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Mild Cognitive Impairment (MClI):
nur eine Trenddiagnose?

Irene Bopp-Kistler

Einleitung

In letzter Zeit wurde in den Medien ver-
mehrt das Thema der leichten Hirnleis-
tungsstérung aufgenommen, insbeson-
dere angesichts des Todes von Gunter
Sachs. «Der letzte Playboy ist tot», so heisst
es: «ein Lebemann, Kunstsammler, Foto-
graf» Er hat seinem Leben ein Ende ge-
setzt, weil, wie er selber schreibt: «Der Ver-
lust der geistigen Kontrolle Gber mein
Leben wdre ein wirdeloser Zustand, dem
entschieden entgegenzutreten ich mich
entschlossen habe.»

Dieser Satz im Abschiedsbrief ist die ganz
personliche Meinung des Verstorbenen,
das ist sein Recht. Doch dass dieser Satz in
allen Medien, Fernsehen, Radio und Zeitun-
gen kommentarlos in grosser Zahl publi-
ziert wird, ist moglicherweise Ausdruck un-
serer leistungsorientierten Gesellschaft. Es
stellt sich die Frage, ob ein Leben mit einer
Hirnleistungsstorung ein wiirdeloses Leben
ist.

Die Demenz beginnt unmerklich und
schleichend und fiihrt im Anfangsstadium
zu ganz diskreten Fehlleistungen. Deshalb
ist insbesondere auch das Stadium der
ganz leichten Hirnleistungsstorung (Mild
Cognitive Impairment: MCI) mit vielen of-
fenen Fragen verbunden. Der Betroffene
kann seine Defizite nicht richtig einordnen
und reagiert mit einer Verunsicherung und
oft auch depressiver Stimmung. Wenn der

Betroffene noch im Berufsleben steht,
flhrt dies moglicherweise zu einer nicht
erwarteten schlechten Mitarbeiterbeurtei-
lung, der Patient flihlt sich als Mobbing-
opfer und unverstanden. In der Folge
kommt es oft zu Krankschreibung aus
psychischen Griinden oder Kundigung.
Diese Tatsache ist in Arbeitgeberkreisen
kaum bekannt. Der Betroffene erlebt tiefe
Krankungen, nicht nurim Berufsleben, son-
dern auch im Privatleben. In der Partner-
schaft wird der Patient auf seine Versaum-
nisse und Fehlleistungen aufmerksam
gemacht, Argumente I6sen Gegenargu-
mente aus, Konflikte entstehen und eska-
lieren. Umso wichtiger ist es, dass Men-
schen auch mit einer nur ganz leichten
Hirnleistungsstorung rechtzeitig abgeklart
werden. Eine klare Diagnose erleichtert,
auch wenn sie schwerwiegend ist. Diese
Tatsache konnte in der Literatur mehrfach
bestatigt werden und entspricht auch der
Erfahrung in unserer Memory-Klinik. Un-
ausgesprochenes wird ausgesprochen und
thematisiert, Konflikte konnen richtig ein-
geordnet werden.

Abgrenzung subjektive
Vergesslichkeit, Mild Cogni-
tive Impairment, Demenz

Die Abgrenzung einer altersassoziierten
Vergesslichkeit  beziehungsweise einer
subjektiven Gedachtnisstérung von einem
beginnend krankhaften Prozess kann sehr
schwierig sein. Wichtige Unterscheidungs-
merkmale kénnen dabei die Haufigkeit von
Fehlleistungen und das Vorhandensein von
Kompensationsstrategien sein: Wer von
uns hat nicht schon seine Schliissel verlegt,
kann sich aber nochmals vor Augen fiihren,
wo er sie zuvor hingelegt haben kénnte.
Dieses systematische Vorgehen ist im Rah-
men einer krankhaften kognitiven Stérung
nicht mehr méglich.

Eine Demenzerkankung beginnt oft un-

merklich, beginnend mit einer subjektiven
Gedachtnisstorung, welche in eine milde
Hirnleistungsstérung, Mild Cognitive Im-
pairment (MCl) genannt, tibergeht.

Unter einem MCI verstehen wir eine milde
kognitive Beeintrachtigung ohne wesentli-
che Alltagseinschrankungen. Die Kriterien
einer Demenz nach ICD-10 oder DSM-IV
sind dabei noch nicht erfillt. Die Schliissel-
rolle in der Abgrenzung einer Demenz von
einem MCI spielt die Veranderung der
Selbststandigkeit im Alltag, welche entwe-
der von den Angehdrigen oder vom Patien-
ten selber berichtet wird (1). Diese Einbusse
im Alltag ist insbesondere bei jlingeren
noch  berufstatigen Betroffenen  oft
schwierig als diagnostisches Kriterium zu
benutzen, da diesbezliglich klare Definitio-
nen fehlen. Ein jlingerer Patient mit einer
leichten kognitiven Beeintrachtigung kann
zwar im Alltag zu Hause noch vollig selbst-
standig sein, wahrend im Berufsleben be-
reits Defizite auffallen.

Das MCI kann sich somit klinisch sehr
unterschiedlich manifestieren, je nach-
dem, ob ein Betroffener im Berufsleben
steht oder nicht. Diese Symptomatik wird
aber oft falsch interpretiert.

Typische klinische Symptome des MClI:

¢ depressive Symptomatik

® Versagensangste im Beruf

¢ Zukunftsangst

¢ Krankung

¢ vermehrte Konflikte beruflich und privat
¢ schlechtes Mitarbeitergesprach

¢ Mobbingsituation.

Einteilung des Mild Cognitive
Impairment (MCI) und deren
klinische Relevanz

Heute unterscheiden wir verschiedene For-
men des MCI (2,3): Wenn das Gedachtnis
gestort ist, sprechen wir von einem amnes-
tic MCl. Steht nicht die Geddchtnisstérung
im Vordergrund, spricht man von einem
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nonamnestic MCI. Je nachdem, ob mehrere
Bereiche der Hirnleistung gestort sind oder
nicht, wird das MCl nochmals in einen
single oder in einen multidomain type
unterteilt. Nicht bei allen Patienten geht
das MCl in eine Demenz Uber. Der Verlauf
kann auch lber langere Zeit stabil sein, und
bei einigen Patienten kommt es sogar zu
einer Verbesserung oder Normalisierung
der Symptomatik.

Das amnestic MCI (aMCl) ist oft die Vor-
stufe zu einer Alzheimer-Demenz, weshalb
vermehrt der Begriff einer prodromalen
Alzheimer-Erkrankung genannt wird. Bei
einem aMCl betragt die Konversion zu ei-
ner Alzheimer-Demenz 10 bis 20 Prozent
proJahr (4, 5). In der Praxis wird seit Lange-
rem auch der Begriff eines MCl-plus verwen-
det, wenn man von einer erhohten Wahr-
scheinlichkeit fiir eineKonversion ausgeht.
Das MCI kann auch Vorstadium anderer
Demenzerkrankungen sein, wobei dann zu
Beginn der Erkrankung andere neuro-
psychologische Defizite im Vordergrund
stehen. Bei der Lewy-Body-Demenz kommt
es in einem Frihstadium beispielsweise
friih zu einer visuokonstruktiven Stérung
und Wahrnehmungsstérung im Raum, was
zu einer Orientierungsstorung flihren kann
bei anfanglich noch gut erhaltenen Ge-
dachtnisleistungen.

Risikofaktoren Konversion
McCl-Demenz

Wichtige Risikofaktoren beziiglich Konver-
sion in eine Alzheimer-Demenz sind neben
dem frithen Auftreten von Gedachtnissto-
rungen vaskuldre Risikofaktoren, psych-
iatrische Begleiterkrankungen (insbeson-
dere Angst und Depression) und Apathie (5).
Insbesondere das Auftreten von Angst,
kombiniert mit leichter Hirnleistungssto-
rung, ist als starker pradiktiver Faktor flr
die Entstehung einer spateren Alzheimer-
Demenz zu werten (6).

Weiter werden in der Literatur die Atrophie
im mesialen Temporallappen und das Vor-
handensein des Apo-E4-Allels genannt.
Biomarker (z.B. Amyloid und Tauproteine
im Liquor, spezifische Liganden im PET, volu-
metrische Messungen bestimmter Hirnre-
gionen) werden intensiv beforscht und
scheinen eine Bedeutung in der Beurteilung
von kognitiven Stérungen im Allgemeinen
und in der Vorhersage der Konversionsrate
vom MCI zur Demenz im Speziellen zu ha-
ben. Noch ist es aber zu friih, sie in der Rou-
tinediagnostik einzusetzen.

In einigen wissenschaftlichen Untersu-
chungen werden ein eher aktiver, neugieri-
ger und sozialer Lebensstil sowie das Feh-
len von depressiven Symptomen und
deutlichem psychischem Stress als Schutz-
faktoren beschrieben.

Sekundire Formen des MCI
Wenn das MCI durch eine internistische
oder psychische Erkrankung verursacht
wird, sprechen wir von einem sekundaren
MCI. Insbesondere metabolische Stérun-
gen und Mangelzustande, Medikamente
und Komorbiditaten kénnen eine leichte
Hirnleistungsstorung verursachen.

Im Gegensatz zu Menschen mit Demenz-
erkrankung finden sich bei Menschen mit
leichten kognitiven Stérungen deutlich
mehr sekundare Ursachen (19% bei Men-
schen mit leichten, 38% bei Patienten mit
subjektiven Stérungen) (7). Es lohnt sich
somit, besonders bei dieser Patienten-
gruppe, eine breite Abklarung durchzu-
flhren. Im Besonderen ist auf den Vit-
amin-Bi,-Mangel hinzuweisen, welcher
oft von einer leichten kognitiven Stérung
begleitet wird, auch bei fehlender An-
amie. Unter Vitaminsubstitution kommt
es fast immer zu einer verbesserten
Kognition.

Zudem gehen Depressionen oft mit leich-
ten kognitiven Defiziten einher, wobei die
Abgrenzung von einer beginnenden de-
generativen Hirnerkrankung schwierig
sein kann, weil beginnend Demenzer-
krankte oft depressive Symptome zeigen.
Zudem besteht ein erhohtes Risiko, eine
Demenz zu entwickeln, wenn eine De-
pression von einer kognitiven Stérung
begleitet wird.

Prognose des MCI

Das MCl ist ein heterogenes Syndrom mit
einer unklaren Prognose. 10 bis 20 Prozent
der Patienten konvertieren pro Jahrin eine
Alzheimer-Erkrankung. Eine grossere An-
zahl der Patienten bleibt aber stabil uber
Jahre, eine Konversion in eine Demenz
nach Jahren ist aber auch hier méglich. Es
gibt auch eine Rickkehr zur Gesundheit
(ca. 20%). Angesichts dieser komplexen Si-
tuation ist die Ubermittlung der Diagnose
eines MCl eine grosse Herausforderung.

Medikamentdse
Therapiemadglichkeiten

Im Vordergrund der therapeutischen Op-
tionen stehtimmer die Behandlung der Ur-

sachen fur ein eventuelles sekunddres MCI.
Antidementive Medikamente sind fur
Menschen mit einem MCI nicht zugelas-
sen. Studienresultate Gber die Wirksamkeit
von Acetylcholinesterasehemmern sind fuir
diese Patientengruppe kontrovers, sodass
zum aktuellen Zeitpunkt ihr Einsatz nicht
empfohlen werden kann. Hingegen kann
die Gabe von Ginkgo sinnvoll sein, wobei
die Studienresultate, und insbesondere
auch Reviews, stark divergierende Resul-
tate aufzeigten (8, 9). Weitere Studien sind
diesbeziiglich notwendig, um mehr Klar-
heit zu schaffen.

Eine kirzlich publizierte Studie (Guide Age
Study) konnte zeigen, dass bei Patienten
mit subjektiver Gedachtnisstorung der Be-
ginn einer moglichen Alzheimer-Demenz
unter Ginkgo hinausgezogert werden
konnte (10). Zudem wurde kirzlich ein
moglich positiver Effekt von Ginkgo bei de-
menzerkrankten Patienten mit neuro-
psychiatrischen Symptomen nachgewie-
sen (11). Die Therapie mit Ginkgo ist im
Gegensatz zur Acetylcholinesterasehem-
mer-Medikation kaum mit Nebenwirkun-
gen behaftet und hat ihren Stellenwert
sicher auch in der Behandlung der subjek-
tiven Geddchtnisstorung.

Wieso lohnt sich eine
friihzeitige Abklarung?

Fast jeder Patient mit auch nur einer ganz
leichten Hirnleistungsstérung fuhlt sich
verunsichert, oder er wird immer wieder
von Angehdrigen oder im Beruf auf leichte
Fehlleistungen hingewiesen. Die Diagnose
ermoglicht, behandelbare Ursachen zu su-
chen und Gespréche tber Pravention und
Risikofaktoren zu flihren. Durch ein gut ab-
gestimmtes soziales Umfeld und eine opti-
male Unterstlitzung kann unter Umstan-
den der Verlauf der Erkrankung gemildert
und eine verfriihte Alltagsbeeintrachti-
gung verhindert werden. Patienten besit-
zen sehr haufig noch eine gute Einsichts-
fahigkeit in ihre Schwierigkeiten und kon-
nen dadurch ihre Coping-Strategien star-
ken. Durch die noch vorhandene Lernfahig-
keit kénnen Kompensationsstrategien
angewandt werden (12).

Nach unserer Erfahrung verstarkt sich
durch die Diagnose oft das Verstandnis fir
die Schwierigkeiten des Patienten, womit
Konflikte im Alltag entscharft werden. Das
MCI kann somit nie nur Trenddiagnose
sein! *
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