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CME-Fortbildung

Mild Cognitive Impairment 
Isabel Heinrich, Alisa Düben, Katharina Geschke

Mild Cognitive Impairment (MCI) beschreibt einen Zustand beobachtbarer und 
objektivierbarer kognitiver Einschränkungen am Übergang zwischen 
altersbedingten kognitiven Veränderungen und Demenz. Primär anhand kognitiver 
Leistungsprofile definiert, bezieht das Syndrom auch die Alltagsrelevanz der 
kognitiven Einschränkung mit ein. In Gedächtnisambulanzen erhält jede 5. Person 
die Diagnose MCI [1].

Einführung
Das Mild Cognitive Impairment (MCI) ist eine rein syn-
dromale Beschreibung kognitiver Auffälligkeiten, die ei-
nerseits schwerwiegend genug sind, um objektiviert zu 
werden, aber andererseits nicht derart alltagsrelevant 
sind, um eine Demenzdiagnose zu rechtfertigen. Das MCI 
spiegelt somit keine Diagnose wider, die – zum aktuellen 
Zeitpunkt – in einem Diagnosesystem (ICD-10) vergeben 
werden kann. Die „Leichte kognitive Störung“ bzw. „Mild 
Cognitive Disorder“ [2] kann hingegen codiert werden 
(ICD-10-Code: F06.7), beinhaltet aber nicht die aktuellen 
Konsensuskriterien des MCI. Die ICD-11- und DSM-5-Diag-
nose „Leichte neurokognitive Störung“ [3], [4] entspricht 
mehr dem Konstrukt des MCI und sollte daher zusätzlich 
vergeben werden.

Die Prävalenzraten für MCI in der Literatur variieren sehr 
stark, zwischen 1,2–87 % [5] bzw. zwischen 3–42 % in Po-
pulationsstudien sowie 6–85 % im klinischen Kontext [6].

Merke
MCI liegt dann vor, wenn beobachtbare kognitive Ein-
schränkungen testdiagnostisch objektiviert werden 
können und keine bzw. nur leichte Einschränkungen 
der Alltagskompetenzen bestehen.

Es gibt verschiedene historisch gewachsene Definitionen, 
jedoch fehlt bisher eine Vereinheitlichung der neuropsy-
chologischen Cut-offs, ab denen eine kognitive Störung 
objektivierbar ist. Die Bewertung der neuropsychologi-
schen Testergebnisse erfolgt meist mittels Vergleichs mit 
einer geeigneten, i. d. R. alters- und bildungsadjustier-
ten Normgruppe sowie unter Berücksichtigung der Ver-
haltensbeobachtung und der Umstände der Testsituation 
(z. B. Aufmerksamkeitsminderung, Nervosität, kulturel-
le Faktoren, Testmotivation), sodass normwertige sowie 
über- und unterdurchschnittliche Ergebnisse unterschie-
den werden können.

Traditionell erfolgt eine Einteilung nach Ausmaß der ko-
gnitiven Beeinträchtigung (single vs. multiple domain) und 
nach dem kognitiven Defizitprofil mit Fokus auf Gedächt-
nisleistungen (amnestic vs. non-amnestic MCI). Aktuell 
bestehen Bestrebungen einer Harmonisierung der neu-
ropsychologischen Untersuchung zur Demenzabklärung 
innerhalb Europas [7].

Die zugrunde liegende Pathophysiologie ist heterogen. 
Obwohl MCI ursprünglich dazu gedacht war, Personen 
mit einem höheren Risiko für die Alzheimer-Krankheit 
(engl. Alzheimer´s disease, AD) zu identifizieren, hat sich 
das Konstrukt des MCI auch auf andere neurodegenerati-
ve Erkrankungen ausgeweitet. Beispielsweise kann es auf 
frühe Übergangsstadien bei Patient*innen mit Parkinson-
Krankheit, Demenz mit Lewy-Körpern, vaskulärer Demenz 
und Chorea Huntington angewandt werden [8], [9]. Häufig 
geht ein MCI mit psychischen Symptomen und dem Frail-
ty-Syndrom einher [10]. Darüber hinaus zeigt sich eine er-
höhte Letalität für Menschen mit MCI [11].

Die Konversionsraten hin zu einem demenziellen Syndrom 
variieren erheblich. Manche prospektive Studien beschrei-
ben, dass sich die Kognition von bis zu 50 % der Betroffenen 
innerhalb von 5 Jahren normalisiert oder stabil bleibt [12], 
andere berichten von einer jährlichen Konversionsrate hin 
zu einem demenziellen Syndrom von 10 % bis hin zu 38 % 
[6], [13]. Diese ungenauen Schätzungen und differieren-
den Ergebnisse resultieren u. a. aus der methodischen He-
terogenität der durchgeführten Studien, der unterschied-
lichen untersuchten Stichproben sowie der divergierenden 
Einschlusskriterien und Nachverfolgungszeiträume [10].

Während ältere Menschen mit non-amnestic MCI mit einer 
Rate von 1–2 % pro Jahr an Demenz erkranken, entwickeln 
Personen mit amnestic MCI eine Demenz mit einer Rate 
von 12–20 % pro Jahr [14], [15], [16], [17], [18], [19].
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Trotz variierender Konversionsraten und somit ungenauen 
prognostischen Abschätzungen ist es sinnvoll, MCI diag-
nostisch einzuordnen, um entsprechend auf veränderbare 
Faktoren einzuwirken und den Verlauf günstig zu beein-
flussen (s. Kap. „Therapie, soziale und rechtliche Folgen).

Merke
Trotz Bemühungen um eine Harmonisierung bestehen 
zum aktuellen Zeitpunkt verschiedene Diagnosekrite-
rien bzw. Operationalisierungen des MCI.

Im Folgenden wird dargestellt, welche verschiedenen De-
finitionen und Operationalisierungen von MCI existieren 
und welche für den klinischen Alltag empfehlenswert sind. 
Zudem werden die Relevanz der Diagnose und mögliche 
therapeutische Konsequenzen aufgezeigt.

Historischer Abriss über die Entstehung 
und weitere Entwicklung des Konzepts
Verschiedene Konsensgruppen haben im Laufe der letz-
ten Jahrzehnte Kriterien für MCI vorgeschlagen, bei z. T. 
unterschiedlichen Ätiologien (z. B. AD, Parkinson-Krank-
heit, Demenz mit Lewy-Körpern und vaskulärer kognitiver 
Beeinträchtigung), die teils wichtige Unterschiede aufwei-
sen [9], [20], [21], [22]. Einige zentrale Definitionskriterien 
werden im Kontext ihrer historischen Entstehung im Wei-
teren genauer beleuchtet.

Petersen-Kriterien
Petersen et al. [23] definierten 1999 das MCI-Konzept, 
um Personen zu beschreiben, die sich an einem Zwischen-
punkt auf dem Kontinuum zwischen kognitiver Gesund-
heit und Demenz befinden. Zu diesem Zeitpunkt sollten 
vor allem Personen identifiziert werden, die ein erhöhtes 
Risiko für eine ADaufwiesen. Hierfür wurden folgende De-
finitionskriterien formuliert:

	▪ Beschwerden hinsichtlich der Gedächtnisleistung
	▪ Normwertige Aktivitäten des täglichen Lebens
	▪ Normale allgemeine kognitive Funktionen
	▪ Abnormale Gedächtnisleistung (bzgl. der Altersgrup-

pe)
	▪ Es besteht keine Demenz.

International Work Group (IWG)
Winblad et al. revidierten 2004 [24] die Peterson-Kriterien 
und lösten sich von der ätiologischen Zuordnung des MCI 
zur AD. Dabei wurden verschiedene mögliche Ätiologien 
benannt, darunter degenerative, metabolische, traumati-
sche und psychiatrische Erkrankungen. Infolgedessen wur-
den neben der auffälligen Gedächtnisleistung auch andere 
beeinträchtigte kognitive Domänen in die Definition mit 
aufgenommen. Des Weiteren wurde eine Klassifikation des 

MCI in amnestic bzw. non-amnestic sowie single bzw. mul-
tiple domain eingeführt (▶Abb. 1). Folgende Definitions-
kriterien ergaben sich [25]:

	▪ Kognitiver Abbau:
	– Selbst- und/oder Fremdbericht hinsichtlich kogni-

tiver Abnahme und
	– Beeinträchtigung in kognitiven Verfahren objekti-

vierbar und/oder
	– Hinweise auf kognitiven Abbau mittels kognitiver 

Verfahren
	▪ Es besteht keine Demenz.
	▪ Erhaltene normwertige Aktivitäten des täglichen Le-

bens bzw. minimale Einschränkungen in komplexen 
instrumentellen Funktionen

National Institute on Aging-Alzheimerʼs 
Association (NIA-AA)
Albert et al. fokussierten 2011 noch einmal verstärkt auf 
MCI im Rahmen einer AD [26]. Sie wiesen jedoch darauf 
hin, dass die MCI-Kriterien auch durch andere Faktoren 
bedingt sein können (z. B. vaskulär, traumatisch oder me-
dikamentös). Es wurden Kernmerkmale des MCI definiert 
und eine Verknüpfung mit Biomarkern vorgenommen. 
Bei einem passenden klinischen und kognitiven Profil für 
AD wurden Biomarker zur Einschätzung der Wahrschein-
lichkeit einer AD genutzt: MCI bei AD geringer, mittlerer 
oder hoher Wahrscheinlichkeit. Hieraus ergaben sich fol-
gende Definitionskriterien:

	▪ Besorgnis über Veränderung der kognitiven Leis-
tungsfähigkeit durch Patient*in, nahestehende Per-
son oder Fachperson

	▪ Beeinträchtigung in einer oder mehreren kognitiven 
Domänen (bzgl. der Altersgruppe und des Bildungs-

▶Abb. 1  MCI-Klassifikationsprozess (adaptiert nach [24]).
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hintergrunds) sowie Verschlechterung im zeitlichen 
Verlauf (bei wiederholter Untersuchung)

	▪ Erhaltene Unabhängigkeit in Funktionen des tägli-
chen Lebens bzw. leichte Einschränkungen in komple-
xen instrumentellen Funktionen

	▪ Es besteht keine Demenz.

Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders (DSM-5)
Im DSM-5 [4] wird mit der Diagnose der „Neurokogniti-
ven Störung“ schließlich das Konzept des klinischen Kon-
tinuums neurodegenerativer Erkrankungen verstärkt in 
den Fokus gerückt. Die „Leichte Neurokognitive Störung“ 
(zuvor im DSM-IV [27] als Restkategorie „Andere Kogniti-
ve Störung“) kann nun in Abgrenzung zur „Schweren Neu-
rokognitiven Störung“ (zuvor im DSM-IV [27] „Demenz 
und Amnestische Störungen“) und dem „Delir“ vergeben 
werden. Dabei sind ebenso verschiedene ätiologische Sub-
typen spezifizierbar, z. B. die AD, Substanz-/Medikamen-
tenkonsum oder eine HIV-Infektion. Psychische Störungen 
oder kognitive Beeinträchtigungen seit der Geburt oder 
der frühesten Kindheit werden allerdings bei der „Neu-
rokognitiven Störung“ ausgenommen, da die kognitiven 
Defizite sowie ein Rückgang eines vorherigen kognitiven 
Leistungsniveaus die Hauptmerkmale darstellen. Zusätz-
lich können begleitende Verhaltensstörungen (z. B. affek-
tive oder psychotische Symptome, Unruhe, Apathie) be-
stehen. Daraus ergeben sich folgende Definitionskriterien 
der leichten „Neurokognitiven Störung“:

	▪ Nachweis einer mäßigen Abnahme kognitiver Leis-
tungsfähigkeit in einer oder mehreren kognitiven Do-
mänen:

	– Besorgnis über leichte Abnahme der kognitiven 
Leistungsfähigkeit durch Patient*in, sachkundi-
ge*n Informant*in oder Kliniker*in und

	– in einer standardisierten neuropsychologischen 
Testung (bzw. bei Fehlen: sonstige quantifizierte 
klinische Bewertung) objektivierte mäßige Beein-
trächtigung der kognitiven Leistungsfähigkeit

	▪ Keine Beeinträchtigung der selbstständigen Verrich-
tung alltäglicher Aktivitäten

	▪ Auftreten der kognitiven Einschränkungen nicht aus-
schließlich im Zusammenhang mit einem Delir

	▪ Kognitive Einschränkungen sind nicht besser durch 
eine andere psychische Störung erklärbar

International Statistical Classification of 
Diseases and Related Health Problems, 11th 
Revision (ICD-11)
Im ICD-11 wird die „Neurokognitive Störung“ (ICD-11: 
6D71 [3]) den Kriterien des DSM-5 angeglichen. So kann 
die „Leichte Neurokognitive Störung“ (zuvor im ICD-10 [2]: 
„Leichte Kognitive Störung“) in Abgrenzung zur „Demenz“ 
sowie der „Amnestischen Störung“ und dem „Delir“ ver-
geben werden. Auch hier können weitere Postkoordina-
tionen für verschiedene Ätiologien (z. B. die frontotempo-
rale Lobärdegeneration, Multiple Sklerose oder intrakra-

nielle Verletzung) vorgenommen werden. Daraus ergeben 
sich die folgenden Kriterien für die leichte „Neurokogni-
tiven Störung“:

	▪ Leichte Beeinträchtigung in einem oder mehreren ko-
gnitiven Bereichen (bzgl. Altersgruppe und dem all-
gemeinen prämorbiden Niveau) mit einer Verschlech-
terung im Vergleich zum früheren Funktionsniveau:

	– Berichtet durch Patient*in, Informant*in oder kli-
nische Beobachtung und

	– objektivierter Nachweis der Beeinträchtigung mit-
tels quantifizierter klinischer Bewertung oder stan-
dardisierter kognitiver Tests.

	▪ Keine bedeutsame Beeinträchtigung von Aktivitäten 
in Zusammenhang mit der persönlichen, familiären, 
sozialen, ausbildungsbezogenen und/oder berufli-
chen Funktion oder anderen wichtigen Funktionsbe-
reichen (keine Demenz).

	▪ Die kognitive Beeinträchtigung ist nicht auf das nor-
male Altern zurückzuführen.

	▪ Die kognitiven Defizite können statisch oder progres-
siv sein oder sich je nach zugrunde liegender Ursache 
oder Behandlung auflösen oder verbessern.

	▪ Mögliche Ätiologie: Zugrunde liegende erworbene 
Erkrankung des Nervensystems, Trauma, Infektion 
oder anderer Krankheitsprozess, der das Gehirn be-
einträchtigt, Einnahme bestimmter Substanzen oder 
Medikamente, Nährstoffmangel oder Exposition ge-
genüber Toxinen

	▪ Es besteht keine aktuelle Substanzintoxikation und 
kein -entzug.

Revidierte NIA-AA-Kriterien
Jack et al. erneuerten 2024 die NIA-AA-Kriterien bezüglich 
der Diagnostik und Abstufung der AD[28]. Dabei wird die 
ADals biologischer Prozess verstanden, der durch neuro-
pathologische Veränderungen gekennzeichnet ist, auch 
wenn Patient*innen noch keine Symptome zeigen. So stellt 
ein Kernmerkmal der Diagnostik der ADnun die pathologi-
sche Veränderung der Biomarker dar (s. Kap. „Biomarker“), 
die Objektivierung von kognitiven Auffälligkeiten sowie 
Einschätzung der funktionellen Einschränkungen unter-
stützt hingegen bei der Einteilung in die unterschiedlichen 
Phasen der Erkrankung. Es werden 6 Phasen der Krank-
heitsschwere unterschieden, von denen Phase 3 dem Kon-
strukt des MCI entspricht:

	▪ Phase 0 (asymptomatisch): Kein Hinweis für klinische 
Veränderung, Biomarker normwertig

	▪ Phase 1 (asymptomatisch, nur Biomarker-Nachweis): 
Normwertige Leistung in objektiven kognitiven Tests, 
kein Hinweis auf kognitiven Abbau oder neue Symp-
tome

	▪ Phase 2 (transitionaler Abbau): Normwertige Leis-
tung in objektiven kognitiven Tests, Abbau im Ver-
gleich zu einem früheren Niveau kognitiver oder neu-
robehavioraler Funktionen (ggf. auch in kognitiven 
Verlaufsuntersuchungen in Gedächtnis- und ande-
ren Leistungen), ggf. eigenanamnestisch kognitiver 
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Abbau und Veränderung von Stimmung, Angst, Moti-
vation, Unabhängigkeit bei keiner oder nur minimaler 
Einschränkung in Aktivitäten des täglichen Lebens

	▪ Phase 3 (kognitive Einschränkung mit frühem funk-
tionalen Einfluss): Objektivierbare kognitive Defizi-
te, Hinweise auf kognitiven Abbau (durch Patient*in/
Beobachter*in oder durch kognitive Verlaufsunter-
suchungen), Unabhängigkeit in Aktivitäten des tägli-
chen Lebens bei funktionellen Einschränkungen kom-
plexer Tätigkeiten aufgrund der kognitiven Defizite

	▪ Phase 4 (Demenz mit leichter funktionaler Einschrän-
kung): Progrediente kognitive Defizite und leichte 
funktionale Einschränkung instrumenteller Aktivitä-
ten des täglichen Lebens, bei Unabhängigkeit der ba-
salen alltäglichen Aktivitäten

	▪ Phase 5 (Demenz mit moderater funktionaler Ein-
schränkung): Progrediente kognitive Defizite und 
moderate funktionale Einschränkung basaler Aktivi-
täten des täglichen Lebens

	▪ Phase 6 (Demenz mit schwerer funktionaler Ein-
schränkung): Progrediente kognitive Defizite und 
funktionale Einschränkung, bei gänzlicher Abhängig-
keit hinsichtlich basaler Aktivitäten des täglichen Le-
bens

MCI-Diagnose in der klinischen Praxis
Das MCI ist zunächst eine rein syndromale Beschreibung 
kognitiver Auffälligkeiten, die einerseits schwerwiegend 
genug sind, um objektiviert zu werden, aber andererseits 
nicht ausreichend schwerwiegend sind, um eine Demenz-
Diagnose zu rechtfertigen. Dieses Syndrom stellt für Pa-
tient*innen einen Risikostatus dar, der im Verlauf in eine 
Demenz-Diagnose münden kann, aber keine Garantie hier-
für darstellt [29].

Merke
Das MCI-Konstrukt ist historisch gewachsen, hat ver-
schiedene definitorische Ansätze und lässt sich zum 
aktuellen Zeitpunkt nicht eindeutig in unserem Di-
agnosesystem codieren.

Die leichte kognitive Störung bzw. Mild Cognitive Disor-
der (ICD-10: F06.7) [2] stellt eine Behelfsdiagnose dar, 
die – anders als die leichte „Neurokognitiven Störung“ 
(aus DSM-5 und ICD-11) – nicht die aktuellen Konsensus-
kriterien beinhaltet. Dabei bleiben die Kriterien der leich-
ten kognitiven Störung (in der Version von 2021) relativ 
unkonkret bezüglich der eingeschränkten kognitiven Do-
mänen, der Eigen- oder Fremdanamnese, der zugrunde lie-
genden Ätiologie sowie des Funktionsniveaus (s. Kap. „Kri-
terien der leichten kognitiven Störung“). Mit der leichten 
„Neurokognitiven Störung“ des DSM-5 [4] und ICD-11 [30] 
wurden die Kriterien deutlich ausdifferenziert, die Idee des 
Kontinuums fokussiert und die ätiologische Zuordnung 
bzw. Typisierung ermöglicht. Der ICD-11 (und somit die 
Vergabe der leichten „Neurokognitiven Störung“) ist zwar 

seit dem 1. Januar 2022 einsetzbar, bis zur finalen Imple-
mentierung des ICD-11 (spätestens 2027) muss allerdings 
noch auf die Vergabe der leichten kognitiven Störung des 
ICD-10 zurückgegriffen werden.

International Statistical Classification of 
Diseases and Related Health Problems, 
10. Revision – German Version (ICD-10-GM 
Version, F06.7) [2]

	▪ Vor, während oder nach einer Vielzahl von zerebra-
len oder systemischen Infektionen oder anderen kör-
perlichen Krankheiten möglich (der direkte Nachweis 
einer zerebralen Beteiligung ist aber notwendig)

	▪ Charakterisiert durch Gedächtnisstörungen, Lern-
schwierigkeiten und verminderte Konzentrationsfä-
higkeit

	▪ Oft Gefühl geistiger Ermüdung bei dem Versuch, Auf-
gaben zu lösen

	▪ Objektiv erfolgreiches Lernen wird subjektiv als 
schwierig empfunden

	▪ Keine Demenz, Delir oder andere psychische oder 
Verhaltensstörung (aus dem Abschnitt F10-F99) 
sowie kein postenzephalitisches und postkontusio-
nelles Syndrom (andere Ätiologie, wenig variable, 
insgesamt leichtere Symptome und zumeist kürze-
re Dauer)

Merke
Das MCI ist eine syndromale Diagnose und ist, obwohl 
es häufig synonym verwendet wird, von der leichten 
kognitiven Störung des ICD-10 und der leichten 
„Neurokognitiven Störung“ des DSM-5 und des ICD-11 
abzugrenzen.

Abgrenzung MCI und subjektive kognitive 
Störung
Ähnlich zum MCI wird bei der subjektiven kognitiven Stö-
rung (subjective cognitive decline, SCD) von den Betrof-
fenen ein persistierender Abbau der kognitiven Leistungs-
fähigkeit berichtet. Dabei wird von den Betroffenen eine 
Veränderung im Vergleich zu einem früheren kognitiven 
Niveau, unabhängig von einem akuten Ereignis, angege-
ben. Ein fremdanamnestischer Bericht bzw. eine Bestäti-
gung der Auffälligkeiten ist nicht erforderlich. Im Gegen-
satz zum MCI wird eine normwertige Leistung in standar-
disierten Tests (korrigiert für Alter und Bildung) erhoben 
und folglich werden die Kriterien für MCI oder Demenz 
nicht erfüllt [31]. Personen mit SCD weisen im Vergleich 
zu gesunden Personen ein erhöhtes Risiko für MCI und De-
menz auf [32].

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



794 Heinrich  I  et al.  Mild Cognitive Impairment  ...  Nervenheilkunde 2025; 44: 790–807 | © 2025. Thieme. All rights reserved.

CME-Fortbildung

Abgrenzung MCI und Demenz
Im Gegensatz zum MCI liegen bei der Demenz deutliche 
Einschränkungen der alltäglichen Funktionen vor. Bei Per-
sonen mit MCI dürfen komplexe funktionelle Aufgaben 
zwar nur leicht beeinträchtigt sein, eine allgemeine Un-
abhängigkeit in Aktivitäten des alltäglichen Lebens muss 
allerdings bestehen [26].

Merke
Die aktuellen Definitionen beinhalten zusammenfas-
send drei Komponenten:

	▪ Besorgnis über kognitive Beeinträchtigung im Ver-
gleich zu einem vorherigen Leistungsniveau (Selbst- 
und/oder Fremdbericht)

	▪ Objektivierbare kognitive Defizite
	▪ Keine bedeutsamen Einschränkungen der alltäg-
lichen Funktionen

Diagnostik in der Praxis
Eigen- und Fremdanamnese inkl. 
Alltagsrelevanz
Eingangskriterium für sämtliche klinisch-syndromale Defi-
nitionen von MCI sind beobachtete kognitive Defizite. Eine 
ausführliche Eigen- und Fremdanamnese ist daher wich-
tiger Bestandteil der Diagnostik. Nicht spontan berichte-
te kognitive Defizite (z. B. Orientierungs- oder Sprachstö-
rungen) sollten, ebenso wie Einschränkungen der Sensorik 
und der Mobilität, erfragt werden. Die Anamnese umfasst 
darüber hinaus auch die medizinische Vorgeschichte inkl. 
Medikation.

Der Erfassung der Alltagsrelevanz kognitiver Einschrän-
kungen kommt insbesondere in Hinblick auf die Abgren-
zung zu einer Demenz eine besondere Bedeutung zu. Da-
rüber hinaus hat die Fähigkeit der eigenständigen Durch-
führung von Aktivitäten des täglichen Lebens Einfluss auf 
die Lebensqualität der Betroffenen [33].

Aktivitäten des täglichen Lebens (engl.: activities of daily 
living, ADL) werden dabei so konzeptualisiert, dass grund-
legende Fähigkeiten zur eigenständigen Selbstversorgung 
wie Körperpflege, Ankleiden oder Essen von komplexeren, 
wenig automatisierten Alltagsaktivitäten (engl.: instru-
mental activities of daily living, IADL) abgegrenzt werden 
[34]. Letztere sind so definiert, dass sie eine höhere kogni-
tive Leistungsfähigkeit erfordern und für ein unabhängiges 
Leben in der Gesellschaft erforderlich sind. Hierzu zählen 
z. B. Tätigkeiten wie Kochen, das Durchführen von Bank-
geschäften oder die eigenständige Nutzung des öffentli-
chen Nahverkehrs [35].

Cave
Trotz der Bedeutung der Erfassung der ADLs zeigte sich 
in einer Befragung unter deutschen Gedächtnisambulan-
zen, dass nur 36 % der teilnehmenden Ambulanzen diese 
in der klinischen Routine standardisiert erheben [36].

Zur Erfassung von Einschränkungen der ADLs ist der Bar-
thel-Index ein weit verbreitetes und verlässliches Instru-
ment [37], [38]. Zur Erfassung der IADLs hingegen exis-
tiert trotz der dargestellten Bedeutung bislang kein Gold-
standard für die standardisierte Erfassung [39].

IADLs können anhand der Eigen- und/oder Fremdeinschät-
zung mittels eines Fragebogens erhoben werden, der die 
Selbstständigkeit der Person bei der Ausübung bestimm-
ter IADLs erfragt [35]. Alternativ können sie als perfor-
mance-based Task IADL (pb-IADL) erfasst werden, bei 
denen die Person gebeten wird, bestimmte IADLs in der 
Untersuchungssituation durchzuführen [40], [41]. Direk-
te Untersuchungen mittels pb-IADL bieten eine höhere 
Validität und Reliabilität, können ohne Zu- oder Angehö-
rige durchgeführt werden und insbesondere dann wert-
volle zusätzliche Erkenntnisse liefern, wenn die Fremdein-
schätzung nicht informativ ist oder eine starke Diskrepanz 
zwischen der objektivierten kognitiven Leistungsfähigkeit 
und der anamnestisch berichteten Alltagskompetenz be-
steht. Andererseits ermöglichen diese Untersuchungen 
nur die Beurteilung einer begrenzten Anzahl der Fähigkei-
ten, die im Alltagsleben der Betroffenen relevant sind. Die 
verfügbaren pb-IADLs finden bislang kaum Anwendung in 
der Praxis, da sie entweder nicht auf Deutsch verfügbar, 
nicht ausreichend normiert oder sehr umfangreich sind.

FALLBEISPIEL
Teil 1: Anamnese, klinische Untersuchung
Eine 58-jährige Akademikerin (BWL) in verant-
wortungsvoller Position stellt sich erstmalig in 
Begleitung ihrer Ehefrau aufgrund von seit etwa 
1 Jahr zunehmenden Neugedächtnisstörungen in 
der Gedächtnisambulanz vor. Sie berichtet, dass sie 
nach Wechsel des Vorgesetzten im Unternehmen 
vor etwa 1 Jahr und damit einhergehenden Verände-
rungen im Arbeitsalltag (höhere Arbeitsbelastung, 
Umstellung des EDV-Systems) den Eindruck habe, 
dass sie den Arbeitsanforderungen nicht mehr in 
vollem Umfang gerecht geworden sei. Es sei wieder-
holt zu Konflikten auf der Arbeitsstelle gekommen. 
Seither sei die Stimmung gedrückt und der Antrieb 
reduziert gewesen und sie sei kaum noch ihren 
Interessen nachgegangen. Häufig habe sie über 
die berufliche Situation gegrübelt, der Selbstwert 
sei, bei hoher Leistungserwartung an sich selbst, 
reduziert. Es seien Ein- und Durchschlafstörungen 
und ein Appetitverlust mit ungewollter Gewichts-
abnahme von 3 kg Körpergewicht in 6 Monaten 
aufgetreten. Sie sei seit 3 Monaten arbeitsunfähig, 
auf Anraten des Hausarztes sei dann auch eine anti-
depressive Therapie mit Trimipramin 100 mg zur 
Nacht begonnen worden. Seither sei die depressive 
Symptomatik leicht gebessert, insbesondere die 
Schlafstörungen.

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



795Heinrich  I  et al.  Mild Cognitive Impairment  ...  Nervenheilkunde 2025; 44: 790–807 | © 2025. Thieme. All rights reserved.

Sie bemerke weiterhin Konzentrationsstörungen, 
vergesse Absprachen und finde sich in ungewohnter 
Umgebung (z. B. im letzten Urlaub innerhalb des 
Hotels) nicht mehr zurecht. Die Bedienung neu 
installierter Apps auf dem Smartphone gelinge ihr 
nicht zu erlernen. Ansonsten komme sie im Alltag 
uneingeschränkt zurecht.
Die Ehefrau der Patientin bestätigt die Aussagen der 
Patientin.

	▪ Psychopathologischer Befund: mittelgradig 
depressives Syndrom

	▪ Klinisch-neurologischer Befund: bis auf kognitive 
Defizite keine Fokalneurologie

	▪ IDS-SR-30: 26 (mittelgradig depressive Episode)
	▪ Bayer-ADL: 2,8 (fragliche Schwierigkeiten bei der 

Bewältigung des Alltags)
	▪ MoCA: 24/30 Punkten (leichte kognitive Defizite: 

Hinweise für Defizite des Neugedächtnisses [⅔ 
erinnerte Begriffe, Rekognition auffällig], der 
Wortflüssigkeit und der Exekutivfunktionen)

In der klinischen Praxis werden insbesondere fragebogen-
basierte IADL-Instrumente genutzt. Exemplarisch soll hier 
auf 2 verbreitete Fremdbeurteilungsinstrumente einge-
gangen werden:

	▪ Die validierte deutschsprachige Version der Bayer Ac-
tivities of Daily Living Scale (Bayer-ADL-Skala) erfasst 
neben Alltagsaktivitäten [37] explizit Fähigkeiten, die 
in Folge mnestischer Defizite beeinträchtigt sein kön-
nen (z. B. eine Nachricht für jemanden entgegenneh-
men) und Freizeitaktivitäten. Für die Bayer-ADL-Skala 
konnten eine sehr gute Validität und Reliabilität nach-
gewiesen werden [37], [38].

	▪ Auch der Amsterdam IADL-Questionnaire (A-IADL-Q) 
steht in einer validierten deutschsprachigen Version 
zur Verfügung [42], [43]. Neben Alltagsaktivitäten 
werden hier auch Beeinträchtigungen des Arbeits-
alltags und die Bedienung technischer Geräte abge-
fragt. Insbesondere die Kurzversion (A-IADL-QSV) 
kann bei sehr guten Testeigenschaften im klinischen 
Alltag eingesetzt werden [42].

Bei allen Selbsteinschätzungsinstrumenten ist zu be-
rücksichtigen, dass die Person aufgrund ggf. bestehen-
der mnestischer Defizite oder krankheitsbedingt einge-
schränkter Defizitwahrnehmung vorhandene Einschrän-
kungen in den Alltagsaktivitäten ggf. unterschätzt [44] 
Durch die Fremdbeurteilung besteht die Gefahr, dass Fä-
higkeiten sowohl über- als auch unterschätzt werden.

Bei der Bewertung der Einschränkungen durch die Aus-
wirkungen kognitiver Leistungseinbußen auf die Alltags-
aktivitäten sollten zudem kulturelle Faktoren berücksich-
tigt werden [3].

Merke
Der Erfassung der Alltagsrelevanz kognitiver Defizite 
kommt eine besondere Bedeutung zu. Wir empfehlen 
daher, sie standardisiert in der klinischen Routine zu 
erheben.

Klinische Untersuchung
Die differenzialdiagnostische Abklärung kognitiver Leis-
tungseinbußen sollte immer auch eine klinische neurolo-
gisch-internistische Untersuchung und die Erhebung eines 
psychopathologischen Befunds umfassen. Der psychopa-
thologische Befund kann durch kurze psychometrische 
Verfahren ergänzt werden (z. B. IDS-SR-30 [45]).

Da kognitive Defizite bei einer Reihe systemischer und 
nicht primär zerebraler Erkrankungen (z. B. Hypothyreo-
se, Hypovitaminose) sowie bei vielen psychischen Erkran-
kungen auftreten können (u. a. depressive Episode), lie-
fert die klinische Untersuchung wertvolle Hinweise darauf. 
Dies ist von besonderer Relevanz, da nicht neurodegenera-
tive Erkrankungen einer spezialisierten Therapie bedürfen 
und häufig gut behandelt werden können. Doch auch für 
die differenzialdiagnostische Einordnung verschiedener 
neurodegenerativer Genesen liefert die klinische Unter-
suchung vielfältige Befunde, die in Zusammenschau mit 
den zu erhebenden Biomarkern die Diagnosestellung häu-
fig erst ermöglichen.

Neuropsychologische Untersuchung
In allen Definitionskriterien für MCI wird die Objektivierung 
bzw. der Nachweis von kognitiven Beeinträchtigungen ge-
fordert. Jedoch hat sich die Operationalisierung der Defi-
zite bei MCI – ähnlich wie die Definitionskriterien – histo-
risch entwickelt und weist noch immer eine gewisse Hete-
rogenität auf [46]. Im Folgenden werden die bekanntesten 
Operationalisierungen dargestellt:

	▪ Historische Kriterien [23]:
	– Gedächtnisleistung < –1,5 Standardabweichungen 

(SD) im Vergleich zur Alters- und Bildungsnorm
	– Allgemeines kognitives Leistungsniveau (Verbal- 

und Handlungs-IQ) innerhalb 0,5 SD im Vergleich 
zur Altersnorm

	▪ Konventionelle Kriterien [25]:
	– < –1,5 SD im Vergleich zur Alters- und Bildungs-

norm in einer kognitiven Domäne, z. B. Gedächt-
nis, Sprache, Aufmerksamkeit, Exekutivfunktio-
nen, visuell-räumliche Fähigkeiten

	▪ Kognitive Gesamtleistung [47]:
	– Consortium to Establish a Registry for Alzheimer´ 

s Disease – Neuropsychological Assessment Batte-
ry – plus (CERADNAB +) [48]: Es wird ein Gesamt-
wert errechnet.

	– Hierfür wird zunächst die Summe der Rohwerte 
der Untertests berechnet: semantische Wortflüs-
sigkeit (künstliche Grenze bei 24 Wörtern), Boston 
Naming Test, Wortliste Lernen, Wortliste Abrufen, 
Wortliste Diskriminabilität (Differenzwert: Rich-
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tig-Positive minus Falsch-Positive), Figuren Ab-
zeichnen. Die Summe der Rohwerte kann maximal 
100 Punkte betragen.

	– Die Summe der Rohwerte wird anschließend für 
Alter, Bildung und Geschlecht adjustiert. Hierzu 
können Korrektur-Faktor-Scores genutzt werden 
[47]. Beispiel:
•	 Summe der Rohwerte = 75 Punkte
•	 Alter: 72 Jahre, Bildungsjahre: 12 Jahre und Ge-

schlecht: weiblich ergeben (entsprechend der 
Tabelle der Veröffentlichung) einen Korrektur-
Faktor-Score von 13.

•	 Korrigierter Gesamtwert CERAD = 75 + 13 = 88
	– Cut-off (Abgrenzung MCI zu Kontrollpersonen): 

85,1
	– Cut-off (Abgrenzung MCI zu AD): 68,5

	▪ Comprehensive/Actuarial-Kriterien [8]:
	– < –1 SD in 2 Tests einer kognitiven Domäne oder
	– < –1 SD in je 1 Test aus mehr als 2 kognitiven Do-

mänen
	▪ Base Rate Correction [49]:

	– Vergleich mit einer Normstichprobe, bei der etwa 
10 % oder weniger Personen verschiedene Cutoffs 
in einer bestimmten Anzahl von Tests erreichen.

	– Genutzte Tests: CERADNAB + [48] Wortliste Ler-
nen (Summe), Wortliste Abrufen, Savings (Anteil 
abgerufener Begriffe zu Wortliste Lernen Durch-
gang 3), Wortliste Diskriminabilität (Anteil richtig 
zugeordneter Wörter), Wortliste Intrusionen, Fi-
guren Abzeichnen, Figuren Savings (Anteil abge-
rufener Figuren zu Figuren Abzeichnen), semanti-
sche Wortflüssigkeit, Boston Naming Test)
•	 Cut-off bei ≤ 1 %/z ≤ –2,32: in 1 Test oder mehr
•	 Cut-off bei ≤ 2,5 %/z ≤ –1,96: in 2 Tests oder 

mehr
•	 Cut-off bei ≤ 7 %/z ≤ –1,48: in 3 Tests oder mehr
•	 Cut-off bei ≤ 10 %/z ≤ –1,28: in 4 Tests oder 

mehr
•	 Cut-off bei ≤ 16 %/z ≤ –1: in 5 Tests oder mehr
•	 Cut-off bei ≤ 25 %/z ≤ –0,67: in 6 Test oder mehr

	▪ Combined-Kriterien [50]:
	– < –1,5 SD in 1 Test oder
	– < –1 SD in 2 Tests einer kognitiven Domäne oder
	– < –1 SD in je 1 Test von 3 unterschiedlichen kogni-

tiven Domänen

Aktuell gibt es keine klare Empfehlung für eine der Opera-
tionalisierungen. Eine Veröffentlichung zur Häufigkeit der 
Anwendung der unterschiedlichen Operationalisierungs-
möglichkeiten, die im Rahmen des Deutschen Netzwerk 
Gedächtnisambulanzen erhoben wurde, steht noch aus. 
In einer Veröffentlichung von Polcher et al. [46], in der die 
historischen Kriterien [23], die kognitive Gesamtleistung 
[47], die Comprehensive-Kriterien [8] und die Base Rate 
Correction [49] verglichen wurden, scheint die Base Rate 
Correction die höchste prognostische Genauigkeit für de-
menzielle Entwicklungen unterschiedlicher Genese sowie 

für die AD zu besitzen. Da eine solche Base Rate Correcti-
on zum aktuellen Zeitpunkt allerdings vorwiegend für die 
CERADNAB + [48] existiert, ist diese Operationalisierung 
nicht immer (bei Nutzung anderer kognitiver Verfahren) 
praktikabel. Weitere Untersuchungen sind nötig, um eine 
sinnvolle Harmonisierung bezüglich der Operationalisie-
rung der kognitiven Beeinträchtigungen bei MCI vorneh-
men zu können.

Merke
Die Operationalisierungen der kognitiven Defizite bei 
MCI zeigen z. T. eine große Heterogenität. Dabei gibt 
es bisher keinen Goldstandard, der übergreifend An-
wendung findet.

Neuropsychologische Testverfahren bei MCI
Kognitive Kurztests
Kognitive Kurztests können eine grobe Orientierung hin-
sichtlich der kognitiven Leistungsfähigkeit bieten. Das 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA) [51] deckt bei-
spielsweise als orientierender Kurztest viele unterschiedli-
che kognitive Domänen ab. Zudem ist er in über 100 Spra-
chen verfügbar und es existieren Normierungsdaten für 
die deutschsprachige Version [52]. Bei der Objektivie-
rung leichter Einschränkungen, in der Abgrenzung zwi-
schen SCD und MCI sowie in der Einordnung domänen-
spezifischer Auffälligkeiten, weisen sie jedoch deutliche 
Grenzen auf. Limitationen stellen Deckeneffekte sowie die 
überwiegend fehlende Berücksichtigung des Bildungshin-
tergrunds, des Alters oder auch sprachlicher und kulturel-
ler Faktoren dar [29].

PR A XISTIPP
Einordnung der kognitiven Defizite
Bei der Einordnung der kognitiven Defizite ist es 
zunächst sinnvoll, sich an einer standardisierten 
Operationalisierung zu orientieren und diese – im 
Hinblick auf die Vergabe eines MCI – offenzulegen. 
So kann die Einordnung der Ergebnisse auch für 
andere Kliniker*innen und Forschende (außerhalb 
der eigenen Praxis oder Arbeitsgruppe) erleichtert 
werden.
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FALLBEISPIEL
Teil 2: Ausführliche neuropsychologische 
Untersuchung, Biomarker
cMRT
Grenzwertig mesiotemporal-betonte Atrophie, 
leichte a. e. mikroangiopathische Marklagerläsionen. 
Kein Hinweis auf frische Ischämie, Blutung oder 
Raumforderung.

Basislaboruntersuchung
Normwerte für Elektrolyte, Kreatinin, CRP, kleines 
BB, Leberfunktionswerte, Blutfette, Blutzucker, 
HbA1c, Vitamin B12 und Vitamin D. Folsäure im 
Serum leicht erniedrigt.

Befunde der diagnostischen Liquorpunktion
Unauffälliger Liquorbasisstatus, β-Amyloid 1–42 
erniedrigt, β-Amyloid 42/40-Quotient erniedrigt, 
Phospho-Tau erhöht, Gesamt-Tau erhöht

NPU
Amnestic-MCI, multiple domain (bedeutsame 
Defizite [z < –1,5]: tonische und phasische Alertness, 
Wortabruf, semantische Wortflüssigkeit, verbales 
[Lernen, Abruf und Rekognition] und figurales 
[Abruf] Gedächtnis, verbale Arbeitsgedächtnisleis-
tung sowie Verarbeitungsgeschwindigkeit; leichtere 
Beeinträchtigungen [–1,5 ≤ z < –1,0]: einfache Visuo-
konstruktion).

Cave
Das Risiko für falsch positive Ergebnisse und Falsch-
klassifikation ist erhöht, wenn die Diagnose MCI aus-
schließlich auf den Ergebnissen kognitiver Kurztests 
beruht [53], [54], [55], [56], [57].

Vertiefende neuropsychologische Untersuchung
Für die Diagnostik eines MCI wird eine vertiefende neuro-
psychologische Untersuchung empfohlen. Im DSM-5 [4] 
werden die folgenden kognitiven Domänen benannt, auf 
denen der Schweregrad sowie die diagnostischen Subty-
pen der „Neurokognitiven Störung“ basieren:

	▪ komplexe Aufmerksamkeit: Daueraufmerksamkeit, 
geteilte Aufmerksamkeit, selektive Aufmerksamkeit, 
Verarbeitungsgeschwindigkeit

	▪ Exekutivfunktionen: Planen, Entscheidungen treffen, 
Arbeitsgedächtnis, Verwerten von Feedback/Fehler-
korrektur, Handeln entgegen der Gewohnheit/Ver-
haltenshemmung, mentale Flexibilität

	▪ Lernen und Gedächtnis: Unmittelbares Gedächtnis, 
Kurzzeitgedächtnis (einschließlich freier Abruf, Abruf 
mit Hinweisreizen und Wiedererkennen), Ultralang-
zeitgedächtnis (semantisch, autobiografisch), impli-
zites Lernen

	▪ Sprache: Sprachproduktion (einschließlich Benennen, 
Wortfindung, Wortflüssigkeit, Grammatik und Syn-
tax) und Sprachverständnis

	▪ Perzeptiv-motorisch: Beinhaltet Fähigkeiten, die 
unter den Begriffen visuelle Wahrnehmung, Visuo-
konstruktion, perzeptuell-motorische Fähigkeiten, 
Praxis und Gnosis gefasst werden

	▪ Soziale Kognition: Erkennen von Emotionen, Theo-
ry of Mind

All diese Domänen sollten im Idealfall mit standardisier-
ten Verfahren, bei denen Normwerte für Alter, Bildungs- 
und kulturellen Hintergrund vorliegen, geprüft werden. 
Die detaillierte Charakterisierung der beeinträchtigten 
bzw. erhaltenen kognitiven Funktionen kann dabei Hin-
weise über mögliche Ätiologien liefern, besonders bei un-
klarem zugrunde liegenden Krankheitsprozess [4]. Je nach 
genutzter Operationalisierung (s. o.) müssen dabei min-
destens 2 Tests einer kognitiven Domäne erhoben werden, 
um eine entsprechende Einschätzung über ein Defizit und 
somit die Vergabe eines MCI geben zu können.

Bei bestimmten Gegebenheiten bedarf es jedoch der Vor-
sicht bei der Interpretation der Ergebnisse:

	▪ Einschränkungen der Sensorik (z. B. Visus, Gesichts-
feld, Hypakusis), die nicht durch Hilfsmittel kompen-
siert werden können

	▪ Ungünstige Untersuchungsumstände: fehlende Mo-
tivation, reduzierte Belastbarkeit, verstärkte Ablenk-
barkeit

	▪ Nicht in der Muttersprache oder entsprechendem 
Kulturbereich durchgeführte neuropsychologische 
Untersuchung

	▪ Sehr geringes oder sehr hohes Bildungsniveau
	▪ Fehlende Normierung (z. B. bei sehr hohem Lebens-

alter)
	▪ Weitere Einflüsse auf die kognitive Leistungsfähigkeit 

(z. B. Komorbiditäten, Medikation)

In solchen Situationen muss für die Beurteilung der neu-
rokognitiven Funktion stärker auf das klinische Urteil einer 
Fachperson (z. B. Neuropsycholog*in, Fachärzt*in) zurück-
gegriffen werden (DSM-5).

Zur weiteren Einordnung (bei ätiologischer Unklarheit) 
und Objektivierung einer Progredienz können neuropsy-
chologische Verlaufsuntersuchungen durchgeführt wer-
den, um einen intraindividuellen Vergleich der Ergebnisse 
vornehmen zu können. Dies bietet sich besonders bei Per-
sonen an, für die die Normwerte keine gute Entsprechung 
zeigen (z. B. sehr hohes oder sehr geringes Bildungsniveau, 
nicht Deutsch als Muttersprache).

Kognitive Kurztests und weiterführende neuropsycholo-
gische Verfahren, die in deutschen Gedächtnisambulan-
zen Anwendung finden, wurden von Schild et al. [36] zu-
sammengefasst. Die CERADNAB + [48] ist beispielsweise 
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eine demenzspezifische Testbatterie, die in allen befrag-
ten deutschen Gedächtnisambulanzen Anwendung fin-
det [36].

Merke
Für die Diagnostik eines MCI wird eine vertiefende 
neuropsychologische Untersuchung empfohlen.

Biomarker
Zwar sind Biomarker kein Bestandteil der gängigen Defi-
nitionen von MCI, dennoch ist es aus vielerlei Hinsicht rat-
sam, die zugrunde liegende Ätiologie des Syndroms MCI 
weiter abzuklären und hierfür Biomarker zu bestimmen. 
Dies erhöht die diagnostische Sicherheit ebenso wie die 
prognostische Wertigkeit und bietet die Grundlage für die 
Entwicklung effektiver und passgenauer Interventionen.

Eine Reihe von Erkrankungen führen zu Einschränkungen 
der kognitiven Leistungsfähigkeit und sind potenziell be-
handelbar, u. a. der Normaldruckhydrozephalus, Schild-
drüsenerkrankungen, Leberdysfunktion oder Vitaminman-
gelsyndrome (u. a. Vitamin B12, Folsäure, Vitamin D, Vita-
min B1) und vor allem auch die Depression.

Zu den basalen Untersuchungen zählen labordiagnosti-
sche Untersuchungen, die Hinweise auf zugrunde liegen-
de systemische Erkrankungen liefern können, die die ko-
gnitiven Einbußen ggf. bedingen (z. B. Leber- oder Nieren-
insuffizienz). Neben der Erfassung bestimmter Laborwerte 
in der Routine sollten diese fallabhängig um weitere Pa-
rameter ergänzt werden (z. B. HIV-Bestimmung oder Pa-
rameter des Kupfer-Stoffwechsels). Außerdem sollte zum 
Ausschluss zerebraler Pathologien eine strukturelle zere-
brale Bildgebung erfolgen.

PR A XISTIPP
Häufige Testverfahren
Folgende kognitive Domänen sollten in einer ver-
tiefenden neuropsychologischen Untersuchung 
untersucht werden, für welche hier beispielhaft 
geeignete und häufig eingesetzte Testverfahren 
genannt werden.

	▪ Aufmerksamkeit: Untertests der Testbatterie zur 
Aufmerksamkeitsprüfung (TAP)

	▪ Exekutivfunktionen: Farb-Wort-Interferenz-Test 
(FWIT)

	▪ Lernen und Gedächtnis: Verbaler Lern- und 
Merkfähigkeitstest (VLMT)

	▪ Sprache: Verbale Flüssigkeitsaufgaben (Regens-
burger Wortflüssigkeitstest, RWT)

	▪ Visuell-räumliche Kognition: Rey-Osterrieth 
Complex Figure Test (ROCFT) – Copy

	▪ Soziale Kognition: Theory of Mind (ToM)

PR A XISTIPP
Laborparameter
Die differenzialdiagnostische Abklärung kognitiver 
Defizite sollte immer die Bestimmung von Labor-
parametern umfassen. Wir empfehlen, in der Rou-
tine folgende Parameter zu bestimmen: Elektrolyte, 
Kreatinin, Leberfunktionswerte, TSH (und bei Auffäl-
ligkeiten fT3 und fT4), CRP, Blutbild, Blutzucker und 
HbA1c, Blutfette, Vitamin B12, Vitamin D, Folsäure.

Heute werden neurodegenerative Erkrankungen (insbeson-
dere die AD) als ein klinisches Kontinuum betrachtet. Bio-
marker sind bei neurodegenerativen Erkrankungen bereits 
Jahrzehnte vor Auftreten möglicher Symptome nachweis-
bar. Seit vielen Jahren wird die Diagnose MCI bei ADaus der 
Kombination von Alzheimer-Biomarkern (wie Amyloid-beta 
[Aβ] und phosphoryliertem Tau im Liquor) in Verbindung mit 
neuropsychologischen Untersuchungen gestellt [26], [58].

Darüber hinaus ergaben sich Hinweise darauf, dass NfL 
(Neurofilament-Leichtketten) und GFAP (Glial fibrillary aci-
dic protein) Biomarker in Serum und Liquor für die Erken-
nung von frühen Anzeichen neuroaxonaler Verletzungen 
bzw. astroglialer Pathologie sein könnten [59].

Ähnlich verhält es sich bei anderen neurodegenerativen Er-
krankungen, z. B. der Demenz mit Lewy-Körpern, bei der 
MCI – wie bei der ADauch – als eines von 3 möglichen Pro-
dromalstadien im Rahmen des klinischen Kontinuums der 
Demenz mit Lewy-Körpern verstanden wird. Die 2020 in 
einem Konsensusprozess entwickelten Forschungskrite-
rien für MCI bei Lewy-Köpern (MCI-LBD) [21] sehen folglich 
eine Kombination aus der Syndromdiagnose MCI mit wei-
teren für die Erkrankung typischen Kernmerkmalen (Fluk-
tuation von Kognition, Aufmerksamkeit und Wachheit, 
wiederkehrende optische Halluzinationen, REM-Schlaf-
verhaltensstörung, Parkinson-Syndrom) und krankheits-
spezifischen Biomarkern vor (verminderte Dopamin-Trans-
porter-Aufnahme in den Basalganglien in SPECT oder PET, 
Nachweis einer REM-Schlafverhaltensstörung in der Poly-
somnografie und eine verminderte Aufnahme von MIBG 
in der Myokardszintigrafie).

PR A XISTIPP
Biomarker
In der differenzialdiagnostischen Abklärung kogniti-
ver Defizite sollte immer eine strukturelle zerebrale 
Bildgebung, wenn möglich cMRT, erfolgen. Je nach 
vermuteter Ätiologie sollten dann weitere Biomarker 
u. a. mittels diagnostischer Liquorpunktion oder 
spezialisierter nuklearmedizinischer Verfahren (FDG-
PET/CT, Amyloid-/Tau-PET, DAT-Scan, etc.) bestimmt 
werden.
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Therapie, soziale und rechtliche Folgen
Bei der Behandlung eines MCI muss zuerst erneut nach 
der Ätiologie gefragt werden, denn diese Ursache sollte, 
sofern möglich, behandelt werden. Bestehen z. B. kogni-
tive Defizite aufgrund einer Hypothyreose und/oder de-
pressiven Episode, so sind diese Grunderkrankungen zu 
behandeln.

Kognitives Training und kognitive Stimulation
Die kognitive Stimulation und das kognitive Training ge-
hören zu den wenigen Interventionen, deren Wirksamkeit 
bei MCI in Studien empirisch belegt werden konnte. Auch 
die S3-Leitlinie Demenzen schlägt vor, kognitives Training 
oder kognitive Stimulation bei Menschen mit leichter ko-
gnitiver Störung zur Verbesserung der Kognition durch-
zuführen.

Bei der kognitiven Stimulation und im kognitiven Trai-
ning werden die kognitiven Funktionen Gedächtnis, Auf-
merksamkeit, Denkvermögen und Sprache gezielt akti-
viert bzw. benutzt. Zudem kann den Menschen mit MCI 
durch die kognitive Stimulation und das kognitive Training 
gezeigt werden, dass viele kognitive Ressourcen durch-
schnittlich und alltagstauglich sind, wodurch Krankheits-
verarbeitung erfolgen und Selbstbewusstsein aufgebaut 
werden kann.

Die kognitive Stimulation stellt so niedrige Anforderungen 
an die kognitiven Funktionen, dass eine empfindliche Leis-
tungsrückmeldung und die Konfrontation mit Leistungs-
defiziten weitgehend ausbleiben. Im kognitiven Training 
wird hingegen an anspruchsvolleren kognitiven Fähigkei-
ten gearbeitet. Dadurch ist beim kognitiven Training die 
Wahrscheinlichkeit für kritische Leistungsrückmeldungen 
höher. Bis vor wenigen Jahren gab es eine bessere Evidenz 
für die kognitive Stimulation, in den letzten Jahren nimmt 
die Evidenz für das kognitive Training zu. Auch wenn in 
den Einzelstudien eine hohe Variation der Effektstärken 
besteht und es nahezu keine größeren Doppelblindstudien 
gibt, zeigte eine Netzwerkmetaanalyse [60] zu den Effek-
ten von kognitivem Training, kognitiver Stimulation und 
kognitiver Rehabilitation auf Kognition bei leichter kogni-
tiver Störung einen signifikanten Effekt für kognitives Trai-
ning und für kognitive Stimulation, sowohl im Gruppenals 
auch im Einzelsetting. Eine andere Metaanalyse [61] zeig-
te die größten Effekte auf die Kognition bei Menschen mit 
MCI für Interventionen, die spezifisch auf Gedächtnisleis-
tungen fokussierten.

Insgesamt kann bei MCI sowie auch bei leichter Demenz 
eine neuropsychologische Therapie durchgeführt werden 
[62]. Dabei scheint ein Therapiekonzept mit verschiede-
nen Komponenten (z. B. Psychoedukation, kognitivem 
Training, Anpassungen des Lebensstils und psychothera-
peutischer Techniken) moderate Effekte auf die kognitive 
Leistungsfähigkeit oder Aktivitäten des täglichen Lebens 
zu zeigen [61].

Körperliches Training
Ein weiterer wichtiger Baustein neben dem kognitiven Trai-
ning bzw. der kognitiven Stimulation ist das körperliche 
Training. Die S3-Leitlinie Demenzen schlägt auch dieses 
in Form von Krafttraining und/oder aerobem Training zur 
Verbesserung der kognitiven Leistung bei MCI vor. Hier ist 
zu beachten, dass die körperliche Aktivierung in Studien 
im Regelfall eine angeleitete Aktivierung ist.

Trotz auch hier hoher Variation der Effektstärken in den 
Einzelstudien und insgesamt wenigen größeren Doppel-
blindstudien, zeigen 3 Metaanalysen [63], [64], [65] sig-
nifikante positive Effekte von Krafttraining, aerobem Trai-
ning, Multikomponentenübungen und Mind-Body-Übun-
gen (z. B. Yoga).

Körperliche Aktivität führt zu einer erhöhten Synthese von 
BDNF (brain derived neurotrophic factor) und der Stimula-
tion von Neurogenese, einer Reduktion von Cortisol und 
Inflammation sowie einer erhöhten synaptischen Plastizi-
tät. Neben dem Effekt auf die kognitive Leistungsfähigkeit 
hat körperliche Aktivität nachgewiesene positive Effekte 
auf die Reduktion von Stress, Verbesserung des Schlafes, 
Stimmung, Lebensqualität sowie auf die körperliche Fit-
ness [66].

Medikamentöse Therapie
Für eine medikamentöse Behandlung besteht keine Evi-
denz. Dies ist gut mit der multifaktoriellen und heteroge-
nen Ätiologie von MCI vereinbar. Jedoch gibt es aufgrund 
fehlender Studien bisher auch keine Evidenz für eine me-
dikamentöse Therapie bei MCI mit Biomarker-Nachweis 
für die AD. Es wird auch hier keine Behandlung mit Acetyl-
cholinesterasehemmern zur Verbesserung der Kognition 
in der S3-Leitlinie Demenzen empfohlen [67]. Andershe-
rum sollte die bestehende Medikation auf Medikamente 
überprüft werden, die Verwirrtheit auslösen können. So 
können Opioide, Benzodiazepine und Z-Substanzen, anti-
cholinerg wirksame Antipsychotika und Antidepressiva, 
Dopamin-Agonisten sowie Antiepileptika und harnblasen-
wirksame Antimuskarinika kognitive Störungen verursa-
chen bzw. verschlechtern und das Demenzrisiko erhöhen. 
Auch freiverkäufliche Medikamente, v. a. solche mit den 
Wirkstoffen Diphenhydramin oder Doxylamin, können die 
kognitive Leistungsfähigkeit verschlechtern.

Merke
Die bestehende Medikation muss überprüft werden 
und Medikamente, die potentiell kognitive Nebenwir-
kungen verursachen können, vermieden werden.

Behandlung depressiver Symptome bei MCI
Auch zur Behandlung depressiver Symptome bei MCI soll-
ten körperliche Aktivierung und kognitives Training an-
geboten werden [67], [68]. Zudem besteht Evidenz für 
die Wirksamkeit von Tanztherapie bei depressiven Symp-
tomen bei MCI [64], [69].
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CME-Fortbildung

Für die Wirksamkeit kognitiver Verhaltenstherapie bei de-
pressiven Symptomen bei MCI ist die Studienlage hetero-
gen [70], [71]. Vor dem Hintergrund des Wirksamkeits-
nachweises bei Personen ohne kognitive Störungen und 
bei Personen mit leichter Demenz erscheint eine Emp-
fehlung der kognitiven Verhaltenstherapie bei Depres-
sion bei MCI laut der S3-Leitlinie Demenzen jedoch ge-
rechtfertigt.

Zur Behandlung anderer psychischer oder Verhaltens-
symptome bei MCI gibt es keine Evidenz für die Wirksam-
keit nicht pharmakologischer oder pharmakologischer In-
terventionen.

Behandlung zerebrovaskulärer Risikofaktoren, 
Prävention demenzieller Syndrome
Die Behandlung einer arteriellen Hypertonie führt zur Sen-
kung des Risikos für eine kognitive Verschlechterung [67], 
[72]. Darüber hinaus besteht ein klinischer Konsensus, dass 
potenziell modifizierbare Risikofaktoren für eine Demenz 
berücksichtigt und wo möglich reduziert werden sollten. 
Für folgende Risikofaktoren besteht eine hohe Evidenz für 
die Entwicklung einer Demenz [73]:

	▪ Niedrige Bildung
	▪ Geringe kognitive Aktivität
	▪ Hoher Body-Mass-Index im höheren Alter
	▪ Hyperhomocysteinämie
	▪ Depression
	▪ Stress
	▪ Diabetes
	▪ Kopfverletzungen
	▪ Arterielle Hypertonie im mittleren Alter
	▪ Orthostatische Hypotension

Die Lancet-Kommission veröffentlicht daneben regelmä-
ßig ein Update zu potenziell modifizierbaren Risikofakto-
ren und identifizierte zuletzt zusätzlich folgende Fakto-
ren [74]:

	▪ Hörstörungen
	▪ Hohes LDL-Cholesterol
	▪ Bewegungsmangel
	▪ Rauchen
	▪ Arterielle Hypertonie
	▪ Übergewicht
	▪ > 168 g Alkohol pro Woche
	▪ Soziale Isolation
	▪ Luftverschmutzung
	▪ Sehstörungen

Merke
Durch Reduktion bzw. Verhinderung dieser Risikofak-
toren seien insgesamt 45 % des Risikos, eine Demenz 
zu entwickeln, veränderbar [74].

Es gibt keine Evidenz für die Einnahme von Medikamenten, 
Nahrungsergänzungsmitteln oder anderen Substanzen für 
die Prävention demenzieller Erkrankungen aus prospek-

tiven, randomisierten klinischen Studien, aber eine klare 
Negativempfehlung für die Einnahme von Hormonersatz-
therapie oder Acetylcholinesterasehemmern mit dem Ziel 
einer Demenzprävention [73].

Lebensplanung, Advanced Care Planning
Nach Diagnosestellung und Mitteilung der Diagnose ist 
es unerlässlich, den Menschen mit MCI und – falls vorhan-
den – dessen Angehörige über die Prognose und den mög-
lichen weiteren Verlauf der Erkrankung aufzuklären. Hier-
zu gehört auch eine frühzeitige Information über Advance 
Care Planning (ACP) und die Unterstützung mit Entschei-
dungshilfen, um Präferenzen für die zukünftige medizini-
sche, therapeutische und pflegerische Versorgung festzu-
legen. ACP bezeichnet einen Kommunikationsprozess, in 
dem medizinische, pflegerische und weitere Aspekte, die 
zukünftig im Verlauf der Erkrankung auftreten können, dis-
kutiert werden. Bei diesem Prozess werden Vorgehenswei-
sen festgelegt, sodass bei fehlender Einwilligungsfähigkeit 
bei Fortschreiten der Erkrankung im Sinne des Betroffenen 
gehandelt werden kann. Hierzu dient auch die Anfertigung 
einer Vorsorgevollmacht, einer Betreuungs- sowie einer 
Patientenverfügung.

FALLBEISPIEL
Teil 3: Diagnosemitteilung und Therapie
Amnestic MCI, multiple domain. In Zusammen-
schau mit den Biomarkern liegt dem MCI eine 
Alzheimer-Krankheit zugrunde. Zudem besteht ein 
Folsäure-Mangel und eine unter medikamentöser 
antidepressiver Therapie teilremittierte, gegen-
wärtig mittelgradige depressive Episode, die die 
kognitiven Defizite mit beeinflusst haben können, 
diese jedoch alleinig nicht hinreichend erklären 
können.
Nach ausführlicher Aufklärung der Patientin und ih-
rer Angehörigen über die Diagnose werden folgende 
Therapieempfehlungen ausgesprochen:

	▪ Ausgleich des Folsäure-Mangels unter laborche-
mischen Kontrollen

	▪ Optimierung der antidepressiven Therapie, 
Umstellung von Trimipramin aufgrund der 
anticholinergen Wirkung, die sich ebenfalls 
negativ auf die Kognition auswirken kann, z. B. 
auf Sertralin oder Mirtazapin

	▪ Neuropsychologische Behandlung
	▪ Kognitives Training
	▪ Sekundär-präventive Behandlung der Alzheimer-

Krankheit: ausgewogene Ernährung, regelmäßige 
körperliche Aktivität, bestmögliche Behandlung 
zerebrovaskulärer Risikofaktoren und Nutzung 
aller verfügbaren Hilfsmittel, um sensorische 
Einschränkungen (z. B. beginnende Presbyakusis) 
auszugleichen
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Die Patientin wird darüber aufgeklärt, dass nicht 
grundsätzlich fehlende Fahrtüchtigkeit besteht, son-
dern diese im Einzelfall aufgrund des testdiagnosti-
schen Nachweises von Defiziten der Verarbeitungs-
geschwindigkeit geprüft werden soll. Sie erhält den 
Rat zur Durchführung einer Fahrverhaltensprobe. 
Die Patientin wird zur Durchführung von Advanced 
Care Planning angeleitet, u. a. dem Erstellen einer 
Patientenverfügung und einer Vorsorgevollmacht.

ACP hat in stationären Einrichtungen direkte Effekte auf 
Aspekte der Pflege und Versorgung sowie auf das Verfah-
ren am Lebensende und die Unsicherheit bei Entschei-
dungen. Im häuslichen Versorgungssetting kann es die 
Lebensqualität verbessern [75], [76].

Fahreignung bei MCI
Die Fahreignung ist bei Personen mit MCI und auch mit 
leichter Demenz nicht grundsätzlich eingeschränkt und 
muss im Einzelfall beurteilt werden. Im Falle neurodege-
nerativer Erkrankungen sollte eine sog. Sicherungsaufklä-
rung erfolgen, in der auf einen Verlust der Fahreignung 
im Verlaufe der Erkrankung hingewiesen wird [67]. Ge-
nerell gilt für Behandelnde eine Aufklärungspflicht ([Mus-
ter-]Berufsordnung für die in Deutschland tätigen Ärztin-
nen und Ärzte § 8; Muster-Berufsordnung für die Psycho-
logischen Psychotherapeutinnen und Psychotherapeuten 
und Kinder- und Jugendlichenpsychotherapeutinnen und 
Kinder- und Jugendlichenpsychotherapeuten § 7). Wer-
den also Auffälligkeiten im Kontakt mit den Patient*innen 
bzw. in kognitiven Tests deutlich, sodass sich „die notwen-
digen körperlichen und geistigen Anforderungen“ (Stra-
ßenverkehrsgesetz [StVG] § 2 Abs. 4 Satz 1) eingeschränkt 
zeigen, sind Patient*innen darüber aufzuklären. Grund-
sätzlich gilt zunächst die Schweigepflicht (Strafgesetzbuch 
[StGB] § 203) und keine Offenbarungspflicht bzw. nur bei 
Eigen- oder Fremdgefährdung. Für die Patient*innen selbst 
gilt allerdings eine Vorsorgepflicht (Fahrerlaubnis-Verord-
nung [FeV] § 2 Abs. 1), somit tragen sie die Verantwortung 
zur Selbstüberprüfung.

In der FeV Anlage 4 und 5 werden Erkrankungen und weite-
re Faktoren aufgeführt, die die Fahreignung beeinträchti-
gen oder auch aufheben können. Dabei werden in Anlage 5 
der FeV 5 Bereiche benannt, die beurteilt werden müssen: 
Belastbarkeit, Orientierung, Aufmerksamkeit, Konzentra-
tion und Reaktionsfähigkeit. Zur Beurteilung dieser Berei-
che sind verschiedene Testverfahren zugelassen (s. Bun-
desanstalt für Straßen- und Verkehrswesen [BASt]) [77].

Insgesamt besteht die Möglichkeit, dass z. T. Einschränkun-
gen auch kompensiert werden können, z. B. durch Fahrer-
fahrung sowie sicherheits- und verantwortungsbewusstes 
Verhalten. Diesbezüglich kann eine psychologische Fahr-
verhaltensbeobachtung empfohlen werden, um mögliche 

Kompensationsstrategien bezüglich der Fahreignung ein-
schätzen zu können [78].

KERNAUSSAGEN
	▪ MCI ist eine syndromale Diagnose. Es gibt 

verschiedene MCI-Definitionen, was zu Unsicher-
heiten im Umgang mit dem Konstrukt führen 
kann.

	▪ Über alle Definitionen hinweg ist MCI definiert als 
Kombination erworbener, beobachtbarer und 
objektivierbarer Defizite kognitiver Leistungs-
fähigkeit, die nicht zu deutlichen Einschränkun-
gen in der Bewältigung der Alltagsaktivitäten 
führen.

	▪ Das Konstrukt sollte vor allem dann verwendet 
werden, wenn die kognitiven Einschränkungen 
das klinisch führende Symptom sind.

	▪ Die Diagnose MCI sollte nicht unter alleiniger 
Nutzung kognitiver Kurztests gestellt werden, 
sondern i. d. R. nach Durchführung einer 
ausführlichen neuropsychologischen Unter-
suchung, die alle relevanten kognitiven Domänen 
prüft.

	▪ Die diagnostische Abklärung umfasst die 
Erhebung der Eigen- und Fremdanamnese zu 
Verlauf und Alltagskompetenz, die klinische 
Untersuchung und eine vertiefte neuropsycho-
logische Testung.

	▪ Die klinische Relevanz und Aussagekraft des 
Konstrukts MCI steigt, wenn eine ätiologische 
Abklärung inkl. der Bestimmung von Biomarkern 
erfolgt. Hieraus ergeben sich eine Verbesserung 
der diagnostischen Sicherheit, der prognosti-
schen Wertigkeit und die Grundlage für die 
Entwicklung effektiver Interventionen.

	▪ Neurodegenerative Erkrankungen, insbesondere 
auch die Alzheimer-Krankheit, werden aktuell als 
klinisches Kontinuum verstanden. MCI bezeich-
net hier ein Krankheitsstadium, das zwischen 
subjektiven kognitiven Defiziten und der 
manifesten Demenz infolge neuropathologischer 
Veränderungen anzusiedeln ist.

	▪ Die Diagnose MCI hat erhebliche klinische 
Relevanz, da sich hieraus therapeutische 
Konsequenzen ableiten.

	▪ Bei MCI treten neben den kognitiven Einschrän-
kungen häufig psychische sowie Verhaltenssymp-
tome auf (z. B. depressive Symptome, Schlaf-
störungen, Angstzustände).
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Frage 1
Welche Aussage zur Diagnose eines MCI ist richtig?

A	 Die Diagnose eines MCI stützt sich alleinig auf die Bestim-
mung von Biomarkern.

B	 MCI ist eine klinische Diagnose, die sich auf Eigen- und Fremd-
anamnese, klinische Untersuchung sowie auf psychometri-
sche und neuropsychologische Untersuchungen stützt.

C	 Das Konstrukt MCI wurde für affektive Erkrankungen entwi-
ckelt und später auf neurodegenerative Erkrankungen über-
nommen.

D	 Die ersten Definitionen von MCI bezogen sich vor allem auf 
Einschränkungen der exekutiven Funktionen.

E	 Für die Diagnose des MCI müssen keine objektivierbaren ko-
gnitiven Einschränkungen vorliegen.

Frage 2
Welche Aussage zum Verlauf eines MCI trifft zu?

A	 Menschen mit MCI entwickeln in den folgenden Jahren zu 
100 % eine Demenz.

B	 Der prädiktive Wert einer MCI-Diagnose kann durch Hinzu-
nahme von Biomarkern nicht verbessert werden.

C	 Die in der Literatur angegebenen Prävalenzraten für MCI sind 
unabhängig von der zugrunde liegenden Definition von MCI.

D	 Für die prognostische Einschätzung ist es nicht wichtig, ob 
weitere Symptome vorliegen, die eine kognitive Leistungsbe-
einträchtigung (mit)bedingen können.

E	 MCI ist ein Risikosyndrom von Demenzerkrankungen.

Frage 3
Welche Aussage zu den verschiedenen Definitionen von MCI ist 
korrekt?

A	 Das Konzept MCI wurde 1999 mit den Petersen-Kriterien for-
muliert, um Personen zu beschreiben, die an einer Demenz 
erkrankt sind.

B	 Winblad et al. revidierten 2004 die Peterson-Kriterien und lös-
ten sich von der ätiologischen Zuordnung des MCI zur Alzhei-
mer-Erkrankung. Sie bezogen neben degenerativen auch me-
tabolische, traumatische sowie psychiatrische Erkrankungen 
mit ein.

C	 Die Combined-Kriterien definieren MCI anhand der Ergebnisse 
eines kognitiven Kurztests.

D	 Die leichte kognitive Störung nach ICD-10 bezieht sich aus-
schließlich auf Einschränkungen der kognitiven Leistungsfä-
higkeit in Folge neurodegenerativer Erkrankungen.

E	 Im ICD-11 wird die leichte „Neurokognitiven Störung“ eng ge-
fasst und bezieht keine verschiedenen körperlichen Erkran-
kungen mit ein, die zu kognitiven Defiziten führen.

Frage 4
Welche Aussage zur Differenzialdiagnostik eines MCI ist richtig?

A	 Auf eine internistisch-neurologische Untersuchung kann im 
Rahmen der Differenzialdiagnostik verzichtet werden.

B	 Die Erhebung eines psychopathologischen Befunds und eine 
orientierende psychometrische Untersuchung sollten in der 
Routine im Rahmen der Differenzialdiagnostik kognitiver Stö-
rungen durchgeführt werden.

C	 Labordiagnostische Untersuchungen sollten ebenso wie eine 
zerebrale Bildgebung nur in Ausnahmefällen und in speziali-
sierten Settings in der Differenzialdiagnostik kognitiver Stö-
rungen zum Einsatz kommen.

D	 Die Erhebung von Biomarkern neurodegenerativer Erkran-
kung sind für die prognostische Wertigkeit des MCI nicht re-
levant.

E	 Aus Zeitgründen kann auf eine Medikamentenanamnese und 
eine Anamnese der medizinischen Vorgeschichte der Betroffe-
nen verzichtet werden.

▶Weitere Fragen auf der folgenden Seite …
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Frage 5
Welche Aussage trifft auf kognitive Untersuchungen bei MCI zu?

A	 Kognitive Kurztestungen (z. B. MMST) sind in jedem Fall aus-
reichend, um die Diagnose eines MCI zu stellen.

B	 Eine ausführliche neuropsychologische Untersuchung sollte 
auch dann zur diagnostischen Abklärung durchgeführt wer-
den, wenn sich in kognitiven Kurztests keine kognitiven Ein-
schränkungen objektivieren lassen.

C	 Das kognitive Defizitprofil liefert keine Hinweise auf die zu-
grunde liegende Erkrankung.

D	 Verlaufsuntersuchungen der kognitiven Leistungsfähigkeit bei 
Menschen mit MCI sind nicht sinnvoll.

E	 Eine kognitive Untersuchung sollte nur durchgeführt werden, 
wenn der Betroffene spontan kognitive Einschränkungen be-
richtet.

Frage 6
Welche kognitive Domäne gehört nicht zum Konstrukt des MCI?

A	 Gedächtnis
B	 Sprache
C	 Visuokonstruktion
D	 exekutive Funktionen
E	 Orientierung

Frage 7
Welche Aussage zu Alltagsaktivitäten bei MCI ist richtig?

A	 Menschen mit MCI sind aufgrund ihrer kognitiven Defizite 
nicht zu einer selbstständigen Lebensführung in der Lage.

B	 Die subjektive Einschätzung zur Bewältigung der Alltagsak-
tivitäten ist in jedem Fall ausreichend und sollte nicht durch 
fremdanamnestische Angaben ergänzt werden.

C	 Eine Einschränkung bei der Durchführung komplexer Alltags-
aktivitäten ist mit der Diagnose eines MCI nicht zu vereinba-
ren.

D	 Im Rahmen der diagnostischen Abklärung eines MCI sollte auf 
eine mögliche Alltagsrelevanz kognitiver Defizite hin unter-
sucht werden.

E	 Der Einsatz standardisierter Interviews oder Fragebogen zur 
Einschätzung der Alltagseinschränkung ist nicht erforderlich.

Frage 8
Welche Aussage zur Erfassung möglicher Beeinträchtigungen in 
den Alltagsaktivitäten (ADL) ist korrekt?

A	 Performance-based Task IADL (pb-IADL) können insbesondere 
dann wichtige Erkenntnisse liefern, wenn die Einschätzung der 
Alltagsrelevanz der kognitiven Defizite und die Ergebnisse der 
neuropsychologischen Untersuchung stark diskrepant sind.

B	 Es gibt keine validierten deutschsprachigen IADL-Instrumente.
C	 Eine Selbsteinschätzung der ADLs ist in jedem Fall ausreichend.
D	 Auf einer Fremdbeurteilung der ADLs sollte verzichtet wer-

den, da die Alltagsrelevanz der kognitiven Einschränkungen 
hier häufig über- oder unterschätzt wird.

E	 ADLs sollten im Rahmen der diagnostischen Abklärung kogni-
tiver Defizite nicht erhoben werden.

Frage 9
Welche Aussage zur Beratung bzw. Information von Menschen mit 
MCI ist falsch?

A	 Im Stadium der leichten kognitiven Störung liegt grundsätz-
lich fehlende Fahreignung vor.

B	 Menschen mit MCI sollten nicht medikamentös und medika-
mentös antidepressiv behandelt werden, wenn eine relevante 
depressive Symptomatik besteht.

C	 Menschen mit MCI sollten hinsichtlich ihres individuellen Risi-
kos für die Entwicklung eines demenziellen Syndroms beraten 
werden.

D	 Menschen mit MCI sollten über die individuellen und verän-
derbaren Risikofaktoren für die Entwicklung eines demenziel-
len Syndroms aufgeklärt werden.

E	 Wiedervorstellungen sollten zur Einschätzung der Entwick-
lung der kognitiven Beeinträchtigungen bei Menschen mit 
MCI geplant werden.

Frage 10
Welche Aussage zur Therapie von Menschen mit MCI ist richtig?

A	 Menschen mit MCI sollte kein kognitives Training angeraten 
werden, da es grundsätzlich keinen Effekt hat.

B	 Menschen mit MCI sollen entsprechend der Empfehlung der 
S3-Leitlinie Demenzen mit Acetylcholinesterasehemmern be-
handelt werden.

C	 Körperliche Aktivität hat bei Menschen mit MCI positive Ef-
fekte auf die kognitive Leistungsfähigkeit, kann zur Reduktion 
von Stress, Verbesserung des Schlafes, der Stimmung und der 
Lebensqualität sowie zur Verbesserung der körperlichen Fit-
ness führen.

D	 Auch bei mittel- bis schwergradiger Demenz kann eine neuro-
psychologische Therapie durchgeführt werden.

E	 Die zugrunde liegende Ätiologie des MCI ist für therapeuti-
sche Empfehlungen irrelevant.
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