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Kognitive Störungen bei der
Parkinson-Krankheit: Zeit für Prävention?

Einleitung
Kognitive Störungen und Demenzen im Rahmen der Parkin-
son-Krankheit (PK) sind häufig. Sie sind von hoher Relevanz,
denn sie beeinträchtigen die Lebensqualität der Menschen mit
PK (MmPK) erheblich, steigern die Belastung der Angehöri-
gen, sind mit der Krankheitsprognose und Mortalität assoziiert
[1] und haben einen substanziellen gesundheitsökonomischen
Impakt [2].

Während das Thema Demenzprävention insbesondere im
Kontext der Alzheimer-Krankheit starkes Interesse auf sich
zieht, wurde die Prävention kognitiver Störungen bei MmPK
bislang kaum berücksichtigt. Hier werden Grundlagen und ak-
tuelle Möglichkeiten der Prävention kognitiver Störungen für
MmPK in den gegebenen Versorgungsstrukturen beleuchtet so-
wie Versorgungslücken aufgezeigt.

Kognitive Störungen und Demenz bei Parkinson-
Krankheit
Das kognitive Kontinuum bei der PK (Abb. 1) erstreckt sich von
altersgemäßen kognitiven Leistungen über eine leichte kog-
nitive Störung („mild cognitive impairment“ [PD-MCI], [3])
bis hin zur Parkinsondemenz („Parkinson’s disease dementia“
[PDD], [4]), wobei die PD-MCI ein Risiko für die Entwicklung
einer PDD darstellt [1]. Bei einer PD-MCI liegen objektivierba-
re kognitive Störungen vor, die sich in psychometrischen Tests
nachweisen lassen, während die Alltagsfunktionen noch weit-
gehend erhalten sind. Für die Diagnose einer PDD hingegen
müssen die kognitiven Störungen so ausgeprägt sein, dass sie
die Alltagsaktivitäten deutlich beeinträchtigen. Zunehmend ist
auch das im Kontext der Alzheimer-Krankheit etablierte Kon-
zept des subjektiven kognitiven Abbaus („subjective cognitive
decline“ [SCD]) bei der PK von Interesse (PD-SCD). SCD um-
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fasst subjektiv empfundene und von den Betroffenen berichtete
kognitive Beeinträchtigungen, die (noch) nicht psychometrisch
nachweisbar sind. SCD bei Menschen mit einem Alzheimer-
Biomarkerprofil stellt häufig eine Vorstufe einer kognitiven Stö-
rung und Alzheimer-Demenz dar [5]. Auch für MmPK liegt
zunehmend Evidenz dafür vor, dass PD-SCD der PD-MCI und
einer PDD vorausgeht [6].

Die Punktprävalenz der PD-MCI liegt bei ca. 40% [7]. Bei
bis zu einem Drittel (19–36%) der MmPK ist schon zum Zeit-
punkt der klinischen Diagnose eine PD-MCI nachweisbar [8].
Die geschätzte Punktprävalenz der PDD liegt bei 24–31% [9],
wobei das Demenzrisiko laut Auswertung zweier aktueller lon-
gitudinaler Kohortenstudien von 9–27% nach 10 Jahren und
50% nach 15 Jahren auf 74% nach 20 Jahren Krankheitsdauer
ansteigt [10]. Die Punktprävalenz der PD-SCDV wird aktuell
auf 36% geschätzt [6].

Die kognitiven Profile von MmPK können sehr heterogen
sein. Besonders das frühe Vorliegen von Defiziten im Gedächt-
nis, in visuokognitiven Aufgaben und in semantischen Wort-
flüssigkeitsaufgaben wird als demenzprädiktiv diskutiert; dage-
gen werden die schon früh auftretenden exekutiven, eher fron-
tostriatalen, dopaminergen Defizite als weniger stark mit einem
kognitiven Abbau assoziiert [11]. Hinsichtlich des motorischen
Profils wird v. a. der akinetisch-rigide Subtyp als Risikofak-
tor für eine PDD [12] diskutiert. Andere Risikofaktoren für
eine frühe Progression zur PDD sind u. a. höheres Alter und
höheres Alter bei Erkrankungsbeginn, männliches Geschlecht,
geringere Bildung, visuelle Halluzinationen, Schwere der mo-
torischen Symptomatik, Depressivität sowie Änderungen spe-
zifischer Biomarker (u. a. kortikale Atrophie, alzheimertypische
Änderungen im Liquor und in der funktionellen Bildgebung
[1]).

Laut der aktuellen S2k-Leitlinie zur PK werden zur Therapie
der PD-MCI kognitives Training sowie Ausdauertraining 2- bis
3-mal wöchentlich für 60min, für die PDD kognitive Stimulati-
on und Reminiszenztherapie sowie Rivastigmin und Donepezil
(letzteres als „off-label use“) empfohlen [13, 14]. Empfehlun-
gen zur Prävention kognitiver Störungen bei MmPK wurden
mangels Langzeitstudien bislang nicht aufgenommen.

Kognitive Reserve, Lebensstilfaktoren und
Demenzprävention
Als kognitive Reserve wird eine über die Lebensspanne über
Lebensstil- und Gesundheitsfaktoren aufgebaute Widerstands-
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Infobox Kasuistik

Ein 69-jähriger Busfahrer erhielt vor 4 Jahren die Diagnose einer Parkinson-
Krankheit (PK). Er berichtet, sich seit der Berentung mit 60 Jahren zurück-
gezogen zu haben; Hobbys und Freundschaften pflege er nicht. Er habe
zunehmend Probleme mit der Konzentration und der Bewältigung kom-
plizierter Aufgaben, z. B. dem Bedienen neuer Haushaltsgeräte. Der Alltag
werde zunehmenddurchdie Ehefrau strukturiert, z. B. bei der Termineinhal-
tung undMedikamenteneinnahme. Die niedergelassene Neurologin stellte
keine kognitiven Defizite fest (MoCA: 27/30 Punkte) und vermerkte einen
subjektiven kognitiven Abbau (SCD). Sie informierte den Patienten und die
Ehefrau über das erhöhte Risiko eines kognitiven Abbaus bei der PK und
Möglichkeiten, über einengesunden Lebensstil positiv auf die geistige Leis-
tungsfähigkeit einzuwirken. Sie veranlasste eine hausärztliche Abklärung
von Bluthochdruck,Hypercholesterinämie und Diabetesmellitus und emp-
fahl einen Hörtest in einer HNO-Praxis sowie eine augenärztliche Visuskon-
trolle. Neben Physiotherapie und Rehabilitationssport (geräteunterstütztes
Training) rezeptierte sie Hirnleistungstraining über Ergotherapie und emp-
fahl die örtliche PingPongParkinson-Gruppe. Sie regte auch einen Tango-
kurs mit der Ehefrau in einer lokalen Tanzschule an. Der Patient folgte al-
len Empfehlungen. Die Kognition blieb über 2 Jahre stabil. Nach 2 weiteren
Jahren entwickelte sich eine PD-MCI und nach weiteren 3 Jahren eine PDD.
Aufgrund des engmaschigen, halbjährlichenMonitorings konnte frühzeitig
nach PDD-Konversion eine antidementive Therapiemit Rivastigmin initiiert
werden. Die nicht-pharmakologischen Maßnahmen wurden weiter rezep-
tiert bzw. empfohlen, wobei ein kognitives Training zu fordernd war und
durch eine kognitive Stimulationsgruppe in der Ergotherapie ersetzt wur-
de.

kraft gegenüber Hirnschädigungen und deren negativen Aus-
wirkungen auf die Kognition bezeichnet [15]. Nach neuen Be-
rechnungen wären weltweit ca. 45% aller Demenzen verhinder-
bar oder könnten verzögert werden, wenn alle identifizierten
modifizierbaren Risikofaktoren optimiert werden würden [16].
Zu den 14 Risikofaktoren, die den definierten Evidenzkriterien
genügen, gehören geringe Bildung im Kindes- und Jugendal-
ter, Hörminderung, Schädel-Hirn-Trauma, Bluthochdruck, ho-
he LDL-Cholesterin-Werte, übermäßiger Alkoholkonsum und
Übergewicht im mittleren Lebensalter sowie Rauchen, Depres-
sionen, Visusbeeinträchtigungen, soziale Isolation, physische
Inaktivität, Luftverschmutzung und Diabetes mellitus im höhe-
ren Lebensalter [16]. Einen weiteren protektiven Faktor stellen
kognitiv stimulierende Tätigkeiten über die Lebensspanne dar,
wozu sowohl berufliche [17] als auch freizeitbezogene Tätig-
keiten [18] gehören.

Das aus dem Alzheimer-Kontext stammende Konzept der
kognitiven Reserve wird zunehmend auch auf MmPK über-
tragen. So ist die kognitive Reserve laut einer aktuellen Meta-
analyse [19] bei MmPK und auch Menschen mit Demenz mit
Lewy-Körperchen (DLK) mit besseren kognitiven Leistungen
und geringerer motorischer Symptomatik assoziiert. Was die
Determinanten der kognitiven Reserve betrifft, sind bei MmPK
sowohl eine höhere (Schul-)Bildung als auch mehr kognitiv
stimulierende Tätigkeiten mit besserer kognitiver Leistungsfä-
higkeit verknüpft; umgekehrt erhöht niedrige Bildung das De-
menzrisiko bei MmPK [20]. In einer großen Studie mit 533
MmPK [21] zeigten sich bei kognitiv beeinträchtigten Perso-
nen höhere Prävalenzen von Bluthochdruck, Diabetes melli-
tus und Fettstoffwechselstörungen, während bessere kognitive
Werte mit regelmäßiger physischer und kognitiver Aktivität as-
soziiert waren. In einer weiteren Studie mit 525 MmPK war

eine bessere kognitive Leistungsfähigkeit zur Ausgangssituati-
on mit einem höheren Bildungsniveau und sozioökonomischen
Status und mit mehr aktuellem sozialen Engagement assoziiert.
Eine bessere geistige Leistungsfähigkeit im 4-Jahres-Follow-up
war mit höherer Bildung assoziiert; ein erhöhtes Demenzri-
siko stand mit höherem Alter und geringem sozialen Enga-
gement zur Ausgangssituation in Zusammenhang [22]. Daten
aus der deutschen DEMPARK/LANDSCAPE-Studie mit 168
MmPK zeigten v. a. kognitiv stimulierende Aktivitäten im mitt-
leren und hohen (nicht aber im jüngeren) Erwachsenenalter als
relevant für den Erhalt der kognitiven Leistungsfähigkeit [23].

Auch wenn die Datenlage für MmPK deutlich spärlicher ist
als für Menschen mit der Alzheimer-Krankheit, indiziert sie,
dass die Mechanismen der kognitiven Reserve auch für MmPK
gelten. Demnach kommt einem „hirngesunden“ Lebensstil und
dem Management gesundheitlicher Risikofaktoren eine wich-
tige Rolle für die Prävention kognitiver Störungen bei MmPK
zu.

Was wissen Menschen mit Parkinson über das Thema
Demenzprävention?
Befragungen der Allgemeinbevölkerung in unterschiedlichen
Ländern zeigen, dass diese nur ungenügend über das The-
ma Demenzprävention informiert ist [24]. Telefoninterviews in
Deutschland mit 1002 Erwachsenen ab 18 Jahren ergaben, dass
55% der Befragten davon überzeugt waren, Demenzprävention
sei nicht möglich [25]; bei den offenen Fragen wurden bekann-
te Faktoren, die zur Demenzprävention beitragen können, nur
von weniger als 50% der Befragten genannt, z.B. Gedächtnis-
training (47%), mentale Aktivität (34%), Sport (14%), soziale
Kontakte (13%) und gesunde Ernährung (9%). In einer jünge-
ren Erhebung in Deutschland ausschließlich mit Menschen ab
60 Jahren (n= 500) hielten jedoch immerhin 68% der Befragten
das Demenzrisiko für modifizierbar [26]. Als maßgebliche pro-
tektive Faktoren wurden physische und kognitiv stimulierende
Aktivitäten genannt (je 87%), als meist genannter Risikofaktor
soziale Isolation (82%); Ernährung wurde von 70% der Befrag-
ten als relevant erachtet. Da in der früheren Erhebung [25] die
Altersgruppen nicht getrennt voneinander berichtet wurden, ist
unklar, ob diese Ergebnisse tatsächlich einen Wissenszuwachs
in den letzten Jahren darstellen können oder ältere Menschen
grundsätzlich besser über das Thema Demenz und Möglichkei-
ten der Prävention informiert sind.

Da MmPK standardmäßig in neurologischer Behandlung
sind, könnte vermutet werden, dass sie besser als die Allgemein-
bevölkerung über das Thema Demenzprävention informiert
sind; bislang lagen jedoch keine Daten zu dieser Zielgruppe vor.
In einer aktuellen Onlineumfrage (unveröffentlichte Daten der
Autor*innen) wurden 390 MmPK (Alter 66,2± 8,58 Jahre, 56%
männlich, Krankheitsdauer 7,6± 8,4 Jahre), die keine diagnos-
tizierten kognitiven Störungen angaben, zum Thema Demenz
und Demenzprävention befragt. 30% der befragten MmPK
hielten Demenz für einen normalen Teil des Alterungsprozes-
ses; 38% hielten Demenzvorbeugung für nicht oder eher nicht
möglich. Modifizierbare Einflussfaktoren auf das Demenzrisi-
ko sind bei MmPK unterschiedlich gut bekannt: so wurden
geistige, soziale und physische Aktivität sowie Hörvermögen
zu 17%, 23%, 28% bzw. 35% als hierfür irrelevant bzw. unbe-
kannt angegeben. 67% bzw. 86% gaben an, ihr*e Fachärzt*in
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Ziele der Prävention 
kognitiver Störungen im Kontext der PK

Kognitive Stadien
bei der PK

Präventionsbegriffe
in Bezug auf kognitive Störungen bei MmPK

DIAGNOSE PK

Entwicklung einer kognitiven Störung verhindern 

oder hinauszögern

Kognitive Symptome behandeln:

Kognition verbessern, aufrechterhalten, Abbau abmildern;

Konversion von PD-MCI zu PDD sowie von leichter zu 

moderater und schwerer PDD verhindern oder hinauszögern

* Bei Diagnosestellung und auch im Prodromalstadium der PK können bereits leichte kognitive Störungen vorliegen;             
der Verlauf der kognitiven Stadien ist daher variabler als in der Abbildung idealtypisch dargestellt

Gesund
Prodromal 

PK*

PK mit 
altersgemäßer 

Kognition*
PD-SCD PD-MCI PDD

Primär-
prävention TertiärpräventionSekundärprävention

Abb. 1 Mögliche Präventionsbegriffe und -ziele im Kontext kognitiver Beeinträchtigungen bei Menschen mit der Parkinson-Krankheit (MmPK),
PDD Parkinson-Demenz, PD-MCI leichte kognitive Störung bei PK, PK Parkinson-Krankheit, PD-SCD subjektiver kognitiver Abbau bei PK. (Mod. nach [29])

hätte das Thema kognitive Beeinträchtigung/Demenz bzw. De-
menzprävention noch nie angesprochen, und 82% nannten das
Internet als bevorzugte Informationsquelle für das Thema. Ins-
gesamt indizieren die Ergebnisse, dass auch für die Zielgruppe
der MmPK ein erheblicher Bedarf an mehr professioneller Auf-
klärung und Edukation besteht.

Prävention kognitiver Störungen in der Versorgung
vonMenschen mit Parkinson-Krankheit
Es stellt sich die Frage, wie das Thema Prävention kognitiver
Störungen stärkeren Eingang in die klinische Versorgung von
MmPK finden kann. In Abb. 1 ist eine Nomenklatur zu Prä-
ventionsbegriffen im Kontext kognitiver Störungen bei MmPK
vorgeschlagen. Sekundärprävention beinhaltet hiernach Maß-
nahmen bei MmPK ohne objektivierbare kognitive Störungen
(PK, PD-SCD), die das Ziel haben, kognitive Störungen zu ver-
hindern oder zu verzögern. Tertiärpräventive Maßnahmen be-
ziehen sich dann auf MmPKmit manifesten kognitiven Störun-
gen (PD-MCI, PDD) und zielen darauf ab, kognitive Symptome
zu verbessern, die Kognition zu stabilisieren bzw. einen kogni-
tiven Abbau abzumildern.

Die European Task Force for Brain Health Services publi-
zierte 2023 [27] Empfehlungen für Demenzpräventionsstrate-
gien (nicht PK-spezifisch) und erweiterte diese 2025 [28]. Vier
Kernelemente dieser Strategien wurden definiert, die über „Ge-
dächtnisambulanzen der 2. Generation“ mit „proaktiver, pro-
spektiver Risikoreduktion“ bei Menschen mit erhöhtem De-
menzrisiko umgesetzt werden sollen (statt der Versorgung be-
reits Erkrankter). Dies sind (i) die Erfassung genetischer und
potenziell modifizierbarer Risikofaktoren, (ii) die Risikokom-
munikation mit standardisierten Protokollen, (iii) die Risiko-
reduktion mit langfristig angelegten Multidomäneninterventio-
nen und Lebensstilanpassungen als Sekundärprävention sowie
(iv) die Stärkung der geistigen Leistungsfähigkeit durch kogni-
tives Training und Bewegung als gezielte therapeutische Inter-
vention [27] im Sinne der Tertiärprävention. Für MmPK, die
routinemäßig in neurologischer Behandlung sind, sind andere
bzw. weitere Wege der Implementierung möglich, indem ent-

sprechende Maßnahmen als Bausteine der interdisziplinären
Routineversorgung (weiter-)entwickelt werden.

Im Folgenden wird vorgeschlagen, wie die Empfehlungen
unter Berücksichtigung der PK-Versorgungsrealität umgesetzt
werden könnten [29].
(i) Erfassung von Risikofaktoren einer kognitiven Störung und

Demenz
a. Erfassung des kognitiven Status. Die anamnestische und
psychometrische Erfassung der geistigen Leistungsfähig-
keit und des Vorliegens von PD-MCI und auch PD-SCD
als mögliche Vorstadien einer PDD sollten regelmäßig
im Rahmen der neurologischen Routineuntersuchungen
erfolgen. Die Diagnostik stellt die Basis für weitere dia-
gnostische und interventionelle Schritte dar. In der S2k-
Leitlinie [13, 14] sind für MmPK geeignete Instrumente
zur Level-I-Diagnostik (mit kognitiven Screeninginstru-
menten) und Level-II-Diagnostik kognitiver Störungen
(mit Tests für eine elaborierte neuropsychologische Un-
tersuchung) empfohlen. Für die Erfassung von PD-SCD
liegt derzeit kein Standard vor; meist wird nur eine Scree-
ningfrage verwendet (z.B. „Haben Sie das Gefühl, dass
Ihre Gedächtnisleistung abnimmt?“ [30]). Es sind aber
auch differenziertere Fragebögen verfügbar.

b.Erfassung von Risikofaktoren. Wünschenswert wäre die
regelmäßige standardisierte Erfassung von Risikofaktoren
für kognitive Störungen und Demenz bei MmPK ab dem
Diagnosezeitpunkt. International eingesetzte Risikoscores
für Demenz, z.B. CAIDE (Cardiovascular Risk Factors,
Aging, and Incidence of Dementia) und LIBRA (Lifestyle
for Brain Health), oder die spezifisch für MmPK erstellten
Skalen MoPaRDS und pPREDICT [31] zielen darauf ab,
das individuelle Risiko einer Demenz zu bestimmen. Al-
lerdings sind die abgefragten Risiko- und Schutzfaktoren
sehr heterogen und inkludieren unterschiedliche modi-
fizierbare und nicht modifizierbare Variablen, darunter
soziodemografische, neuropsychologische und -psychia-
trische, klinische, PK-spezifische und Lebensstilfaktoren.
Die Scores sind also aktuell – besonders für den PK-Be-
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a b

c d

Abb. 2 Auszug aus der für die klinischeAnwendung vorgeschlagenen ChecklisteKogniPark zur Optimierung der Diagnostik, Therapie und Prävention von
kognitiven Störungen bei Menschen mit Parkinson-Krankheit, PDD Parkinson-Demenz. (Auszüge aus der Checkliste KogniPark, Gesamtdokument: siehe
Zusatzmaterial online & über Korrespondenzautorin abrufbar). a Fragen zur Erfassung eines subjektiven kognitiven Abbaus, aus „Modul A: Diagnostik &
Therapie“; b Erfassung von Lebensstilfaktoren, aus „Modul B: Prävention, Modul B1: Erfassung von Lebensstilfaktoren“, vom Patienten/von der Patientin
auszufüllen; das Fachpersonal kann auf dem Bogen im Gespräch dann direkt notwendige Veränderungen/Maßnahmen besprechen und eintragen und
den Bogen mit nach Hause geben; c Erfassung von Gesundheitsfaktoren, aus „Modul B: Prävention, Modul B2: Erfassung gesundheitlicher Risikofaktoren,
Leitfaden für die Kommunikation“, vom Fachpersonal auszufüllen (siehe Zusatzmaterial online); d Leitfaden zur Kommunikation der allgemeinen
Aspekte, ebenfalls aus Modul B2. In einem weiteren „Modul B3: Maßnahmen“ (nicht abgebildet) werden ein individuelles Profil erstellt und spezifische
Maßnahmen abgeleitet; diesen Bogen kann der Patient/die Patientin mit nach Hause nehmen

reich – (noch) nicht ausgereift für den klinischen Einsatz.
Zudem fehlen standardisierte Protokolle für die individu-
elle Risikovermittlung für MmPK. Schließlich wird hier
nur Demenz, nicht aber PD-MCI als Endpunkt betrachtet.
Während in aktuellen Demenzpräventionsinitiativen, wie
dem pdp-Programm Luxemburg [32], eine aufwendige
Diagnostik betrieben wird, könnte für die klinische Pra-
xis schon eine kurze Abfrage relevanter modifizierbarer
Risikofaktoren zielführend sein. In Abb. 2 ist ein Auszug
einer entsprechenden (bislang allerdings nicht validierten)
Checkliste KogniPark (Abb. 2 und Zusatzmaterial online)
vorgeschlagen.

(ii) Risikokommunikation und Aufklärung über modifizierbare
Risikofaktoren mit einem standardisierten Protokoll
Durch die bislang für MmPK wenig ausgereifte Progno-
semöglichkeit des individuellen Demenzrisikos ist die ethi-
sche Frage der Übermittlung dieses Risikos, die laut der
European Task Force for Brain Health Services [27] auf-
grund des potenziellen Impakts auf die mentale Gesundheit
selbst alsmedizinischer Akt anzusehen ist, eher eine Frage der
Zukunft. Sie benötigt mehr Forschung, u. a. die Entwicklung
standardisierter Aufklärungs- und Edukationsprotokolle.
Jenseits des individuellen Demenzrisikos erscheint es je-
doch sinnvoll, alle MmPK über das generell erhöhte Risiko
einer kognitiven Störung bei der PK zu informieren. Damit
verbunden sollten allen MmPK die Relevanz des eigenen

Lebensstils bewusst gemacht sowie konkrete Möglichkeiten
vermittelt werden, wie über das Management von Gesund-
heitsfaktoren sowie einen (hirn-)gesunden Lebensstil die
Kognition gestärkt werden kann. Ein standardisiertes Pro-
tokoll hierfür existiert bislang nicht; die vorgeschlagene
Checkliste KogniPark (Abb. 2 und Zusatzmaterial online)
könnte jedoch Grundlage einer auf das individuelle Pro-
fil abgestimmten Informationsvermittlung sein. Sinnvoll ist
auch die Herausgabe entsprechender Broschüren für MmPK
sowie weiterer seriöser (digitaler) Informationsquellen.

(iii) Risikoreduktion mit Multidomäneninterventionen als Sekun-
därprävention
Basierend auf der aktuellen Evidenzlage empfiehlt die o. g.
Taskforce für Menschen mit erhöhtem Demenzrisiko sog.
Multidomäneninterventionen bzw. personalisierte Risikore-
duktionsprogramme [27], d.h. eine Kombination aus kogni-
tivem und physischem Training, Ernährungsintervention
und Management gesundheitlicher Risikofaktoren, über
einen längeren Zeitraum, d.h. für mindestens 2 Jahre. Ein
Versorgungs- und Finanzierungsmodell hierfür existiert für
den deutschsprachigen Raum bislang nicht. Ein Projekt,
das im Grundsatz die Forderung der Taskforce jetzt schon
umsetzt und richtungsweisend ist, ist das aus Landesmitteln
bezahlte, populationsbasierte Programme for Dementia Pre-
vention (pdp) in Luxemburg [32]. Es ist auf Personen mit
(Alzheimer-)MCI und SCD und Personen mit einem gene-
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tisch erhöhten Alzheimer-Risiko ausgerichtet, wird derzeit
aber auf MmPK ausgeweitet. Das pdp-Programm leistet
eine umfangreiche neuropsychologische Diagnostik sowie
die Erfassung modifizierbarer Demenz-Risikofaktoren und
darauf basierend eine individuelle Beratung zu sinnvollen
Lebensstiländerungen („mehr Sport“, „mehr geistige oder
soziale Aktivität“ usw.). Bei kardiovaskulären oder ande-
ren Erkrankungen wird auf die behandelnden Ärzt*innen
und bei Hörverlust auf fachärztliche Praxen und Hörakus-
tiker*innen verwiesen. Außerdem werden Gutscheine aus-
gegeben, mit denen die Personen kostenfrei an Aktivitä-
ten derjenigen Bereiche teilnehmen können, die bei der
betreffenden Person ausbaufähig sind, z.B. für kognitives
Training, Bewegungsangebote, Ernährungsberatung und
psychologische Beratung. Flankiert werden die Maßnah-
men durch die Bereitstellung der mehrsprachig verfügbaren
App pdp Braincoach mit Gamifikationsansatz, bei dem man
täglich „Nüsse knacken“ kann, indem man zielführende Le-
bensstilelemente befolgt. Weitere Beispiele von in Europa
existierenden „Brain Health Centers“ und ihren Präven-
tionsbausteinen sind bei Frisoni et al. [28] dargestellt. Zu
betonen ist, dass die geforderten Einzelmaßnahmen des
pdp-Programms in Deutschland bereits als Versorgungs-
bausteine existieren (s. unten) und individuell verschrieben
bzw. empfohlen werden können.

(iv) Stärkung der Kognition mit kognitivem Training und Bewe-
gung als gezielte therapeutische Interventionen im Sinne der
Tertiärprävention
Zwar existiert eine mangelnde Studienlage zu langfristigen
Effekten von kognitivem Training und physischen Inter-
ventionen auf das Risiko zur Entwicklung einer kogniti-
ven Störung und Demenz bei MmPK; entsprechend fehlen
Empfehlungen zur Prävention kognitiver Störungen in der
S2k-Leitlinie [13, 14]. Gleichzeitig liegt jedoch überzeu-
gende Evidenz für die Wirksamkeit dieser Interventionen
auf die Kognition von MmPK vor, was zu den entspre-
chenden Empfehlungen in den Leitlinien zur Behandlung
der PD-MCI und PDD führte. Zu betonen ist, dass diese
Interventionen verordnet werden können, z.B. kognitives
bzw. Gedächtnistraining im Rahmen des Hirnleistungs-
trainings in der Ergotherapie – perspektivisch auch in der
neuropsychologischenTherapie; auch eine erste digitale Ge-
sundheitsanwendung (DiGA) für App-basiertes kognitives
Training bei leichten kognitiven Störungen ist zugelassen
(NeuroNation MED, https://neuronation-med.de/). Bei den
Bewegungsangeboten kann neben der Physiotherapie auch
Rehabilitationssport verordnet werden. Für MmPK stehen
auch spezifische Angebote ohne Rezept zur Verfügung, z.B.
im Rahmen der Tischtennisinitiative PingPongParkinson
Deutschland e.V. mit mehreren Stützpunkten in Deutsch-
land, lokalen Tanzangeboten und vielen anderen Initiativen,
die z.B. über die PK-Netzwerke Deutschland einzusehen
sind. Auch Ernährungsinterventionen spielen eine zuneh-
mend relevante Rolle, finden in der Versorgungspraxis bis-
lang jedoch wenig Anwendung. Eine Statistik darüber, wie
häufig Interventionenderzeit verschriebenoder inAnspruch
genommen werden, existiert nach Informationen der Au-
tor*innen nicht; ihrer Erfahrung nach nehmen sie jedoch
bislang kaum Raum in der Therapie von MmPK ein. Mehr

Tertiärprävention durch mehr Verordnungen und Beratung
ist also indiziert, damit die Kognition von MmPK gestärkt
bzw. stabilisiert werden kann.

Zusammenfassung
Ziel dieses Artikels war es, aktuelle Möglichkeiten der Prä-
vention kognitiver Störungen bei MmPK zusammenzufassen
und Vorschläge für die Implementierung in die Routineversor-
gung zu präsentieren. Grundlage für die Konzepte bildeten die
aktuell verfügbare Evidenz zur kognitiven Reserve sowie Ein-
flussfaktoren auf das Risiko kognitiver Störungen sowohl aus
dem Alzheimer- als auch spezifischen PK-Kontext, die Emp-
fehlungen der European Task Force for Brain Health Services
[27, 28] sowie Empfehlungen zur Therapie kognitiver Störun-
gen aus der S2k-Leitlinie [13, 14]. Dabei fand auch die aktuelle
Versorgungsrealität in Deutschland Berücksichtigung.

Es wird vorgeschlagen, mit der Prävention kognitiver Stö-
rungen bei Diagnosestellung einer PK im Sinne sekundärprä-
ventiver Maßnahmen zu beginnen. Dies umfasst die regelmäßi-
ge Erfassung des kognitiven Status und von Risikofaktoren, das
Management gesundheitlicher Risikofaktoren sowie ein Infor-
mieren von MmPK und Angehörigen über die Relevanz des Le-
bensstils und passende regionale und digitale Angebote. Sobald
kognitive Störungen manifest sind (PD-MCI und PDD), grei-
fen die Therapieempfehlungen der S2k-Leitlinie der kognitiven
und physischen Interventionen sowie Pharmakotherapie [13,
14] im Sinne der Tertiärprävention. Diese werden in der Ver-
sorgungsrealität aufgrund fehlender Angebotsstrukturen und
der Verordnungspraxis bislang jedoch nur unzureichend aus-
geschöpft. Aufgrund der hohen Prävalenz und Relevanz kogni-
tiver Defizite bei MmPK und der sog. „PK-Pandemie“ mit stark
steigenden Zahlen der an PK erkrankten Personen [33] stellt
der Ausbau von Versorgungsstrukturen zur Prävention kogni-
tiver Störungen und Demenz also ein dringliches Ziel dar.

Fazit für die Praxis
– Der kognitive Status sollte bei MmPK regelmäßig anamnes-
tisch und psychometrisch erfasst werden.

– AlleMmPK sollten über das erhöhte Risiko kognitiver Störun-
gen bei der PK sowie die Möglichkeit, über lebensstil- und ge-
sundheitsbezogene Einflussfaktoren positiv einzuwirken, auf-
geklärt werden.

– Gesundheitliche Risikofaktoren für eine kognitive Störung,
z.B. Bluthochdruck, Diabetes mellitus sowie Hör- und Vi-
susbeeinträchtigungen, sollten regelmäßig anamnestisch und
ggf. diagnostisch erfasst und Behandlungsoptionen sowie eine
Hilfsmittelversorgung initiiert werden.

– Lebensstilbezogene Risikofaktoren für kognitive Störungen
sollten regelmäßig abgefragt und MmPK über konkrete Mög-
lichkeiten informiert werden, wie ein (hirn-)gesunder Lebens-
stil im Sinne geistiger, sozialer und physischer Aktivität und
gesunder Ernährung stärkend auf die Kognition einwirken
kann.

– Die leitliniengerechten Therapiemöglichkeiten (kognitive In-
terventionen, Sport und Bewegung, Pharmakotherapie) soll-
ten als tertiärpräventive Maßnahmen ausgeschöpft werden.
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