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Frühe Demenzen

Präsenile Demenzen: < 65 Jahre

Leichte kognitive Beeinträchtigung 

(MCI)

Alzheimer Krankheit  ....



• N = 267

• Prävalenz: 0,1 %

• Inzidenz: 8,3 Neuerkrankungen pro Jahr pro 100.000 



Besonderheiten in Diagnostik:

•Differentialdiagnostik ( Depression, Burn-out, Ganser-Syndrom)

•Einleitung spezieller Demenzdiagnostik (Erstkontakt beim Hausarzt)

•Alltagsauffälligkeiten primär am Arbeitsplatz (Mobbing)

•Fremdanamnese

•Verdrängung, Verleugnung, Depression

Besonderheiten in der Therapie:

•Aufklärung (Familie, speziell Kinder)

•Genetische Beratung

•Krankheitsbewältigung (volle Krankheitseinsicht)

•Finanzielle Versorgungsengpässe

•Psychologische Betreuung

•Spezielle Therapieangebote 

•(spez. Zentren, kognitives Training, externe elektronische Gedächtnisstützen)





Diagnostik:

Anamnese, Tests, Beobachtungen, ...

- Vorgeschichte (Verhalten beobachten!)

- Neuropsychologie, Tests (FlFlüüssigkeitssigkeit / Stroop / WCST / FBI / 
Utilisation / Imitation / StereotypienUtilisation / Imitation / Stereotypien, ...)

- Körperliche Untersuchung (Enthemmungszeichen, „Primitiv-
reflexe“, ...)

- Labor (incl. TPHA, AIDS, thyroid-AB?)

- MRI/CCT (Atrophiemuster, Marklagerveränderungen, Infarkte, 
strategische Läsionen, Raumforderung, Tumor, ...)

- EEG (DD AD, delirium)

- SPECT / PET DD (/AD, funktionelle Auswirkungen strategischer 
Infarkte ? DD DSD!)





VERHALTEN

Persönlichkeits-

veränderung

(gleichgültig, 

kritiklos, ... ToM)

Manierismen

KOGNITION

Aphasie

...Semantik

Stereotypien

II          verwaschene    HerdsymptomeII          verwaschene    Herdsymptome

III          gemeinsame    EndstreckeIII          gemeinsame    Endstrecke

I                      fokaler     BeginnI                      fokaler     Beginn





Sphingolipidosen

Speichersubstanz Krankheit

Glukozerebrosid M. Gaucher

Sphingomyelin M. Niemann-Pick Typ A, B

Globotriaosylzeramid M. Fabry

GM1-Gangliosid Neuroviszerale Lipidose

GM2-Gangliosid M. Tay-Sachs, M. Sandhoff
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Präsenile Demenzen

Leichte kognitive Beeinträchtigung 
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Canadian Health and Aging Study

100%

0%

65-74 75-84 > 84
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„CIND“

dementia



MCI +                      Zeichen der Progression

Höheres Alter

Bisher rasche Entwicklung der Symptome

Höhere Anzahl der betroffenen kognitiven Bereiche

Schweregrad der kognitiven Beeinträchtigung

Neu aufgetretene Schwierigkeiten in der Alltagsbewältigung

Zusätzliche Symptome (Depression, Angst, Apathie, ...)

Zusätzliche neurologische Symptome (z.B. Parkinson)

Vask. Risikofaktoren (Hypertonus, Hypercholesterinämie, D. mell., ...)

Subklinische oder klinische zerebrale Ischämie (Schlaganfall)

Erhöhte Tau-Proteine, erniedrigtes ß-Amyloid im Liquor

Mesiotemporale Hirnatrophie

Reduzierter temporo-parietaler Glukosemetabolismus (PET)

Apolipoprotein E4 DMW, 2008
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