
sen zum Beispiel ältere oder auch frische 
 Ischämien, Blutungen, Gefässveränderun-
gen oder Zeichen einer Mikroangiopathie 
wie eine ischämische Leukenzephalopathie, 
zerebrale Mikroblutungen oder erweiterte 
perivaskuläre Räume. 

 – Gibt es Hinweise auf andere Pathologien, 
die mit kognitiven Störungen assoziiert sein 

können, wie etwa ein NPH, entzündliche 
Läsionen, Tumoren oder ein Subduralhä-
matom (SDH)? Die Bildgebung sollte in 
 diesem Kontext nach Möglichkeit gemäss 
empfohlenen Protokollen erfolgen [7].

Sollte ein MRT nicht verfügbar oder möglich 
sein, zum Beispiel aufgrund bestehender Kon-
traindikationen, so sollte alternativ eine Com-
putertomographie, idealerweise in zwei Ebenen 
(koronar und axial), erfolgen, mit der neben 
umschriebenen Atrophiezeichen zumindest die 
therapeutisch unmittelbar relevantesten Diffe-
rentialdiagnosen beurteilt werden können (wie 
etwa NPH, SDH). 

Bei bestehendem Verdacht auf eine neuro-
degenerative Erkrankung kann die weiterfüh-
rende nuklearmedizinische Diagnostik mittels 
FDG-PET (Positronenemissionstomographie 
mit Fluordesoxyglukose) respektive Amyloid-
PET erwogen werden (Abb. 2). Für die Bedin-
gungen zur Kostenübernahme einer PET, die 
Indikationsstellung und Interpretation sind 
Anwendungsempfehlungen publiziert [19].

Vaskuläre und internistische Diagnostik
Bei Verdacht auf eine vaskuläre Genese einer 
neurokognitiven Störung sollten weiterführende 
neuro- und kardiovaskuläre Untersuchungen, 
inklusive Doppler-/Duplexsonographie, Echo-
kardiographie, Langzeit-Elektrokardiogramm 
etc. nach individueller Indikationsstellung 
 erfolgen (siehe auch oben). Eine grundlegende 
laborchemische Blutuntersuchung sollte zum 
Ausschluss sekundärer, symptomatischer 
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Abbildung 1: Magnetresonanztomogramm-Aufnahmen (Axialschnitte) eines 77-jährigen Patienten mit 
einer seit einigen Monaten progredienten Störung des Antriebs, der Exekutivfunktionen und einer re-
duzierten Verarbeitungsgeschwindigkeit. Es zeigen sich in der FLAIR-Sequenz (A) ausgeprägte konflu-
ierende Marklager-Hyperintensitäten im Sinne einer ischämischen mikroangiopathischen Leukenze-
phalopathie und lakunäre Substanzdefekte (Pfeil) sowie in der Häm-sensitiven Sequenz (Suszeptibili-
täts-Wichtung; B) insbesondere oberflächliche zerebrale Mikroblutungen (Kreis) sowie eine frontal 
betonte kortikale Siderose (dicker Pfeil), hinweisend auf eine zerebrale Amyloidangiopathie (CAA). 

Übersichtsartikel AIM

 2023;23(13):986–990 | Swiss Medical Forum(44)

Published under the copyright license “Attribution – Non-Commercial – NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission. See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



989

 dementieller Syndrome (zum Beispiel metaboli-
sche oder endokrinologische Ursachen) erfol-
gen. Es wird eine Stufendia gnostik empfohlen, 
die neben einem Routinelabor je nach Situation 
spezielle Labormarker ergänzt [20]. Als Bestand-
teil der Basisdiagnostik sind folgende Parameter 
zu empfehlen: Blutbild, Elektrolyte, Blutzucker, 
HbA1c, Thyroidea-stimulierendes Hormon 
(TSH), Blutsenkung oder C-reaktives Protein 
(CRP), Transaminasen, Gamma-Glutamyltrans-
ferase, Kreatinin, Harnstoff und Vitamin B12.

Biomarker-Diagnostik
Mit der Einführung von Biomarkern in 
 Demenzdiagnosekriterien [10, 11] kommt der 
Liquordiagnostik bei Demenzabklärungen eine 
zunehmende Rolle zu, auch da die ätiologische 
Zuordnung einzig basierend auf klinischen 
Parametern schwierig sein kann. Diese wird oft 
durch Neurologinnen und Neurologen durchge-
führt. Sie erlaubt mit Bestimmung der heute 
 bekannten Neurodegenerationsmarker (Amy-
loid-beta 42 und 40, Gesamt-Tau-Protein, phos-
phoryliertes Tau-Protein 181) insbesondere in 
der Frühphase mit milden kognitiven Sympto-
men eine gezieltere ätiologische Einordnung. 
Dabei hat sich für die kombinierte Bestimmung 
dieser Werte bei der Alzheimer-Erkrankung 
eine hohe Sensitivität und Spezifität gezeigt. Bes-
ser als die alleinige Bestimmung des Amyloid-
beta  42 ist die Kombination mit Amyloid-
beta 40, da der Quotient dieser beiden Werte 
eine höhere Sicherheit für das Vorliegen einer 
Alzheimer-Pathologie liefert [21]. Weiterhin 
 erlaubt die Liquordiagnostik natürlich mit 
 Bestimmung der Routineparameter (Zellzahl, 
Gesamtprotein, Laktat, Glukose,  Albumin, 

 intrathekale IgG-Produktion und oligoklonale 
Banden) sowie gegebenenfalls weiterer serologi-
scher Marker die Diagnose entzündlicher und 
infektiologischer Erkrankungen. Die Liquordia-
gnostik ist nicht zuletzt bei jüngeren Betroffenen 
mit einem – möglicherweise rasch progredien-
ten – dementiellen Syndrom von Bedeutung, um 
eine autoimmun-entzündliche Erkrankung oder 
eine Prion erkrankung («real-time quaking-indu-
ced conversion» [RT-QuIC]) zu erfassen. Lesen 
Sie dazu auch das «Schlaglicht Neurologie» von 
Felbecker et al. auf S. 984 in dieser Ausgabe des 
Swiss Medical Forum [22].

Der Schwerpunkt der Biomarker-For-
schung liegt aktuell auf der Entwicklung von 
Biomarkern im Blut. Einige der im Liquor eta-
blierten Marker kommen auch hier zur 
 Anwendung, als erste werden Amyloid-Bio-
marker im Blut verfügbar sein. Allerdings 
scheint als einzelner Marker phosphoryliertes 
Tau 217 derzeit die beste Testqualität für die 
Differentialdiagnose einer Alzheimer-Patho-
logie zu liefern [23]. Der Einsatz von Blut-Bio-
markern ausserhalb von Forschungszwecken 
muss zunächst noch etabliert werden. Aktuell 
sollte die Interpretation in spezialisierten Zen-
tren erfolgen. Zudem kann die Kombination 
mit weiteren Markern sinnvoll sein, insbeson-
dere wenn andere Ätiologien als die Alzhei-
mer-Erkrankung erfasst werden sollen. Hier 
sei als sensitiver blutbasierter Marker das 
Neurofilament-Leichtketten-Protein («neuro-
filament light chain» [NfL]) erwähnt, das bei 
neurodegenerativen wie auch neurovaskulä-
ren Erkrankungen eine klinisch relevante 
Rolle zu spielen scheint [24–26]. Langfristig 
ist das Ziel, in einem Schritt verschiedene 
 Pathologien im Blut nachzuweisen, um so im 
Sinne einer personalisierten Medizin mög-
lichst früh individuelle pathologiebasierte 

Therapieempfehlungen geben und mithilfe 
von Biomarkern Aussagen zur Prognose und 
Krankheitsprogression machen zu können. 
Hierbei könnten nanomikroskopische Verfah-
ren, welche die verschiedenen Proteinaggre-
gate auf Erythrozyten nachweisen können, 
einzelne Blutbiomarker ablösen [27].

Ergänzende Diagnostik
Mitunter kann eine ergänzende Spezialdia-
gnostik hilfreich und indiziert sein. Die Dia-
gnostik mittels Elektroenzephalographie 
(EEG) kann zur Differenzierung von Epilep-
sien und Enzephalopathien nützlich sein und 
liefert bei speziellen Indikationen wie der 
Creutzfeld- Jakob-Erkrankung oftmals wich-
tige Hinweise. 

Zusammenfassung Diagnostik
Die grundlegende Diagnose einer Demenz-
erkrankung erfolgt weiterhin in erster Linie kli-
nisch. Da eine präzise ätiologische Einordnung 
aber Vorteile bezüglich therapeutischer und 
prognostischer Fragestellungen bietet, werden 
zunehmend weitere Verfahren eingeführt. 
 Erfahrene Zentren können der Verdachtsdia-
gnose und dem Krankheitsstadium entspre-
chende weiterführende Abklärungen durch-
führen. Ziel bleibt es, diagnostische Sicherheit 
zu erlangen und gleichzeitig Überdiagnostik zu 
vermeiden (Überblick s. Tab. 1).

Es wird deutlich, dass die Diagnostik von 
Demenzerkrankungen oftmals eine interdiszi-
plinäre Herausforderung unter Beteiligung von 
Fachpersonen der Neurologie, Neuropsycholo-
gie, Psychiatrie, Geriatrie, Hausarztmedizin, 
 Inneren Medizin, Kardiologie sowie Radiologie 
und Nuklearmedizin darstellt. Dabei spielen 
Memory Clinics als interdisziplinäre Fachzen-
tren eine zentrale Rolle. Zusätzlich übernehmen 

N
eu

ro
ra

di
ol

og
ie

 u
nd

 N
uk

le
ar

m
ed

iz
in

, K
lin

ik
 H

irs
la

nd
en

 Z
ür

ic
h,

 Z
ür

ic
h

Abbildung 2: FDG-PET (Positronenemissions-
tomographie mit Fluordesoxyglukose) einer 
77-jährigen Patientin mit einer seit einigen Mo-
naten zunehmenden Aphasie mit Wortfindungs-
störungen und dem Verdacht auf eine fronto-
temporale Lobärdegeneration (FTLD). Die FDG-
PET zeigt einen linksbetonten Hypometabolis-
mus frontotemporal sowie im Bereich des 
Praecuneus (Hypometabolismus quantifiziert in 
Relation [Z-Werte] zu einem normierten Kon-
trollkollektiv über sogenannte «stereotactic 
spatial nomalization maps»).

Tabelle 1: Diagnostisches Vorgehen bei der Demenz

Klinische Diagnostik Anamnese
Klinisch-neurologische Untersuchung
Internistisch-vaskuläre Untersuchung
Neuropsychiatrische Diagnostik

Neuropsychologische/-kognitive 
Testung

Screening-Tests
Detaillierte weiterführende Testuntersuchung

Bildgebende Diagnostik Kranielle Magnetresonanztomographie
Falls nicht verfügbar: Kranielle Computertomographie

Neuro-/kardiovaskuläre Diagnostik 
 (bei Verdacht auf vaskuläre Demenz)

Neurovaskulärer Ultraschall, kardiale Diagnostik (Herzecho-
kardiographie, EKG)

Labordiagnostik Basislabor, gegebenenfalls spezifische Differentialdiagnostik

Weiterführende Diagnostik Nuklearmedizin (z.B. FDG-PET, Amyloid-PET)
Liquordiagnostik (Neurodegenerationsmarker)
Neue Biomarker (aktuell noch im Kontext von Forschung)

EKG: Elektrokardiogramm; FDG: Fluordesoxyglucose; PET: Positronenemissionstomographie.
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insbesondere im Kontext neurovaskulärer 
 Erkrankungen neurologische Fachabteilungen 
und ambulant tätige Spezialistinnen und Spezia-
listen wichtige Aufgaben. Vor allem im Kontext 
vaskulärer Erkrankungen kommt der interdiszi-
plinären Zusammenarbeit mit der Inneren 
 Medizin eine grosse Bedeutung zu. In der jün-
geren Vergangenheit wurden in diesem Rahmen 
detaillierte Empfehlungen zur Demenzdiagnos-
tik veröffentlicht [7]. Zudem findet sich eine 
Übersicht in den aktuell gültigen Leitlinien der 
beteiligten Fachgesellschaften (S3-Leitlinie De-
menzen, Leitlinie vaskuläre Demenz, [28]).

Ausblick
Das Thema kognitive Störungen und Demenz 
wird aufgrund der demographischen Entwick-
lung in den kommenden Jahren weiter an 
 Bedeutung gewinnen, dies hinsichtlich medizi-
nischer wie auch sozioökonomischer und 
 psychosozialer Aspekte. Die Diagnostik der zu-
grunde liegenden Erkrankung wird vermehrt 
den Einsatz von Biomarkern beinhalten, sowohl 
bildgebenden als auch laborchemischen. 

In einem zweiten Teil dieser Übersichts-
arbeit werden wir uns dem Thema Prävention 
und Therapie bei Demenzen aus neurologi-
scher Perspektive widmen.
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Das Wichtigste für die Praxis

• Demenz ist keine singuläre Erkrankung, son-
dern ein Syndrom mit verschiedenen zu-
grunde liegenden Erkrankungen.

• Nach der Alzheimer-Erkrankung stellen 
neurovaskuläre Erkrankungen die zweitwich-
tigste Ursache für eine Demenz dar.

• Kognitive Störungen sollten frühzeitig er-
kannt werden. Hierzu gibt es für die Praxis 
neurokognitive Screening-Verfahren.

• Die detaillierte Diagnostik inklusive Bestim-
mung der Biomarker sollte in spezialisierten 
Zentren interdisziplinär erfolgen.
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