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Abstract (English)

Objectives: This study examines the self-assessment of people classified with one of the two
mild cognitive impairment subtypes amnestic MCI (aMCI) and nonamnestic MCI (nMCI) as
well as people with Subjective Mild Impairment (SMI) in respect to depression and
subjective memory.

Background: MCI and SMI are often the subject of current research. In this study, both
constructs are involved and form a more extensive approach.

Methods: To answer the question a quasi-experimental cross-sectional study was conducted.
Persons who visited the Universititsklinik fiir Neurologie, of the MedUni Wien because of
memory complaints were differentiated in three experimental groups aMCI, nMCI and SMI.
The groups were then compared according to their values in the Beck Depression Inventory
(BDI) and the Skala zur Erfassung der Gedéichtnisleistung (SEG).

Results: All three groups (nMCI, aMCI, SMI) showed significantly more depressive
symptoms than the control group. Between the groups there were no significant differences.
The groups also reported significantly more problems with their memory than the control
group. In addition, the aMCI group reported significantly higher memory problems than the
SMI group.

Conclusion: Based on the results it can be assumed that both increased depression
symptoms, as well as complaints about the memory are part of MCI and SMI. In addition, it
seems likely that people from both MCI subtypes as well as people with SMI can assess their

own symptoms properly.



Abstract (German)

Ziele: Diese Arbeit widmet sich den Selbsteinschitzungen von Patienten der beiden Mild
Cognitive Impairment Subtypen amnestic MCI (aMCI) und nonamnestic MCI (nMCI), sowie
Personen mit Subjective Mild Impairment (SMI) hinsichtlich Depression und subjektivem
Gedéchtnis.

Hintergrund: MCI und SMI sind hiufig Gegenstand aktueller Forschungsarbeiten. In dieser
Studie werden beide Konstrukte miteinbezogen und damit eine umfassendere Darstellung
erreicht.

Methoden: Zur Beantwortung der Fragestellung wurde eine quasiexperimentelle
Querschnittsuntersuchung  durchgefiihrt, wobei Personen, welche aufgrund von
Gedéchtnisbeschwerden die Universitatsklinik fiir Neurologie, der MedUni Wien, aufsuchten
in die drei Versuchsgruppen aMCI, nMCI und SMI differenziert wurden. Die Gruppen
wurden anschlieBend aufgrund ihrer Werte im Beck Depression Inventar (BDI) und der Skala
zur Erfassung der Gedichtnisleistung (SEG) miteinander verglichen.

Ergebnisse: Alle drei Untersuchungsgruppen (nMCI, aMCI, SMI) klagten iiber signifikant
mehr Depressionssymptome als die Kontrollgruppe. Die Untersuchungsgruppen zeigten
untereinander jedoch keine Unterschiede. Die Untersuchungsgruppen gaben zudem auch
signifikant mehr Probleme mit dem Gedéchtnis an. Dariiber hinaus schitzte sich die aMCI
Gruppe signifikant hoher depressiv ein als die SMI Gruppe.

Schlussfolgerung: Zum einen kann aufgrund der Ergebnisse davon ausgegangen werden,
dass sowohl eine erhohte Depressivitit, als auch ein stirker beeintrachtigtes Gedachtnis Teil
von MCI und SMI sind. Dariiber hinaus liegt die Vermutung nahe, dass sowohl Personen der
beiden MCI-Subtypen als auch Personen mit SMI ihre eigene Symptomatik richtig

einschitzen konnen.
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1. Einleitung

Die Diagnose Demenz bedeutet sowohl fiir die Betroffenen als auch ihre Angehorigen einen
schmerzhaften Einschnitt in ihrem bisherigen Lebensalltag. Die Anzahl der Betroffenen liegt
nach Schétzungen der WHO (2012) bei 35,6 Millionen weltweit. In den nichsten 18 Jahren
konnte sich diese Zahl aufgrund der immer élter werdenden Gesellschaft laut WHO Bericht
verdoppeln und bis 2050 gar verdreifachen. Die jahrlichen Kosten, welche die Krankheit zum
jetzigen Zeitpunkt verursacht, werden auf etwa 600 Milliarden Dollar geschitzt (WHO,
2012). Es stellt sich die Frage wie man nun dem steigenden Problem des dementiellen
Abbaus entgegentreten kann um damit sowohl die Bevolkerung vor einer schwerwiegenden
Erkrankung zu bewahren sowie auch ausufernde, durch die Demenz entstandene Ausgaben
im Gesundheitssystem einzusparen. In der Forschung finden sich Untersuchungen, mit
unterschiedlichen Ansédtzen zum Erreichen dieser Ziele. So wird zum einen versucht dem
Problem Demenz pharmakologisch anhand der Entwicklung von Impfstoffen (vgl.
Lindemeier, 2008) und medikamentdser Therapien (vgl. Erkinjuntti, 2004) beizukommen.
Zum anderen gibt es Bestrebungen, mehr Erkenntnisse iiber den Verlauf der Krankheit in
Erfahrung zu bringen. Zweck der Forschung in diesem Bereich ist es Risikopopulationen
besser bestimmen zu koénnen, die Angehdrigen besser auf die mit der Krankheit verbundenen
Schwierigkeiten vorbereiten zu kdnnen und zu guter Letzt friih ansetzende Interventionen zu
entwickeln.

Um mehr tiber den Verlauf der Krankheit zu erfahren, wird nach mdglichst friihen
Stadien der Demenz gesucht. Dabei wurden im Laufe der Jahre verschiedene Konstrukte
entwickelt. Eines der in der Wissenschaft verbreitetsten und anerkanntesten ist das seit etwa
20 Jahren existierende Konstrukt des Mild Cognitive Impairments (MCI) (Ritchie & Ritchie,
2012). Unter MCI versteht man einen kognitiven Zustand, welcher unter dem fiir die
Altersnorm zu erwartenden Bereich liegt, jedoch noch nicht dem Schweregrad einer Demenz
entspricht. Gegenwirtige Untersuchungen zeigen, dass MCI Betroffenen haufig in die
Demenz konvertieren (vgl. Bruscoli & Lovestone, 2004). MCI gilt aber im Gegensatz zur
Demenz als reversibler kognitiver Zustand, von dem sich Personen auch wieder in einen
Normalzustand erholen konnen (vgl. Palmer, Fratiglioni und Winblad, 2003). Dieser
Umstand macht das Konstrukt besonders interessant fiir das Ansetzen von frithzeitigen
Interventionen. Es werden zwei Subtypen des MCI unterschieden, das ammnestic Mild
Cognitive Impairment (aMCI) und das Nonamnestic Mild Cognitive Impairment (nMCI).

Unter aMCI versteht man kognitive Beeintrachtigungen, die neben anderen kognitiven



Dimensionen auch das Gedéchtnis betreffen. nMCI bedeutet hingegen die Beeintrachtigung
verschiedenster kognitiver Dimensionen, ohne das eine Beeintriachtigung des Gedichtnisses
vorliegt.

Ein weiteres in der Forschung viel diskutiertes mogliches Vorstadium der Demenz ist
das Konstrukt des Subjective Mild Impairment (SMI). Darunter versteht man Personen, die
selbst eine kognitive Verschlechterung bei sich festgestellt haben und diese duflern, welche
aber durch objektive Testverfahren nicht bestéitigt wird. Neuere Forschungen zeigen
Zusammenhinge dieses Konstrukts mit dem spéteren Entwickeln einer Demenz sowie auch
fiir das Entstehen einer MCI. Die Ergebnisse mancher Studien lassen eine chronologische
Abfolge von SMI zu MCI und von MCI in die Demenz vermuten, was fiir die Pravention von
MCI und Demenz von hdochster Bedeutung sein konnte, weil Interventionen noch frither
einsetzen konnten.

Im Bereich der Neurologie werden verstirkt bildgebende Verfahren eingesetzt, um zu
bestimmen, ob die Krankheit vorliegt oder welchen Verlauf sie nimmt. Ergénzend dazu
kommen psychologische Testverfahren zum Einsatz, welche anhand des kognitiven Status
darauf schlieBen lassen, ob die Kriterien einer Demenz erfiillt sind, welchen Verlauf die
Krankheit nimmt oder ob jemand Gefahr lauft, an Demenz zu erkranken und damit einer
bestimmten Risikopopulation angehdrt. Diese psychologischen Testverfahren sind
okonomischer in der Anschaffung und bieten dennoch eine gute prognostische Validitit. Bei
manchen dieser psychologischen Testverfahren, speziell Fragebogen zum aktuellen Status
der Personen, in welchen sich die Probanden hinsichtlich ihrer Probleme im Alltag, der
eigenen Depressivitdt einschitzen oder ganz allgemein Angaben dazu machen, wie sie
Symptome und Erlebtes wahrnehmen, kann es bei kognitiven Beeintrachtigungen zu
Problemen kommen. In der Literatur zeigt sich beispielsweise, dass in schwereren Féllen von
Demenz die Selbsteinschiatzungen milder ausfallen und Personen ihre Symptomatik als
niedriger angeben als Personen, welche nicht an Demenz leiden (Vogel, Stockholm, Gade,
Andersen, Heijl & Waldemar, 2003). Die vorliegende Studie widmet sich diesem Problem,
indem sie sich die Frage stellt, ob und inwiefern sich die Selbsteinschidtzungen der
unterschiedlichen Gruppen kognitiver Beeintrdchtigung aMCI, nMCI, SMI sowie einer
gesunden Kontrollgruppe voneinander unterscheiden.

Die Selbsteinschitzungen betreffen zum einen Depressionssymptome. Die Depression
unterhélt vielfdltige Verbindungen zur MCI und Demenz und tritt bei Personen hoheren
Alters besonders héufig auf (vgl. Morrell, Curran, Topping, Shaik, Muthukrihnan &

Stephenson, 2011). Um besser zwischen Depression und kognitiven Erkrankungen wie MCI
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und Demenz unterscheiden zu konnen und mehr Einblick in die Lebenssituation der
Betroffenen zu gewinnen, ist es unabdingbar im Bereich der Depressionserfassung durch
Fragebogen mehr Wissen zu generieren.

Zum Zweiten werden die Selbsteinschitzungen hinsichtlich des eigenen Gedichtnisses
untersucht. Subjektive Gedachtnisprobleme stellen ein zentrales Definitionskriterium fiir
MCI dar und stehen dariiberhinaus in einem vielfdltigen Zusammenhang mit
Depressionswerten. Auch hier kann, wie schon bei den Selbsteinschitzungen zu
Depressionssymptomen, zusitzliches Wissen eventuell dazu beitragen, dass die Antworten in
Fragebogen differenzierter ausgewertet werden konnen und die Lebenswelt der Betroffenen
besser verstanden werden kann. Mehr Wissen in dieser Gesamtthematik kann moglicherweise
in der klinischen Praxis das Verstdndnis von MCI Patienten und deren Selbsteinschitzungen
in Fragebogen verbessern und allgemein zu einer fritheren Erkennung und damit eventuell
auch rechtzeitigen Behandlung der Demenz fithren. Uberdies kann es den Angehdrigen
erlauben, frither Vorkehrungen zum Umgang mit der Erkrankung zu treffen.

In einer Nebenfragestellung, werden ergiinzend zu den bisher genannten Fragestellungen,
die Selbsteinschitzungen zu Depression und Gedichtnis auch mit objektiven Testergebnissen
verglichen, um in Erfahrung zu bringen, ob die Selbsteinschitzungen einen besonderen

Zusammenhang zu bestimmten kognitiven Dimensionen zeigen.
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2. Theoretischer Teil

Der folgende theoretische Teil soll einen Uberblick iiber den wissenschaftlichen Hintergrund
sowie iiber den aktuellen Stand der Forschung liefern. Zu Beginn wird dabei erst auf das
Konzept MCI eingegangen, um dem Leser eine differenzierte Auseinandersetzung mit dem
Thema zu ermdglichen und anschliefend das Konstrukt SMI genauer betrachtet. In der Folge
werden Verbindungen zu MCI und Demenz hergestellt. Weiters wird das Thema Depression
sowie die Verbindungen von Depression zu MCI, Demenz und SMI behandelt und
abschlieBend nédher auf die Problematik bei Selbsteinschitzungen eingegangen. Schlieflich
werden bisherige Untersuchungsergebnisse zu kognitiven Beeintrdchtigungen bei Depression

und SMI dargestellt.

2.1 Mild Cognitive Impairment

Der kognitive Abbau im Alter ist eines der zentralen Themen im Gesundheitswesen und im
stindigen Mittelpunkt des klinischen Interesses. Viele Forschergruppen setzten sich schon
seit den frihen 90er Jahren mit diesem Thema auseinander und versuchten mit
verschiedensten Konzepten ein méglichst frithes Stadium des Abbaus zu klassifizieren. Unter
ithnen findet sich die Mild Cognitive Disorder, die Mild Neurocognitive Disorder sowie das
Mild Cognitive Impairment (Ritchie & Ritchie, 2012). Von diesen Konzepten setzte sich vor
allem das Konzept des Milden Kognitiven Defizits bzw. Mild Cognitive Impairment (MCI)
durch. MCI kennzeichnet einen kognitiven Zustand, welcher zwischen normalem Altern und
der Demenz liegt (Petersen et al.,, 1999). Viele wissenschaftliche Arbeiten wurden zum
Thema MCI verfasst und die Tendenz ist weiter steigend. Eine Recherche in der
psychologischen Literaturdatenbank Psycinfo am 13.02.2014 fiihrte allein fiir das Jahr 2013
zu 3374 Untersuchungen zum Thema MCI. Zum einen haben diese Untersuchungen das Ziel,
zu einem frithen Zeitpunkt der Demenz mit Interventionen zu beginnen. Zum anderen geht es
darum, gewisse Risikopopulationen zu bestimmen.

Urspriinglich entstand das Konzept MCI aus der Beobachtung, dass dltere Personen,
welche kognitive Beschwerden duferten, auch hiufiger eine Demenz entwickelten (Flicker,
Ferris & Reisberg, 1991). Petersen, Smith, Waring, Ivnik, Kokmen und Tangelos legten 1997
genaue Diagnosekriterien fir MCI fest, um weitere wissenschaftliche Forschung zu
erleichtern. Diese Diagnosekriterien umfassten Gedéachtnisbeschwerden, ein Gedichtnis, das
unterhalb der Altersnorm liegt, bei erhaltener kognitiver Funktionstiichtigkeit und keinerlei

Einschrinkungen in den Alltagsaktivitdten. Eigentlich sollte das mit dieser Definition erfasste
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MCI eine Vorstufe zu allen Arten der Demenz darstellen. Jedoch wurde das Konzept stark
kritisiert und darum 2001 von Petersen et al. erweitert. Die Erweiterung umfasste vor allem
die Einfiihrung von verschiedenen MCI Subtypen wie amnestic MCI und nonamnestic MCI.
Diese werden dann jeweils nochmal unterteilt in die Subtypen multiple cognitive domains
(mehrere kognitive Bereiche sind betroffen) und single cognitive domains (ein einzelner
kognitiver Bereich ist betroffen). Die neue Definition beschrankte sich also nicht mehr nur
rein auf Gedéichtnisbeschwerden sondern umfasste auch andere kognitive Bereiche. Einen
Uberblick iiber die Diagnosekriterien der einzelnen Subtypen ldsst sich aus Abb. 1
entnehmen. Fiir diese Untersuchung entscheidend sind die beiden Subtypen nMCI und aMCI.
Eine weitere Unterscheidung in single bzw. multiple domains wiirde die Gruppengréflen
wesentlich verkleinern. So wire nach bisherigen Forschungsarbeiten die Gruppe der von
single aMCI mit einer reinen Gedéchtnisbeeintrachtigung duBerst selten. (Busse et al., 2006).
Dariiber hinaus wiirde sie zum gegenwértigen Zeitpunkt keinen wesentlichen Mehrwert an
Erkenntnis bringen, da sich der Trend der Forschung mehrheitlich in Richtung der beiden
Subtypen aMCI und nMCI konzentriert. Eine genauere Beschreibung der Subtypen aMCI

und nMCI erfolgt unter Punkt 2.3.1 Amnestic vs. Non-amnestic.

Abb. 1: Entscheidungsbaum fiir die vier von Petersen vorgeschlagenen MCI Subtypen
(Petersen, 2004)

Mild Cognitive Impairment

Mot normal for age
Not demented
Cognitive decline
Essentially normal functional activities

Yes

Amneastic MCI Amnestic MCI Mon-Amnastic MCI | | Non-Amnestic MCI
Single Domain Multiple Domain Single Domain Multiple Domain
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2.1.1 Definition MCI.
Die erweiterten Diagnosekriterien nach Petersen, welche auch fiir diese Studie als

Definitionskriterien fiir MCI eingesetzt wurden (Petersen, 2004) lauten also wie folgt:

1. subjektive Gedichtnisbeschwerden
2. objektive Gedéchtnisprobleme
3. erhaltene Alltagskompetenzen

4. es darf keine Demenz vorliegen

Unter subjektiven Gedédchtnisbeschwerden versteht Petersen das Erfassen einer Verdnderung
der eigenen kognitiven Leistung durch den Betroffenen. Idealerweise sollte dies durch einen
Angehorigen verifiziert werden. Dieses Kriterium ist wenig definiert und wirft viele Fragen
auf: Welche Rolle spielen demographische Merkmale wie Bildung oder Geschlecht bei der
Wahrnehmung der eigenen Symptome? Wie grof3 ist der Einfluss der Depression auf das
Wahrnehmen  objektiv  erfassbarer Leistungseinbuflen? Héingen wahrgenommene
Verschlechterungen tatsdchlich mit objektiven Leistungseinbulen zusammen? Was ist mit
Personen, welche sich objektiv, aufgrund vorliegender Testergebnisse, kognitiv
verschlechtert haben, dies aber selbst nicht registrieren? Diese Fragen werden zum Teil néher
im Diskussionsteil bedacht.

Das zweite Kriterium, objektive Gedéchtnisprobleme, kann grundsitzlich anhand
neuropsychologischer Testbatterien festgestellt werden. Hierbei gibt es jedoch kein
exklusives Verfahren sowie keinen speziell festgelegten cut-off Wert, welcher dem Kliniker
das eindeutige Vorliegen von MCI anzeigt (Ritchie & Ritchie, 2012). In der Literatur wird
aber zum Grofteil ein cut-off Wert von einer Standardabweichung von 1.5 vorgeschlagen
(vgl. Petersen, 2004).

Die uneingeschriankten Alltagskompetenzen bieten eine klare Unterscheidung zur
Definition der Demenz, bei welcher die Alltagskompetenzen durchaus betroffen sein konnen.
Dieses Definitionskriterium soll durch die Anamnese, eventuell ergdnzt durch die Aussagen
eines Angehorigen, erfolgen.

Das wichtigste Kriterium ist das Nichtvorliegen einer Demenz, welches durch das Urteil
eines Klinikers sichergestellt werden soll (Petersen, 2004). Ein wesentlicher Unterschied von
MCI zur Demenz ist die Moglichkeit, dass sich der kognitive Status wieder in den
Normalbereich verbessern kann. Eine Metastudie von Palmer, Fratiglioni und Winblad, 2003)

zu diesem Thema zeigte, dass die Zahl derjenigen, welche sich verbessern, in der Literatur
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zwischen 15-44% schwankt. Ein Ergebnis, welches durch Busse et al. (2006) mit 20%
Besserungsrate bestitigt wird. Die Schwankungen in ihrer Untersuchung erkliren sich Palmer
et al. 2003 mit den unterschiedlichen Kriterien fiir MCI sowie Unterschieden in der Methodik
der Ermittlung von MCI. Dennoch kann mit diesen Daten davon ausgegangen werden, dass

es sich bei MCI um auch einen reversibler Zustand handelt.

2.1.2 MCI und Dementz.
Die Frage, inwieweit der Umstand, von MCI betroffen zu sein, eine spitere Demenz bedingt,
ist Gegenstand vieler Studien. Der iiberwiegende Teil der Studien siecht MCI als Risikofaktor
fiir Demenz (vgl. Bruscoli & Lovestone, 2004; Busse, Angermeyer & Riedel-Heller, 2006;
Morris et al., 2001; Palmer et al., 2003;).

Uber die genaue Konversionsrate, von MCI in die Demenz, herrscht Uneinigkeit. So
zeigt ein systematisches Review iiber 19 Langzeitstudien von Bruscoli und Lovestone (2004)
eine Gesamtkonversionsrate von 10%, was in etwa fiinfmal der Konversionsrate der
vergleichbaren Altersgruppe entspricht. Dabei unterlagen die Konversionsraten der einzelnen
Studien erheblichen Schwankungen. So wurden in den einzelnen von Bruscoli und Lovestone
(2004) untersuchten Studien Konversionsraten in einer Gréfenordnung von etwa 2%-31%
pro Jahr ermittelt. Andere Studien bestitigen diesen Trend. So findet sich bei Petersen et al.
(1999) eine Konversionsrate zwischen 10-30% pro Jahr und bei Morris et al. (2001)
durchschnittliche 35,7% tiber flinf Jahre. Bruscoli und Lovestone (2004) fiihrten urspriinglich
die hohe Variabilitdt in den Konversionsraten auf die beiden Stdrvariablen Alter der
Versuchspersonen sowie die Lange des Zeitraums zwischen den Follow-up Studien zuriick.
Im Rahmen ihrer Untersuchung bestétigten sich diese Vermutungen jedoch nicht. Jedoch
zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen Studien, welche Versuchspersonen in
Kliniken rekrutierten, zu denen, welche auf freiwillige Versuchspersonen zuriickgriffen.
Dabei wiesen die in Kliniken gewonnenen Stichproben eine zweimal so hohe
Wabhrscheinlichkeit auf, an Demenz zu erkranken, als dies bei der freiwilligen Stichprobe der
Fall war (Bruscoli & Lovestone, 2004).

Auf der Suche nach potentiellen biologischen Ursachen, die eine Konversion in die
Demenz bedingen konnten, wurde vor allem das Apolipoprotein ¢4 (APOE e¢4) als
gewichtiger Biomarker identifiziert (vgl. Petersen et al., 1995). Zudem haben sich
Volumenmessungen des Hippocampus als hilfreicher Pradiktor herausgestellt (vgl. Petersen

et al., 1995).
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Die unterschiedlichen Konversionsraten und Priavalenzen lassen sich zu einem Grofteil
darauf zuriickfithren, dass es keine Standardtestbatterien zur Erfassung von MCI gibt und
damit die MCI Kriterien in den verschiedenen Studien unterschiedlich operationalisiert sind
(Pusswald et al., 2013). Ahnlich sehen das Gabryelewicz et al. (2007), welche zu dem
Schluss gelangte, dass Terminologien und unterschiedliche Diagnosekriterien von MCI

oftmals in sich widersprechenden Studienergebnissen resultieren.

2.1.3 Amnestic vs. Non-amnestic.

Neuere Bestrebungen laufen darauf hinaus, in den Untersuchungen zwischen aMCI und
nMCI zu unterscheiden und damit eventuell einheitlichere Atiologien sowie deutlichere
Zusammenhédnge zu bestimmten Demenzarten zu erhalten.

Eine aMCI ist gekennzeichnet als ein klinischer Zustand, welcher mit
Gedidchtnisbeeintrachtigungen mit oder ohne Beeintrichtigungen in anderen kognitiven
Dominen einhergehen kann (Pusswald et al., 2013). Demgegeniiber steht die nMCI mit
Beeintrachtigungen in einer oder mehreren kognitiven Domédnen, wie beispielsweise
Aufmerksamkeit, exekutiven Funktionen und Sprache, jedoch ohne Beeintrachtigungen des
Gedéchtnisses (Pusswald et al., 2013).

Eine Studie von Luck, Luppa, Briel und Riedel-Heller (2010) konnte zeigen, das
Schétzungen zur Inzidenz von nMCI weniger Schwankungen unterlagen (28-36,3 pro 1000
Personen), als die Schitzungen zur Inzidenz in aMCI (9.9-40,6 pro 1000 Personen). Aus
diesem Ergebnis schlussfolgern die Autoren, dass es eine groflere Einigkeit in der Definition
von nMCI im Vergleich zu der Definition von aMCI zu geben scheint. Als weiteres
Unterscheidungsmerkmal zeigte sich in manchen Studien, dass eine stirkere Verbindung von
aMCI speziell zur Alzheimer Demenz (AD) besteht und zudem aMCI allgemein eher zur
Entwicklung einer Demenz fiihren kann als nMCI (Busse et al., 2006a). Demgegeniiber zeigt
sich nMCI, bezogen auf die mdglichen spéteren Folgen, als eher heterogener Subtyp mit
Zusammenhdngen zu verschiedensten Demenzen, wie zum Beispiel vaskuldre Demenzen,
frontotemporale Demenzen sowie Levy-Body Demenzen (Mariani, Monaastero & Mecocci,
2007). Andere Studien stellen dieses Ergebnis in Frage. So konnten Busse, Hensel, Guhne,
Angermeyer und Riedel-Heller 2006 zeigen, dass AD die hdufigste Form der Demenz
darstellt, in welche Angehorige aller MCI Subtypen konvertieren. Einzig Personen mit
nMClI-multiple Domain tendierten dabei eher zu einer nicht AD Demenz. In derselben Studie
konnte auch gezeigt werden, dass aMCI generell zu hoheren Konversionsraten aller

Demenzarten fiihrt, als dies bei nMCI der Fall ist.
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Wenn man die Prédvalenzen betrachtet, so ist eine single aMCI mit einer reinen
Gedéachtnisbeeintrachtigung ohne Beeintrachtigungen anderer Domédnen duflerst selten.
Studien fanden eine Pravalenz zwischen 1-6% (Busse et al., 2006). Diese Erkenntnis streicht
heraus, dass MCI gewohnlich weit mehr kognitive Bereiche betrifft, als nur
Beeintrachtigungen im Gedéichtnis. Dariiber hinaus scheint nMCI weiter verbreitet zu sein als
aMCI (vgl. Pusswald et al., 2012). Sachdev et al. (2012) fanden jedoch in ihrer Stichprobe
von 757 Studienteilnehmern, unter denen 39,1% an MCI erkrankten, 55,4% aMCI Betroffene
und 44,6% nMCI Betroffene. Dariiberhinaus konnte gezeigt werden, dass aMCI und nMCI
iiber unterschiedliche Risikoprofile und damit wahrscheinlich {iber eine unterschiedliche
Atiologie verfiigen. So zeigte jemand, der blutdrucksenkende Mittel einnimmt, die zweifache
Wahrscheinlichkeit an nMCI anstatt aMCI zu erkranken. Frauen, welche an Bluthochdruck
leiden, erkranken ebenso eher an nMCI (Sachdev et al., 2012). Zudem hatten Personen,
welche mehr soziale Aktivitdit angaben, eine grofere Wahrscheinlichkeit aMCI zu
entwickeln. Dieser Umstand wurde von Sachdev et al. (2012) durch den hohen
Zusammenhang von nMCI mit kognitiven Doménen oder neuropsychiatrischen Problemen
erklirt, welche einen direkten Einfluss auf das soziale Leben haben konnten. Schlussfolgernd
lasst sich aufgrund der dargestellten Untersuchungsergebnisse festhalten, dass die Trennung
von MCI in die beiden Subtypen aMCI und nMCI gerechtfertigt erscheint und einen

Mehrwert in der Erforschung des Konstrukts liefern.

2.2 Subjective Memory Impairment

Auf der Suche nach moglichst frithen Stadien der Demenz wird dem Subjective Memory
Impairment (SMI), also Klagen iiber ein schlechteres Geddchtnis, immer mehr
Aufmerksamkeit zu Teil. SMI an sich ist ein hdufig vorkommendes Phidnomen, welches
sowohl junge Erwachsene, wie auch die Alteren betrifft (Montejo, Montenegro, Fernandez &
Maestt, 2011). Die Klagen iiber ein schlechtes Gedéchtnis tendieren jedoch im allgemeinen
dazu mit dem Alter zu steigen (Bolla, Lindgren, Bonaccorsy & Bleecker, 1991). SMI kann
auch offensichtlich gesunde Personen betreffen, bei denen sich weder eine besondere
kognitive Beeintrichtigung, noch eine besondere Psychopathologie feststellen ldsst
(Reisberg, Shulman, Torossian, Leng & Zhu, 2010). Es zeigen sich aber auch Verbindungen
zu MCI und Demenz (Gauthier et al., 2006) sowie zur Depression (Feehan, Knight &
Partridge, 1991). Studien geben Hinweise darauf, dass Personen aus der SMI Gruppe auch
eher eine Demenz entwickeln. So konnten Jessen et al. (2010) in ihrer {iber drei Jahre

andauernden Langzeitstudie nicht nur zeigen, dass Personen, die iiber ein schlechtes
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Gedidchtnis klagten, zu einem spdteren Zeitpunkt in eine Demenz konvertierten, sondern
sahen in den Ergebnissen auch eine Bestdtigung der These eines kontinuierlichen Anstiegs
von SMI zur aMCI zur AD. Dariiber hinaus lie3 sich beobachten, dass Personen mit
subjektiven kognitiven Beschwerden Alltagsaktivititen (ADL) schwieriger finden. In einer
1637 Probanden fassenden Studie konnten Montejo et al. (2011) signifikante
Zusammenhidnge zwischen subjektiven Gedichtnisproblemen und soziodemographischen
Merkmalen aufzeigen. Vor allem das Alter, der Bildungsgrad und das Geschlecht spielten
eine Rolle, wobei sich kein Zusammenhang zu Beziechungsstatus, Wohnumstinde oder
sozialem Status finden lieB. Es zeigten sich weniger subjektive Gedédchtnisprobleme bei
Personen mit hoherer Bildung (24,9%), als bei Personen mit einer reinen Grundausbildung
(36,7%) (Montejo et al., 2011). Ebenso zeigte sich ein deutlicher Geschlechtereffekt. Dabei
beklagten sich mit 35,2% mehr Frauen iiber ein schlechtes Gedéchtnis, als dies Ménner taten

(28%) (Montejo et al., 2011).

2.2.1 Definitionsprobleme beziiglich SMI.
Die Definition von SMI ist eine sehr einfache, wenn auch ungenaue. Es wird darunter ganz
allgemein das AuBern von subjektiv wahrgenommenen Verschlechterungen des
Gedéchtnisses verstanden.

In den bisherigen Untersuchungen zum Thema SMI werden die unterschiedlichsten
Operationalisierungen verwendet. In manchen Untersuchungen werden detaillierte
Fragebogen, wie beispielsweise die Subjective Memory Complaints Scale (Schmand, Jonker,
Hooijer & Lindeboom, 1996), verwendet. In anderen Studien entscheidet ein einziges Item
dariiber, ob man der Gruppe der subjektiv Beeintrichtigten angehort (Reid & MacLullich,
2006). Es zeigt sich hierbei, dass auch die Art der Fragestellung zu unterschiedlichen
Pravalenzen fiihren kann. Studien wie jene von Blazer, Hays, Fillenbaum und Gold (1997,
zit. n. Jonker, 2000) welche die Frage stellten: ,,Hat sich ihr Gedéchtnis verschlechtert?*
fiihrten zu wesentlich hoheren Privalenzraten (56% bei den iiber 64 jihrigen), als wenn die
Frage wie bei Montejo et al. (2011) mit: ,,Haben Sie Gedéchtnisprobleme?* gestellt wurde
(32,4% der iiber 64jdhrigen). Dieses Ergebnis ldsst sich moglicherweise dadurch erkléren,
dass Personen auf der einen Seite zwar feststellen, dass ihr Gedéichtnis iiber die Jahre
schlechter geworden ist, sie auf der anderen Seite diese Verschlechterung nicht als Problem,
bzw. als nicht behandlungsbediirftig sehen. Es unterstreicht aber auch die Heterogenitét des

Konstrukts SMI.
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Auch die Hohe der errechneten Konversionsrate in die Demenz ist von der Fragestellung
abhingig. Die Frage danach, ob man eine Verschlechterung des Gedichtnisses festgestellt
hat, fiihrt demnach zu einem zweimal so hohen Risiko, innerhalb von 5 Jahren eine Demenz
zu entwickeln (St John & Montgomery, 2002). Dieser Zusammenhang blieb auch nach
Beriicksichtigung von Depressionssymptomen bestehen. Widhrend die Frage nach
Gedidchtnisproblemen in einer 9 Jahre Follow-up Studie von van Oijen, de Jong, Hofman,
Koudstaal und Breteler (2007) bei hoher gebildeten 55 jéhrigen ein 3fach so hohes Risiko
ermittelte, an einer Demenz zu erkranken. Interessanterweise zeigte sich in dieser Studie bei
Probanden mit niedrigerer Bildung nur ein 1,5faches und damit zwar erhdhtes aber dennoch
deutlich geringeres Risiko als bei hoher gebildeten. Van Ojen et al. (2007) erkldrten sich
diesen Umstand damit, dass Personen mit einem héheren Bildungsgrad mdglicherweise iiber
mehr Sensitivitit liber bereits kleine Verdnderungen ihrer kognitiven Leistung verfiigen.

Teils werden zur Bestimmung, ob jemand in die Gruppe der von SMI Betroffenen fillt,
Fremdbeobachtung hinzugezogen oder Urteile von Klinikern ermittelt (vgl. Tremont &
Alosco, 2011) und teils wird dazu das Aufsuchen einer Krankenstation aufgrund von
Gedichtnisbeschwerden als Indikator dafiir verwendet, ob jemand dieser Gruppe zugeordnet
werden kann. In einem Review iiber 21 Studien zum Thema SMI konnten Reid und
MacLullich (2006, S. 479) zeigen, dass in 40% der Studien nur anhand einer Frage (,,Haben
sie Gedachtnisprobleme?*), welche man mit ja oder nein beantworten konnte, gepriift wurde.
Die verbliebenen Studien bedienten sich mehrerer Fragen und nur sechs Studien beriefen sich
auf strukturierte Fragebogen. Die unterschiedlichen Ergebnisse unterstreichen die
Notwendigkeit einheitlicher Intervalle und Fragestellungen sowie eines Konsenses iiber die
Definition von SMI.

Jede dieser Operationalisierungen hat ihre Vorteile und Einschrinkungen. In der
vorliegenden Studie habe ich mich fiir das Aufsuchen der Klinik aufgrund wahrgenommener
Gedéchtnisbeschwerden und im weiteren Verlauf fiir das Fehlen von messbaren
Gedichtnisdefiziten als Definition entschieden, da es in der vorliegenden Arbeit vor allem
um den klinischen Alltag und damit diese Patientengruppe geht. Diese Vorgehensweise

gewihrleistet somit eine maximale 6kologische Validitét.

2.2.2 Prdvalenz von SMI
Wie bereits erwéhnt, variieren die Priavalenzraten aufgrund der in Abschnitt 2.2.1 genannten
Ursachen. Eine Grof3zahl der Studien kommt allerdings zu einer Prdvalenzrate in etwa

zwischen 25% und 50% in der élteren Bevdlkerung (Jonker, Geerlings & Schmand, 2000). In
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der Gesamtbevdlkerung wurden Priavalenzen von 23-26% festgestellt (Comijs, Deeg, Dik,
Twisk & Jonker, 2002) und bei 25-75 jdhrigen lagen die Beschwerden iiber das Gedachtnis
bei 30% (Soederberg und Lachmann, 1999, zit. n. Montejo 2011). Montejo et al. (2011)
konnten zeigen, dass sich die Pridvalenz von Gedichtnisproblemen mit steigendem Alter
graduell erhoht. Wahrend unter den 65-69 jdhrigen 24% Gedédchtnisprobleme angaben,
fanden sich bei den tiber 90 jdhrigen 57% mit Gedéchtnisproblemen.

2.2.3 Konversionsraten von SMI in die Dementc.

Ob man aufgrund von SMI tatséchlich dazu neigt, eine Demenz zu entwickeln, war vor allem
in dlteren Studien der 90er Jahre umstritten. So schlussfolgerte beispielsweise Taylor, Miller
und Trinklenberg (1992), dass SMI nicht auf ein groeres Demenzrisiko deutet. In neueren
Studien findet sich jedoch durchaus Einigkeit dariiber, dass SMI eine Rolle spielt. So sehen
beispielsweise Jessen et al. (2010) SMI als Risikofaktor fiir die Demenz. Palmer, Backman,
Winblad und Fratiglioni (2003) schlussfolgern in ihrer Arbeit, dass das Vorliegen von SMI
zwar nicht psychologische Gedéichtnistests ersetzt, jedoch dazu beitragen kann, ein genaueres
Risikoprofil fiir dltere Personen zu erstellen. In ihrer prospektiven Studie, welche insgesamt
758 Personen mit einem Alter von mindestens 65 umfasste, stellte sich dabei heraus, dass
50% derjenigen Patienten, die eine Demenz entwickelten, aus der SMI Gruppe kamen
(Waldorft, Siersma, Vogel & Waldemar, 2012). Dieses Ergebnis bestitigt einerseits die klare
Verbindung von SMI und Demenz, zeigt aber andererseits, dass ein betrdchtlicher Anteil der
Patienten eine Demenz entwickelten ohne vorher SMI zu haben und wirft damit die Frage
auf, warum in manchen Fillen Klagen iiber ein schlechtes Gedédchtnis der Demenz
vorausgeht und in manchen nicht.

Der Frage, welche Zusammenhénge es zwischen SMI, nMCI und aMCI in Bezug auf
Biomarker gibt, welche als Indikatoren fiir Demenz dienen, stellten sich Visser et al. (2009)
in ihrer Studie. Dabei schenkten sie besonders der Konzentration von 42 Aminosidure Form
von B-amyloid (AB42) und total tau (T-tau) in der Zerebrospinalfliissigkeit (ZSF) Beachtung.
Sie kamen dabei zu dem Ergebnis, dass ZSF Marker, welche auf eine Demenz weisen, auch
bei Patienten mit SMI, nMCI und aMCI hiufig vorkommen. Viele Patienten mit SMI waren
darliber hinaus Trager des APOE &4 Genotyps, welcher, wie in Abschnitt 2.1.2 bereits

erwéhnt, eine Indikator dafiir ist, ob eine Person mit MCI spiter in eine Demenz konvertiert.
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2.3 Depression

Bezogen auf Diagnose und Forschung geriatrischer depressiver Storungen wird zwischen
einer Major Depression, einer Minor Depression, einer Dysthemie, einer Bipolar 1 Stérung
und einer Anpassungsstorung mit depressiver Verstimmung unterschieden (Alexopoulos,
2005). Kernsymptome der Major Depression sind eine depressive Stimmung und/oder
Interessensverlust. Wahrend bei einer Major Depression mindestens fiinf Symptome einer
zusitzlichen Symptomliste zutreffen sollten, reichen bei einer Minor Depression schon zwei
Symptome zur Klassifizierung aus. Eine Dysthemie kennzeichnet eine traurige Stimmung,
welche zumindest zwei Jahre liberdauert und bezogen auf den Schweregrad der depressiven
Symptome eher klein bis mittelstark ausgeprégt ist. Um eine Bipolar 1 Stérung handelt es
sich, wenn zusétzlich zu den Symptomen der Major Depression zumindest eine manische
Episode hinzukommt und um eine Anpassungsstorung, wenn depressive Stimmungen und
Gefiihle von Hoffnungslosigkeit innerhalb von drei Monaten nach dem Vorhandensein eines
Stressors auftreten.

Im Kontext von kognitivem Abbau im Alter sollte auch die Late Life Depression (LLD)

Erwédhnung finden. Die LLD bezieht sich auf depressive Symptome im DSM-IV und ICD-10,
welche bei Personen élter als 65 Jahre erstmals auftreten (Alexopoulos, 2005).
Die Lebenszeitprivalenz der Major Depression wird aktuell auf 14,4% geschitzt (vgl.
Kessler, Petukhova, Sampson, Zaslavsky & Wittchen, 2012). Bei Personen, welche in
betreuten Einrichtungen untergebracht sind wird sogar von einer Prdvalenz von 54%
ausgegangen (vgl. Morrell, Curran, Topping, Shaik, Muthukrihnan und Stephenson 2011).
Demgegeniiber steht die Privalenzrate der Demenz, welche bei tiber 71jahrigen auf 13,9%
geschétzt wird (vgl. Plassman et al., 2007).

Es gibt auch Hinweise darauf, dass Patienten mit einer LLD manchmal eine reversible
Form der Demenz mit signifikanten kognitiven Beeintrachtigungen im kognitiven Bereich
entwickeln konnen, welche unter der Bezeichnung Pseudodemenz oder Depression mit
reversiblen Demenz bekannt ist. Diese Patienten haben zudem eine 40% hohe
Wabhrscheinlichkeit, innerhalb von drei Jahren einen Demenz zu entwickeln (Alexopoulos,
Meyers, Young, Mattis & Kakuma, 1993). Wie nachfolgend ausgefiihrt, existieren vielseitige

Verbindungen zwischen der Depression, MCI und Demenz.

2.3.1 Depression in MCI und Demenz.
Die Depression ist gemeinsam mit der Apathie die am héufigsten auftretende

neuropsychiatrische Begleiterscheinung der Alzheimer Krankheit und deren Vorstufen, wie
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zum Beispiel MCI (Albert et al.,, 2011). Dabei leiden rund 20% der betroffenen MCI
Patienten unter einer Major Depression (Apostolova & Cummings, 2007).

Die wissenschaftliche Erforschung zu dieser Thematik wird vor allem durch die
Ahnlichkeit der Symptomatik in beiden Krankheitsbildern erschwert. So gilt beispielsweise
in der Depression, wie in Abschnitt 2.3 erwidhnt, Interessensverlust als eines der
Hauptsymptome. Interessensverlust lisst sich aber auch in der Demenz in Form von Apathie
beobachten (Shahnawaz et al., 2013).

Die Art des Zusammenhangs ist vielfdltig und aktuelle Studien kommen hier zu
unterschiedlichen Ergebnissen. Zwei aktuelle Studien von Chilovi, Conti, Zanetti, Rozzini
und Padovani (2009) sowie Palmer et al. (2010) kamen zu dem Ergebnis, dass die Depression
eine geringe Rolle spielt, wenn es darum geht, ob jemand von MCI in eine AD konvertiert.
Auch wenn sich depressive Symptome hdufig in MCI zeigten, so sahen die Autoren vielmehr
die Apathie als guten Demenz-Priadiktor und wiesen auf die Notwendigkeit hin, die Apathie
von der Depression strikt zu unterscheiden. Andere Studien legen nahe, dass eine Demenz
einen Risikofaktor fiir die Entwicklung einer Depression darstellt. So zeigte sich in einer
Metaanalyse von Huang, Wang, Li, Xie und Liu, 2011, bei iiber 60 jdhrigen kein
Zusammenhang zwischen MCI und Depression, jedoch hohere Inzidenz- und Privalenzraten
bei Demenzpatienten. Daraus folgerten die Autoren dass die Demenz einen Risikofaktor fiir
eine Depression darstellen konnte. Kontrdr zu den genannten Studien zeigt eine Metastudie
von Ownby, Crocco, Acevedo, John und Loewenstein (2006), in welcher die Ergebnisse von
insgesamt 20 Studien analysiert wurden, dass eine Depression das Risiko an AD zu
erkranken um das doppelte steigen ldsst. Zu guter Letzt fanden sich in einer Studie von Gao
et al. (2013) Hinweise darauf, dass es sich um einen bidirektionalen Zusammenhang
zwischen der Depression und Demenz handeln konnte. Gao et al. (2013) kommen zu dem
Ergebnis, dass sowohl die Depression ein Risiko fiir die Konvertierung in die Demenz
darstellt, wie auch umgekehrt eine Depression ein erhohtes Risiko an einer Depression zu
erkranken. Diese Ergebnisse spiegeln zum einen den bereits angedeuteten vielseitigen
Zusammenhang von Depression und der Demenz wider und zeigen zum anderen auf, wie
schwer es ist Ursache und Wirkung in diesem Bereich zu differenzieren.

In einer populationsbasierten Studie von Chen, Hu, Wie, Qin, McCracken und Copeland
(2008) zeigte sich zudem, dass auch die Schwere der Depressionssymptomatik eine Rolle bei
der Konversion in eine Demenz spielt. In Féllen mit schwerer depressiver Symptomatik lief3

sich ein erhohtes Risiko einer Demenzerkrankung beobachten. Bei leichterer Symptomatik
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zeigte sich dieser Zusammenhang nicht. Die Autoren sahen in diesen Ergebnissen eine
Bestitigung der Hypothese, dass die Depression einen Risikofaktor fiir die Demenz darstellt.

Byers und Yaffe (2011) fithren in ihren Untersuchungen mogliche biologischen
Mechanismen einer Depression, welche einer anschlieBenden Demenz zugrunde liegen
konnten, an. Dabei werden Wechselwirkungen mit einer vaskuldren Erkrankung,
Verdnderung in glukokortikoiden Stereoid-leveln welche zu einer Hippokampalen Atrophie
fithren konnen, Haufungen von amyloid-beta plaques, entziindliche Prozesse, und das Fehlen
des Nervenwachstumsfaktor (NGF) genannt (Byers & Yaffe, 2011).

Ergénzend zu den oben angefiihrten Studien zum Zusammenhang von Depression und
Demenz, konnte gezeigt werden, dass durch die Depression auch das Risiko steigt, an MCI
zu erkranken. Auch bei der MCI Krankheit finden sich Gemeinsamkeiten in der Symptomatik
zur Depression. Beide Krankheitsbilder konnen etwa mit verminderter Lebensqualitit,
funktionalem Abbau, erhdhter Inanspruchnahme von Gesundheitsdiensten und einer erhdhten
Mortalitdt einhergehen (Gaugler, Kane, Kane & Newcomer, 2005; Livingston, Cooper,
Woods, Milne & Katona, 2007). Shahnawaz et al. (2013) fithren die gefundenen
Zusammenhinge zwischen der Depression und Demenz auf vier Mechanismen zuriick:

e Depressive Symptome konnten kausal einen kognitiven Abbau bedingen.

e Depressive Symptome konnten eine nicht-kognitive Manifestation der Demenz

darstellen.

e Der Depression und dem kognitiven Abbau konnte ein gemeinsamer Risikofaktor

zugrunde liegen.

e Antidepressiva konnten das Risiko fiir einen kognitiven Abbau durch ihre

anticholinerge Wirkungen erhdhen.

Engmann (2011) sieht ebenso einen gegenseitigen Einfluss von Depression, MCI und
Demenz und nennt folgende Richtungsmdglichkeiten des Zusammenhangs von Depression

und kognitivem Abbau:

e Depressive Symptome sind Risikofaktoren fiir eine spdtere Demenz.
e Depressive Symptome gehen einer Demenz voraus.
e Depressive Symptome sind eine Reaktion auf den kognitiven Abbau, wenn Personen

im Alltagsleben Einschrankungen feststellen.
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e Es gibt keinen pathogenetischen Zusammenhang zwischen depressiven Symptomen
und kognitiven Beeintrichtigungen. Das gemeinsame Auftreten beider

Krankheitsbilder ist unabhéingig voneinander.

Laut Pellegrino, Peters, Lyketsos und Marano (2013) existieren zwei Konstrukte, welche die
Beziehung der LLD und kognitiven Beeintridchtigungen behandeln. Das erste Konstrukt hat
seinen Fokus auf AD und sieht LLD als eine Vorstufe zur Demenz und einhergehenden
kognitiven Beeintrichtigungen. Diese Theorie wird bestirkt durch Studien, wie
beispielsweise von Alexopoulos et al. (1993), die eine hohe Konversionsrate in die Demenz
bei Personen mit LLD fanden. Das Betrachten von LLD als Risikofaktor wird unterstiitzt
durch Ergebnisse, wie sie von Ownby et al. (2006) gefunden wurden, welche aufzeigten, dass
das Demenzrisiko steigt, wenn die Zeitspanne zwischen der ersten LLD Diagnose und der
AD Diagnose linger ist sowie durch Studien wie von Rapp et al. (2006), die das erhohte
Vorkommen von Amyloidablagerungen und neurofibrilldrer Plaques bei AD Patienten mit
einen LLD Hintergrund nachwiesen. In einer Studie von Heser et al. (2013), in welcher
verschiedene cut-off Werte fiir das Alter beim Einsetzen der Depression verwendet wurden,
zeigte sich, dass ein frithes Einsetzen der Depression sowie eine Depression generell nicht
mit der Zeitspanne zusammenhing, welche es dauerte, in die Demenz zu konvertieren. Ein
spiterer Beginn der Depression war aber sehr wohl mit einem erhdhten Risiko fiir alle
Demenzarten, vor allem aber AD, begleitet. Heser et al. (2013) schlussfolgerten daraus, dass
die Depression eine Eigenschaft zu sein scheint, welcher der AD vorausgeht.

Das zweite Konstrukt bezieht sich auf die vaskuldre Depressionshypothese von
Alexopoulos, Krishnan, Hays und Blazer (1997). Diese postuliert, dass eine vaskuldre
Gehirnerkrankung die Veranlagung fiir eine Depression schaffen, oder sie auslosen bzw.
aufrechterhalten kann. Dabei beschéddigt diese vaskuldre Gehirnerkrankung kortikostriatale
Schleifen was in einer Depression endet, welche mit kognitiven Beeintrdchtigungen,
besonders Exekutive Dysfunktionen und schlechteres Ansprechen auf Antidepressiva
einhergeht. Sollte die Depression tatsdchlich einen Risikofaktor fiir die Demenz darstellen, so
hitte das weitreichende Folgen. So konnte eine Reduktion der Depressionspriavalenz um 10%

eine Reduktion von etwa 326,000 AD Féllen weltweit bewirken (Barnes & Yaffe).

2.3.2 Depression in SMI.
Altere Probanden, welche unter einer starken depressiven Symptomatik leiden, geben auch

an, unter groeren Gedachtnisbeschwerden zu leiden (Zandi, 2004). Das Alter als alleiniger
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Priadiktor fiir subjektive Gedéchtnisbeschwerden konnte aber ausgeschlossen werden.
Vielmehr scheinen die physische Gesundheit und die Depression als bessere Pradiktoren zu
dienen (Levy-Cushman & Abeles, 1998). Diese Ergebnisse wurden durch Zandi (2004)
bestitigt. Obendrein konnte gezeigt werden, dass auch das Einkommen, der Beziehungsstatus
und der Bildungsgrad keinen Einfluss auf subjektive Gedéchtnisbeschwerden haben. Auch in
dieser Studie zeigte sich die Depression als stirkster Prddiktor. Zudem zeigte sich, dass
Personen, welche in betreutem Wohnen untergebracht waren, eine hohere Depressionsrate
sowie mehr subjektive und auch objektive Gedichtnisbeschwerden aufwiesen. Die Frage:
,Haben sie Probleme mit ihrem Gedéachtnis?“ stand in einer dreijdhrigen Studie in
Verbindung sowohl mit signifikant niedrigeren kognitiven Screening-Werten als auch mit
hoheren Depressionswerten (Wang et al., 2000). Es konnten aber auch andere, in der
Personlichkeitsstruktur verankerte, Variablen fiir subjektive Gedéchtnisbeschwerden
verantwortlich sein. Zu den wichtigsten zdhlen hierbei Gewissenhaftigkeit, Selbstwertgefiihl
und Neurotizismus, welche zusammengenommen etwa ein Drittel der Varianz erklirten

(Pearman & Storandt, 2004).

2.4 Subjektives Wahrnehmen von Symptomen

Wie anschlieend ndher ausgefiihrt wird, unterliegen Selbsteinschitzungen beziiglich der
eigenen Symptomatik erhebliche Schwankungen bei Patienten mit MCI, Demenz oder SMI.
Hier stellt sich die Frage, ob und wie sich die unterschiedlichen Gruppen hinsichtlich ihrer

Einschitzungen unterscheiden.

2.4.1 Selbsteinschdtzung beziiglich der kognitiven Leistung.
Gedichtnisprobleme spielen als Symptom in den Definitionskriterien sowohl bei der AD, als
auch bei MCI eine entscheidende Rolle. Um die Definitionskriterien von MCI zu erfiillen,
muss eine subjektiv wahrgenommene Verschlechterung des Gedichtnisses vorliegen.

In den meisten Studien zeigte sich, dass sich Selbsteinschdtzungen von MCI Patienten zu
ihrem kognitiven Zustand nicht von denen der Kontrollgruppe unterschieden (Farias, Mungas
& Jagust, 2005). Diese Ergebnisse stehen im Kontrast zu Ergebnissen aus Studien mit
Demenzpatienten, welche dazu tendieren, liber weniger Symptome zu berichten und damit
Symptome eher unterschitzen (Vogel et al., 2004). Hier stellt sich die Frage, ob sich ein
Unterschied zwischen aMCI und nMCI zeigen wiirde. Aufgrund der vorliegenden Ergebnisse
wire zu vermuten, dass Probanden mit aMCI durch die Beeintrachtigungen im Gedéchtnis

und der hoheren Konversionsrate in die Demenz eher dazu tendieren, ihre Symptomatik zu
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unterschétzen. Eine parallel zur vorliegenden Arbeit durchgefiihrte Diplomarbeit widmet sich
den Selbsteinschitzungen von Alltagsaktivititen (ADL) und gesundheitsbezogener
Lebensqualitdt (HRQOL) (Tropper, 2013). In dieser Arbeit konnte nachgewiesen werden,
dass sich, bezogen auf Selbsteinschdtzungen zu den ADL, MCI Patienten deutlich von der
Kontrollgruppe unterschieden, sich aber entgegen bisheriger Arbeiten zu diesem Thema kein
Unterschied innerhalb der MCI Subtypen zeigte. Andere Arbeiten berichten von signifikant
hoher beeintrachtigten ADL in aMCI als bei nMCI (Chertkow et al., 2008). Zudem kam
Tropper (2013) zu dem Ergebnis, dass Personen aus der Gruppe SMI sich dhnlich wie die KG
einschitzten. Auch auf die Lebensqualitit bezogen, zeigte sich zwar ein deutlicher
Unterschied zwischen der KG und MCI Patienten dahingehend, dass die KG eine deutlich
hohere gesundheitsbezogene Lebensqualitdt angaben, jedoch fand sich kein Unterschied in

den Angaben zwischen aMCI und nMCI (Tropper, 2013).

2.4.2 Subjektive vs. objektive Leistungsdefizite.
Viele Studien widmen sich der Frage, ob bzw. wie subjektiv wahrgenommene
Leistungsdefizite und Gedichtnisprobleme tatsdchlich mit objektiven, durch Tests bestitigte,
Leistungsdefiziten zusammenhingen. Die Frage, ob ein Zusammenhang zwischen dem
subjektiven Gedichtnis und dem objektiven Gedéchtnis besteht, ist in der Wissenschaft
umstritten.

Der Grofiteil der populationsbasierten Studien findet einen Zusammenhang (vgl. Jonker,
Launer, Hooijer & Lindeboom, 1996; Trouton, Stewart & Prince, 2006). So kamen
beispielsweise auch Zandi et al. (2004) in ihrer Studie zu dem Ergebnis, dass tatsdchlich ein
Zusammenhang zwischen subjektiven Gedéchtnisbeschwerden und objektivem Gedéchtnis
besteht. Bei der Frage nach der Richtung des Zusammenhangs schlagen die Autoren vor, die
Depression als entscheidende Variable zu beachten. Eine Studie von Hinninen et al. (1994)
konnte keinen Zusammenhang zwischen subjektiven und objektiven Gedéichtnisproblemen
auffinden. Stattdessen schienen vielmehr Personlichkeitsmerkmale, wie Klagen iiber
somatische Beschwerden, mehr Angstlichkeit beziiglich der korperlichen Gesundheit sowie
mehr negativen Gefiihlen beziiglich der eigenen Kompetenz und Fihigkeiten, die Gruppe der
subjektiv  Beeintrichtigten zu kennzeichnen. Zu #hnlichen Ergebnissen kommen
Langzeitstudien, welche eher einen Zusammenhang zwischen der korperlichen Gesundheit,
Symptomen der Depression und Angstlichkeit, als einen Zusammenhang mit objektiven
Testergebnissen sehen (Comijs et al., 2002; Riedel-Heller, Schork, Matschinger &

Angermeyer, 2000). Manche epidemiologische Studien kamen zu dem Ergebnis, dass je
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grofler die kognitive Beeintrdchtigung ist, umso hoher sind auch die subjektiven
Gedéchtnisbeschwerden (Jonker et al., 2000; Riedel-Heller, Matschinger, Schork &
Angermeyer, 1999). Andere Studien konnten dieses Ergebnis nicht beobachten (Jungwirth et
al., 2004). Generell hatten Gedichtnisbeschwerden, welche in Memory Kliniken angegeben
wurden, Ofter einen Bezug zu einer depressiven Stimmung als auch ein schlechteres
Abschneiden in objektiven Testverfahren zur Folge (Bolla et al., 1991). Teilweise kann das
aber auch daran liegen, dass in den klinische Studien Personen mit kognitiven
Beeintrachtigungen ausgeschlossen wurden (Derouesné, Lacomblez, Thibault & LePoncin,
1999). AuBlerdem  konnte gezeigt werden, dass zunehmende  subjektive
Gedichtnisbeschwerden progressiv mit einem sinkenden MMSE Score zusammenhédngen
(Balash, Mordechovich, Shabtai, Giladi, Gurevich & Korcyn, 2013). Personen welche
groBere Probleme mit dem Gedéchtnis angaben wiesen also auch objektiv, durch den MMSE

belegte, grofere Einbuflen in der kognitiven Leistungsfahigkeit auf.

2.4.3 Selbsteinschdtzungen hinsichtlich Depression.
MCI Patienten berichten hédufiger iiber eine depressive Symptomatik (Shahnawaz et al.,
2013). Dieser Effekt zeigte sich vor allem bei Patienten mit aMCI, wihrend sich kein
Unterschied zwischen nMCI und der Kontrollgruppe feststellen lie. Shahnawaz et al. (2013)
erklirten sich diesen Umstand dadurch, dass nMCI Patienten durch die Krankheit bedingte
Alltagsprobleme wahrnehmen und sie dieses Wissen depressiv gemacht haben konnte.
Zudem erreichen MCI Betroffene ofter den cut-off fiir Klinische Depression als die
Vergleichsgruppe. Diese Erkenntnis steht im Widerspruch zu der in Abschnitt 2.4.1
geduflerten These, dass gerade aMCI Patienten durch ein beeintrachtigtes Gedéchtnis parallel
zu Demenzpatienten ihre Symptomatik unterschétzen. Aulerdem zeigte sich, dass in der MCI
Gruppe mehr stimmungsbezogene Symptome angegeben wurden als in der
Vergleichsgruppe, wihrend sich in den motivationsbezogenen Symptomen kein Unterschied

offenbarte.

2.5 Probleme bei Selbsteinschditzungen in Studien

Grundsitzlich sind Selbstbeurteilungsfragebogen mit Vorsicht zu interpretieren. Urteilsfehler
wie der Haloeffekt, der Leniency-Severity-Fehler oder der Primacy-Recency-Effekt sind nur
Beispiele einer Vielzahl an systematischen Verzerrungen, welche dieses Instrument mit sich
bringt (vgl. Bortz & Doring, 2006, S183-18). Diese Schwierigkeiten werden zusétzlich

erschwert, wenn es sich bei den Versuchspersonen um Patienten mit kognitiven
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Beeintrachtigungen, insbesondere Gedéchtnisproblemen, handelt. Oftmals lésst sich dann nur
schwer differenzieren, ob es sich bei gefundenen Effekten um eine mangelnde
Selbstbeobachtung, Unaufmerksamkeit, Verdringung der Krankheit oder um ein Vergessen
von Symptomen handelt. Um diesen Effekten zu begegnen, werden in manchen Studien
Fremdurteile integriert. Zum einen unterliegen auch diese Fremdurteile Ungenauigkeiten,
welche dhnlich gravierend sein konnen wie die der MCI Patienten (Okonkwo et al., 2008).
Zum anderen sind Fremdurteile im klinischen Alltag nicht immer moglich. Fiir den
klinischen Alltag ist es aber auch notwendig, von Psychologischen Testverfahren auf den
aktuellen Zustand zu schlieBen. Zu guter Letzt konnten Tremont & Alosco 2011 zeigen, dass
Fremdurteile bei MCI Patienten im Gegensatz zu denen bei Demenzpatienten weniger
reliabel sind. Die Autoren mutmalBten, dass dieser Umstand darauf zuriickzufiihren sei, dass
Angehorige von MCI Patienten weniger Zeit mit den Betroffenen verbringen, da sich diese ja
noch besser selbst versorgen konnen als beispielsweise AD Patienten. Wie bereits erwéhnt,
konnen einer Fehleinschdtzung zur eigenen Leistung verschiedenste Ursachen zugrunde
liegen: Mangelnde Selbstbeobachtung, Unaufmerksamkeit sowie die Verdringung der
Krankheit sind Begriffe welche dem der Anosognosie nahe stehen (Tremont & Alosco,
2011). Unter Anosognosie versteht man die Unfdhigkeit, eine eigene Erkrankung bzw.
Funktionsausfille zu erkennen (Pschyrembel, 2004). Anosognosie kann in bis zu 81% der
Alzheimerpatienten festgestellt werden (Reed, Jagust & Coulter, 1993). Es gibt jedoch
wenige Studien, welche sich mit dem Zusammenhang von Anosognosie in der MCI
Krankheit auseinandergesetzt haben (Tremont & Alosco, 2011). Die Pravalenz in MCI wird
aber auf etwa 60% geschitzt (Vogel et al., 2004).

Es ist also wichtig, mehr iiber die Selbsteinschitzungen zu erfahren und dem Kliniker in
der Praxis Hinweise darauf zu geben, bei welcher Subgruppe man mdglicherweise genauer
hinsehen muss, bzw. welche Subgruppe ihre Symptome mdglicherweise unter- oder
iiberschitzt. In der vorliegenden Studie geht es also rein um die Selbstwahrnehmung der

Teilnehmer in den verschiedenen MCI Subtypen, der Kontrollgruppe sowie der Gruppe SMI.

2.6 Kognitive Leistungen

Ein weiterer Untersuchungsgegenstand der vorliegenden Arbeit widmet sich dem
Zusammenhang der untersuchten Gruppen mit objektiven Testergebnissen, welche iiber die
Neuropsychologische Testbatterie Vienna (NTBV) (Lehrner et al., 2007) sichergestellt
werden soll. In der Wissenschaft finden sich zu diesem Thema widersprechende Ergebnisse,

welche in den nachfolgenden Abschnitten behandelt werden sollen.
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2.6.1 Kognitive Leistungen Depression.

Einige Studien gehen der Frage nach, welche kognitiven Dimensionen mit dem
Vorhandensein einer Depression korrelieren. So zeigte sich in einer Studie von Zahodne und
Tremont 2012 ein Zusammenhang von Depression mit niedrigeren Werten in den Exekutiven
Funktionen bei Patienten mit aMCI. Wohingegen keine Zusammenhinge zu den
Dimensionen Sprache, Gedichtnis und Aufmerksamkeit festgestellt worden sind. Auch
Lockwood, Alexopoulos und van Gorp (2002) fanden signifikante Verschlechterungen der
Exekutiven Funktionen bei Patienten mit einer LLD.

Diese Ergebnisse stehen jedoch in starkem Kontrast zu den Ergebnissen einer danischen
Studie von Ravnkilde et al. (2002) {iber Patienten mit einer Major Depression, in welcher
sowohl die  Aufmerksamkeit, als auch das Gedichtnis, visuomotorische
Verarbeitungsgeschwindigkeit und Sprache Beeintrichtigungen zeigten und in welcher die
Exekutivfunktionen unbeeintrichtigt blieben. Elderkin-Thompson et al. (2003) betrachteten
die Unterschiede zwischen den Subtypen minor und major depression sowie einer gesunden
Kontrollgruppe. Sie kamen dabei zu dem Schluss, dass die kognitive Beeintrachtigung vor
allem mit dem Schweregrad der depressiven Stérung zusammenhédngt. Andere Studien
wiederum zeigen keine signifikante Korrelation zwischen Depressionssymptomen und
spezifischen Neuropsychologischen Testergebnissen (Berger, Fahlander, Wahlin &
Béacknam, 2001; Kuzis, Sabe, Tiberti, Dorrego & Sarkstein, 1999). Butters et al. widmeten
sich 2000 der Frage, inwiefern sich die kognitive Leistung nach einer Milderung der
Depressionssymptome verbessert. Dabei zeigte sich, dass sich im Anschluss an eine
medikamentose Therapie und einer damit verbundenen Symptomlinderung auch die
kognitive Leistung steigerte. Diese erreichte jedoch auch nach der Therapie nicht mehr einen
normalen Level. Besonders traf dies auf die Bereiche Gedéchtnis und Exekutive Funktionen

Zu.

2.6.2 Kognitive Leistungen subjektives Geddchtnis.
Es stellt sich die Frage, welche kognitiven Dimensionen bei SMI Probanden betroffen sind.
Hier konnten Tremont et al. (2011) in einer Studie, in welcher Kliniker die
Selbstwahrnehmung der Probanden einschitzten, zeigen, dass sowohl das verbale, wie auch
das visuelle Lernen bei Personen, welche iiber eine geringere Selbstwahrnehmung verfiigten,
schlechter war als bei jenen Personen mit intakter Selbstwahrnehmung. Der Grad der
Selbstwahrnehmung wurde in dieser Studie durch Interviews mit den Betroffenen und ihren

Verwandten ermittelt, wobei ein Kliniker letztendlich die Entscheidung dariiber traf, ob ein
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Proband iiber eine intakte Selbstwahrnehmung verfiigt oder nicht. Weiters lieen sich in
anderen Studien hohe Zusammenhinge zwischen Gedichtnisbeschwerden und Testwerten,
welche eine zeitliche Orientierung voraussetzen, beobachten (Montejo et al., 2011). Die
Studienautoren  interpretieren  dieses  Ergebnis  dahingehend, dass  zeitliche
Orientierungsaufgaben auf einem Defizit des Arbeitsgedédchtnisses basieren konnten. Dieses
konnte dann wiederum eine erhohte Anzahl von Gedichtnisproblemen im Alltagsleben zur
Folge haben. Kritisch bemerkten die Autoren dabei, dass das Arbeitsgeddchtnis nicht immer
durch die verwendeten Wortlisten erfasst werden kann und somit falsche negative Fillen

resultieren.

2.7 Fragestellungen
Aufgrund der in dem Theorieteil beschriebenen theoretischen Grundlagen ergeben sich

folgende Fragestellungen fiir die vorliegende Studie:

Fragestellung 1:
Unterscheiden sich Patienten der verschiedenen Gruppen SMI, aMCI, nMCI, KG hinsichtlich

ithrer Selbsteinschitzung in Bezug auf depressive Symptome?

Fragestellung 2:
Unterscheiden sich Patienten der verschiedenen Gruppen SMI, aMCI, nMCI, KG hinsichtlich

ihrer Selbsteinschétzung in Bezug auf Gedichtnisprobleme?

Fragestellung 3:
Besteht ein Zusammenhang zwischen der Selbsteinschitzung zur depressiven Symptomatik
und der kognitiven Leistungsfihigkeit in den einzelnen Dimensionen der NTBV

(Aufmerksamkeit, Sprache, Gedichtnis, Exekutivfunktionen)?

Fragestellung 4:
Besteht ein Zusammenhang zwischen der Selbsteinschitzung zu Gedichtnisproblemen und
der kognitiven Leistungsfdhigkeit in den einzelnen Dimensionen der NTBV

(Aufmerksambkeit, Sprache, Gedichtnis, Exekutivfunktionen)?
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3. Methode

In diesem Abschnitt soll eine mdglichst genaue und nachvollziehbare Betrachtung der
Studiendurchfithrung ermdglicht werden. Dabei wird genauer auf das Design und den
Rahmen der Studie eingegangen, die angewandten Verfahren dargelegt sowie die ermittelte
Stichprobe detailliert beschrieben. AbschlieBend werden die Ergebnisse der Untersuchung
dargestellt und interpretiert.

3.1 Untersuchungsdesign
Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine quasiexperimentelle
Querschnittsuntersuchung. Es wurde folglich keine Randomisierung vorgenommen. Die
Zuteilung zu den einzelnen Versuchsgruppen erfolgte ausschlieBlich iiber die Diagnose der
Teilnehmer in die unter Abschnitt 3.2 genauer beschriebenen Gruppen SMI, nMCI, aMCI
und einer gesunden Kontrollgruppe.

Ziel der Studie ist es, die verschiedenen Gruppen hinsichtlich ihrer Selbsteinschdtzungen
beziiglich Depressionssymptomen und subjektiven Geddchtnisses zu untersuchen und
zusitzlich Zusammenhinge zwischen den unterschiedlichen Gruppen und den kognitiven

Dimensionen der Vienna Testbatterie festzustellen.

3.2 Untersuchungsteilnehmer

Die Untersuchungsteilnehmer dieser Studie stammen zum Grofiteil aus dem Patientenpool
der Universititsklinik fiir Neurologie, MedUniWien. Sie wurden im Rahmen der ,,Predicting
the conversion from mild cognitive impairment to alzheimer’s disease: The Vienna
conversion to dementia study", einer Langzeitstudie mit dem Ziel, die Ubergangsrate der
MCI Patienten in die Demenz zu bestimmen, ermittelt.

Bei den Versuchspersonen handelt es sich einerseits um Personen, welche
Verdnderungen in ihren Geddchtnisleistungen bemerkt haben und anhand der klinischen
Testung auf eine Abklirung hoffen und andererseits um Personen, welche in der
Vergangenheit bereits die neurologische Ambulanz aufgrund kognitiver Beschwerden
aufgesucht haben und nun per Brief darum ersucht wurden, erneut an einer Testung
teilzunehmen, um eine mogliche Statusverdnderung zu registrieren.

Die Kontrollgruppe stammt aus einer Vorstudie von den Kollegen Brugger (2009),
Kaltenegger (2009) und Drechsler (2009) und umfasst 138 Personen in einem Alter von 50+.
Dabei wurden die Versuchspersonen aus dem Verwandten- und Bekanntenkreis, bei

Seniorentreffs oder liber Aushidnge am AKH, etc. rekrutiert. Diese durchliefen dann die
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gleiche Testbatterie, wie sie spiter auch den Probanden der vorliegenden Studie vorgelegt
wurden.

Zum Zwecke der Untersuchung wurden insgesamt vier Gruppen gebildet. Die
Unterteilung erfolgte nach den Kriterien wie in Abbildung 1 veranschaulicht und resultierte
in den Gruppen:

e Kontrollgruppe

e Subjectiv Mild Impairment (SMI)

e Nonamnestic Mild Cognitive Impairment (nMCT)

e Amnestic Mild Cognitive Impairment (aMCI)

Abb. 2: Entscheidungsbaum zur Aufteilung in die verschiedenen Untersuchungsgruppen

Personen welche
aufgrund von keine
Gedachtnisbeschwerden Gedachtnisbeschwerden
die Klinik aufsuchen

Beschwerden durch

objektive Testverfahren
bestatigt und MCI
Kriterien ertillt

Beschwerden durch
objektive Testverfahren
nicht bestatigt

Kontrollgruppe

Amnestic MCI wenn auch Nonamnestic, wenn das
das Gedachtnis betroffen Gedachtnis nicht
ist betroffen ist

Subjective Mild
Impairment (SMI)

3.3 Ausschlusskriterien

Folgende Ausschlusskriterien wurden auf die Studie angewandt:

e Schwere neurologische Erkrankungen (z.B. Schlaganfall, Tumor, etc.)

e Schwere organische Erkrankungen,

welche

Einfluss

auf die kognitive

Leistungsfahigkeiten nehmen konnten (z.B. Herz-Kreislauf Erkrankungen)

e Schwere psychiatrische Erkrankungen (mit

Depression)

e Das Vorliegen einer Demenzdiagnose

Ausnahme

(sub)klinischen
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Die ersten drei Kriterien wurden durch das Anamnesegesprich durch Herrn Dozent Dr.
Lehrner sichergestellt. Das letzte Kriterium wurde zum einen {iber das MMSE
Screeningverfahren, zum anderen iiber die Enddiagnose durch einen Neurologen erhoben.
Um ethische Konflikte auszuschlieBen, wurde bereits vor Beginn der Studie die
Ethikkommission des Allgemeinen Krankenhauses der Stadt Wien (AKH) mit der Studie
befasst, wobei seitens der Ethikkommission die Studie bewilligt worden ist. Aulerdem wurde
vor Beginn der Untersuchung von den Patienten eine Einverstindniserkldrung eingeholt, in

welcher sie bestétigten, dass ihre Daten in der Studie verwendet werden diirfen.

3.4 Rahmen und Setting

Ort der Untersuchung war der Testraum der Universitétsklinik fiir Neurologie der MedUni
Wien. Die Untersuchung fand zwischen 9 und 13 Uhr statt und erfolgte unter der Leitung von
Herrn Dozent Dr. Lehrner. Wihrend das Anamnesegesprich ausschlieflich durch Dozent Dr.
Lehrner erfolgte, wurden die Testverfahren iiber einen langeren Zeitraum alternierend durch
verschiedene Studenten der Fakultit fiir Psychologie der Uni Wien vorgegeben. Um eine
moglichst standardisierte Testvorgabe der unterschiedlichen Testleiter zu gewéhrleisten
erfolgte vor den Testungen eine Einschulung der neuen Testleiter im Rahmen einer
zweimonatigen Einschulungsphase. Dabei war es den Testleitern mdglich, sich intensiv mit
den standardisierten Instruktionen sowie der Auswertung vertraut zu machen und bereits
geschultem Personal bei der Testvorgabe zuzusehen. In einem néchsten Schritt wurden
zweimal die Woche Testungen an der Abteilung fiir Neurologie im Allgemeinen
Krankenhaus (AKH) Wien fiir einen Zeitraum von acht Monaten durchgefiihrt, wobei je zwei
Studenten parallel in unterschiedlichen Testrdumen testeten.

Die Testung begann mit einem Anamnesegesprich durch Herrn Dozent Dr. Lehrner. In
diesem halbstrukturierten Interview wurden sowohl soziodemographische Daten erhoben
(z.B. Bildungsjahre, Beruf, Bezichungsstatus) und zudem Fragen zum Gedéichtnis (von
aktuellen Medienberichten bis hin zu den Namen der Enkel), Medikation und Stimmungslage
gestellt. Erginzend wurde eine Einverstindniserklirung zur Teilnahme an der laufenden
Studie eingeholt und die Versuchspersonen iiber die Anonymitit ihrer Daten aufgeklért.

Anschliefend begann die eigentliche Testung bei welcher zuallererst die beiden
Screeningverfahren Mini Mental Status Examination (MMSE) (Folstein et al., 1975) und der
Uhren-Test (UT) (Powlishta et al., 2002) eingesetzt wurden, welche erste Schliisse auf die
kognitiven Leistungsfdhigkeit sowie mogliche Hinweise auf das Vorliegen einer Demenz

liefern kann. Als nidchstes Verfahren kam die Neuropsychologische Testbatterie Vienna
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(NTBV) (Lehrner et al., 2007) zum FEinsatz, anhand welcher auf umfassende Weise die
kognitiven Domédnen Sprache, Aufmerksamkeit, Gedichtnis sowie die Exekutivfunktionen
erhoben wurden. Genauere Beschreibungen der Verfahren finden sich im néchsten Abschnitt
3.5 Untersuchungsmaterialien. Die Instruktionen der Tests wurden durch den Testleiter
streng standardisiert vorgegeben, so wie es in den jeweiligen Manualen vorgesehen war, um
ein groBtmogliches Mal} an Durchfiihrungsobjektivitit zu gewéhrleisten. Dieser erste Teil der
Testung bendtigte durchschnittlich etwa 45 Minuten.

AbschlieBend wurde den Versuchspersonen mehrere Fragebogen zur selbststindigen
Bearbeitung vorgegeben, von denen fiir die vorliegende Untersuchung vor allem das Beck
Depression Inventory (BDI) sowie auch der Skala zur Erfassung der Gedichtnisleistung
(SEG) von zentraler Bedeutung sind. Auch auf diese Verfahren wird im néchsten Abschnitt
genauer eingegangen. Die Fragebogen wurden zundchst genau erkldrt und die
Versuchspersonen anschlieBend dazu ermuntert, sich bei Unklarheiten jederzeit an den
Testleiter zu wenden, welcher sich iiber den gesamten Zeitraum mit im Raum befand. Die
Zeit, welche fiir das Ausfiillen der Fragebogen in Anspruch genommen wurde war individuell
sehr unterschiedlich. Jedoch konnte auch hier mit etwa 45 Minuten fiir die gesamte Batterie
gerechnet werden. Die Testung nahm also im gesamten ohne Anamnese in etwa 90 Minuten

in Anspruch.

3.5 Untersuchungsmaterialien

Anschliefend finden sich die in der Untersuchung eingesetzten Verfahren mit einer kurzen
Beschreibung zu den Kennwerten und Giitekriterien. Da es sich Grofteils um anerkannte
Verfahren handelt, werden die konkreten Aufgabenstellungen nicht ndher behandelt. Einzig

die SEG, welche eher unbekannt sein diirfte wird im Anhang genauer angefiihrt.

3.5.1 Screening.
Mini-Mental-Status-Examination (MMSE) (Folstein, Folstein & McHugh, 1976). Der MMSE
ist ein einfaches standardisiertes Verfahren zur quantitativen Erfassung kognitiver
Leistungseinbuflen, welcher sich durch seine kurze Bearbeitungszeit auszeichnet. Er umfasst
Fragen zur Orientierung, Merkfdhigkeit, Aufmerksamkeit und Rechenfdhigkeit ebenso wie
Erinnerungsfahigkeit und Sprache. Insgesamt konnen maximal 30 Punkte erreicht werden.
Ein Punktewert unter 20 kann als Hinweis auf eine Demenz interpretiert werden. Der MMSE

verfligt iiber eine Retestreliabilitdt von .89.
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Uhren-Test (Powlishta et al., 2002). Die Aufgabe besteht darin mdglichst prizise das
Ziffernblatt einer Uhr inklusiv der Zeiger in der Position zehn Minuten nach elf zu zeichnen.
Der Uhren-Test priift dabei visuell-rdumliche Féhigkeiten und zusétzlich die
Problemldsefdhigkeit der Probanden. Ausgewertet wurde dieser Test nach dem Schema von
Sunderland et al. (1989), wobei die maximale Punktezahl bei zehn liegt. Fiir den Uhren-Test
wurde eine Interrater-Reliabilitét von .82 ermittelt (Can, Gencay-Can & Guendi, 2012).

3.5.2 Neuropsychologische Testbatterie Vienna (NTBV)(Lehrner et al., 2007).
Mit Hilfe der Neuropsychologischen Testbatterie Vienna kann ein differenziertes kognitives
Leistungsniveau der Probanden erfasst werden. Sie wird als Standardverfahren am AKH
Wien eingesetzt und umfasst die Bereiche Aufmerksamkeit, Gedéchtnis, Sprache sowie
Exekutive Funktionen (Pusswald et al., 2013), welche sie anhand der anschlieend genauer

beschriebenen Subtests zu messen imstande ist.

Subtests zur Erhebung der Aufmerksamkeit:

- Alters-Konzentrationstest (AKT) (Gatterer, 1990). Der AKT ist ein Paper-pencil
Verfahren in welchem vor allem die Konzentrationsfahigkeit bei élteren Erwachsenen erfasst
wird. Die Aufgabe besteht darin so schnell wie moglich 55 Zeichen zu bearbeiten und dabei
20 Zielreize von 35 dhnlichen Reizen zu unterscheiden. Dabei werden die Bearbeitungszeit,
die Anzahl richtig durchgestrichener Figuren, die Anzahl der Fehler und der prozentuale
Fehleranteil sowie die Gesamtzahl richtig bearbeiteter Zeichen ermittelt. Fiir den AKT wird
eine Retestreliabilitdt zwischen .75 und .89 angegeben (Gatterer, 2008).

- Zahlen-Symbol-Test aus dem Hamburg-Wechsler-Intelligenztest fiir Erwachsene-
Revision (HAWIE-R) (Tewes, 1991). Bei dem Zahlen-Symboltest handelt es ich um einen
Subtest aus dem HAWIE-R. Aufgabe ist es hierbei innerhalb von 90 Sekunden nach festen,
vorgegebenen Regeln unter eine Reihe von Zahlen die entsprechenden Zeichen zu schreiben.
Erfasst wird dabei die allgemeine psychomotorische Geschwindigkeit sowie das
Konzentrationsvermdgen. Die Reliabilitdt des Verfahrens wird mit .95 angegeben.

- Symbole zdihlen; Cerebraler-Insuffizienz-Test (C.1.) (Lehrl, 1997). Bei diesem
Verfahren, in welchem sowohl die Aufmerksamkeit, als auch die psychomotorische
Geschwindigkeit gemessen werden, wird der Proband dazu aufgefordert schnellstmdglich auf
einem Testblatt mit Quadraten, Sternen und Bliiten alle Quadrate (insgesamt 44) laut zu

zahlen.
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- Trail Making Test B (Reitan, 1979). Der Trail Making Test dient zur Erfassung der
Uberblicksgewinnung, der Symbolerfassung und der Umstellfihigkeit. Dabei werden zwei
unterschiedliche Tests vorgelegt. In der ersten Aufgabenstellung, Trail Making Test A, soll
der Proband so schnell wie moglich 1 bis 25 nummerierte Kreise in aufsteigender
Reihenfolge miteinander verbinden. Anschlieend soll er im Trail Making Test B Kreise mit
Zahlen und Buchstaben abwechselnd wiederrum so schnell wie moglich in aufsteigender
Reihenfolge (1, a, 2, b,...) miteinander verbinden. Fehlerkorrekturen flieBen in beiden Fillen
in die Zeit mit ein. Als Testkennwert wird jeweils die Bearbeitungszeit herangezogen. Die

Reliabilitdt des Verfahrens liegt laut Fals-Stewart (1992) bei .94 (TMT A) und .90 (TMT B).

Subtests zur Erhebung der Exekutive Funktion - Phonematisch:

- Phonematischer Wortfliissigkeitstest (PWT) (Goodglass & Kaplan, 1983). Die

Aufgabenstellung besteht darin, in drei Durchgéingen mit einer Zeitspanne von jeweils 60
Minuten so viel wie moglich Worter zu nennen, welche mit einem vorgegebenen Buchstaben
(S, F, L) beginnen. Als Kennwerte dienen zum einen die Anzahl der genannten Worter pro

Durchgang und zum anderen die Gesamtanzahl aller genannten Worter.

Subtests zur Erhebung der Exekutive Funktion - Interferenz:

- Strooptest - Niirnberger Altersinventar (NAI) (Oswald & Fleischmann 1995). Einmal
wird der Proband dazu aufgefordert moglichst schnell die auf dem Testbogen dargestellten
Farben zu benennen (Farb-Wort Zeit Farben). AnschlieBend wird dem Probanden ein
Testbogen vorgelegt, auf welchem Farbworter in einer anderen Farbe als die Farbe, welche
das Wort bezeichnet, abgedruckt sind. Hierbei besteht die Aufgabe darin schnellst moglich
die Farbe in welcher das Wort geschrieben ist zu nennen und nicht das Wort (Farb-Wort Zeit
Worte). Erfasst werden dadurch selektive Aufmerksamkeit, Interferenzneigung im Bereich
optisch-verbaler Informationsverarbeitung und kognitives Tempo.

- Interferenz - Cerebrale-Insuffizienz-Test (C.I.) (Lehrl & Fischer, 1997). Dem
Probanden wird ein Testblatt vorgelegt in welchem die Buchstaben A und B abgedruckt sind.
Der Proband soll nun die Buchstaben laut vorlesen jedoch statt jedem A ein B und statt jedem

B ein A sagen.
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Subtests zur Erhebung der Sprache:
- Semantischer Wortfliissigkeitstest (SWT) (Goodglass & Kaplan, 1983). Ahnlich dem

bereits angefithrten PWT ist der Proband dazu angehalten innerhalb 60 Minuten so viele
Tiere, Supermarktartikel und Werkzeuge zu nennen, wie ihm mdglich ist. Kennwerte sind
wieder die Anzahl genannter Worter pro Kategorie sowie eine Gesamtanzahl genannter
Worter.

- Modifizierte Version des Boston Naming Test (mBNT) (Morris et al., 1989). Dem
Probanden werden 15 Bilder auf Karten gezeigt (z.B. eine Maske, eine Zuckerzange, ein

Kanu), welche er nach Moglichkeit benennen sollte.

Subtests zur Erhebung des Gedéachtnisses

Verbal Selective Reminding Test (Lehrner, 2006). Dieses Verfahren stellt eine
modifizierte Version des Subtests Einkaufsliste (GLSRT) aus der computerisierten Memory
Assessment Clinics (MAC) (Crook, Salma & Gobert, 1986) Testbatterie. Der Versuchsperson
werden der Reihe nach 15 Worter einer Lebensmitteleinkaufsliste présentiert wobei die
Testperson im Anschluss moglichst viele erinnerte Lebensmittel der Liste wiedergeben soll.
Insgesamt wird dieses Prozedere flinfmal wiederholt. 20 Minuten spéter wird die Person
nochmals dazu aufgefordert soviel wie moglich Lebensmittel der Liste zu nennen.
AbschlieBend wird der Testperson vom Untersuchungsleiter eine Wiedererkennungsliste mit
den 15 originalen Wortern und 30 neuen Wortern vorgelesen. Die Testperson soll nun mit ja
antworten, wenn sich das Wort auf der urspriinglichen Lebensmittelliste befunden hat und
mit nein, wenn es sich um ein neues Wort handelt. Der Test ldsst auf verschiedene Bereiche
des verbalen Gedichtnisses schlieen. Unter anderem auf das verbale Kurzzeitgeddchtnis, die
Lernleistung, das Erinnerungsvermodgen, die Vergessensrate und das Wiedererkennen. Das
Verfahren eignet sich besonders um Altersveranderungen der verbalen Gedichtnisleistung
festzustellen und wurde zudem an neurologischen Patienten validiert. Die Retestreliabilitdt
des Verfahrens liegt nach den Autoren fiir die Zeitintervalle von 1 Jahr und 2.5 Jahren

zwischen .45 und .82 (Lehrner, 2006).

Subtests zur Erhebung der Exekutive Funktion - Planen und nonverbale Flussigkeit

- Trail Making Test A (Reitan, 1979). Auf dieses Verfahren wurde schon im Text unter
Trail Making Test B eingegangen.

- Der Fiinf-Punkte Test (Regard, Strauss, Knapp, 1982). Dieser Test besteht aus zwei
DinA4 Seiten auf welchen Kistchen mit fiinf Punkten abgebildet sind. Die Aufgabe des
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Probanden besteht nun darin, innerhalb von 3 Minuten mdglichst viele verschiedene Muster
in die Késtchen einzuzeichnen, indem sie die Punkte miteinander verbindet. Dabei sollte aber
keines der Muster zweimal vorkommen.

- Labyrinthtest (NAI) (Oswald & Fleischmann, 1997). Der Proband wird dazu
aufgefordert so schnell wie moglich mit einem Bleistift einen Weg aus dem Labyrinth zu
finden und dabei so wenig wie mdglich Fehler zu begehen. Wahrend der Durchfiihrung darf

der Bleistift nicht vom Papier genommen werden.

Tab. 1: Uberblick iiber die verschiedenen Fihigkeitsdimensionen und die entsprechenden
Testverfahren der NTBV (Pusswald et. al, 2013)

Fahigkeitsdimension Testverfahren der NTBV

Screening - Mini Mental Status Examination (MMSE)
- Uhrentest

Aufmerksamkeit - Alters-Konzentrationstest (AKT)

- Zahlen-Symbol-Test (HAWIE-R)
- Cerebraler-Insuffizienz-Test (C.1.)
- Symbole zdhlen

- Trail Making Test B

Exekutive Funktion-Phonematisch - Phonematischer Wortflissigkeitstest (PWT)

Exekutive Funktion - Interferenz - Strooptest (NAI)

- Cerebraler-Insuffizienz-Test (C.1.)

Sprache - Semantischer Wortfliissigkeitstest (SWT)
- Boston Naming Test (BNT)

Gedachtnis - Verbal Selective Reminding Test (VSRT)
Exekutive Funktion - - Trail Making Test A
Planen und nonverbal fluency - 5 Punkte Test

- Labyrinthtest (NAI)

3.5.3 Beck Depression Inventar Revision (BDI I1) (Hautzinger, Keller, Kiihner, 2000).
Das BDI-II ist ein Screeningverfahren, mit welchem man mittels Selbsteinschitzung der
Probanden eine depressive Symptomatik erfassen kann. Der Test besteht aus 21 Statements
mit jeweils 4 Antwortkategorien von 0-3 anhand welcher die Person angeben kann, welche

am ehesten in den vergangenen zwei Wochen auf sie zutreffen. Der BDI ist das am héufigste
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eingesetzte  Selbstbeurteilungsinstrument zur Erfassung der Schwere depressiver
Symptomatik. Die vorliegende Revision beriicksichtigt iiberdies verdnderte Diagnosekriterien
des DSM-IV. Die Selbsteinschiatzung kann Werte zwischen 0 (keine depressive
Symptomatik) bis 63 (schwere depressive Symptomatik) annehmen. Die interne Konsistenz
der Skala .84 und die Retestreliabilitét betrdgt .75 in nichtklinischen Stichproben (Kiihner et
al., 2007).

3.5.4 Skala zur Erfassung der Geddchtnisleistung (SEG).
Die SEG wurde im Jahre 2000 von Lehrner, J. entwickelt. Mit der SEG Schitzt die Person
ein, welche Bereiche des Gedéchtnisses in den letzten vier Wochen von Beeintrachtigungen
betroffen sind. Insgesamt verfiigt der Test iiber 16 Items, wobei die Selbsteinschdtzung Werte
zwischen 0 (keine Probleme) bis 5 (starke Probleme) annehmen kann. Der Gesamtscore wird
im Zuge der Auswertung durch die Anzahl der Items dividiert und liegt somit ebenfalls
zwischen 0 (keinerlei Gedédchtnisprobleme) bis 5 (starke Gedichtnisprobleme).

Im Laufe der Arbeit an der vorliegenden Studie erschien eine Arbeit von Kogler (2013),
welche die psychometrische Qualitdt des SEG in Frage stellt. Der SEG verfiigt demnach zwar
iiber eine zufriedenstellende Reliabilitdt (Cronbach's Alpha) von .93 (Kogler, 2013), weist
aber laut Kogler eine geringe Validitdt sowie eine unzureichende Spezifitit und Sensitivitat

auf.

Beispielitems:

Wie héufig hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen Probleme.....
.. sich die Namen von Personen zu merken?

...sich Telefonnummern zu merken?

...sich Geburtstage zu merken?

3.6 Variablen
Hierbei werden die unabhédngigen sowie die abhdngigen Variablen vorgestellt, welche in der

vorliegenden Studie erhoben wurden.

3.6.1 Unabhdingige Variablen.
Die unabhéngigem Variablen werden aufgrund der Diagnose, also der Gruppenzugehorigkeit
der einzelnen Versuchspersonen aufgrund der in Abschnitt 3.2 beschriebenen Kriterien

gebildet. Dadurch kommen folgende unabhingige Variablen zustande:
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e Kontrollgruppe (KG)
e Subjective Mild Impairment (SMI)
e Nonamnestic Mild Cognitive Impairment (nMCT)

e Amnestic Mild Cognitive Impairment (aMCI)

3.6.2 Abhdngige Variablen.
Diese werden einerseits durch die beiden Selbsteinschitzungsfragebogen erhoben.
Andererseits werden die einzelnen Testwerte der NTBV herangezogen:
e Depressive Symptomatik (BDI)
e Subjektives Gedichtnis (SEG)

e kognitive Dimensionen der NTBV

3.7 Hypothesen

Ziel dieser Studie ist es, die Zusammenhinge zwischen MCI, SMI, Depression und
subjektiven Gedichtnisproblemen auf den Grund zu gehen. Dafiir werden zum einen
Unterschiede zwischen den verschiedenen Gruppen SMI, nMCI, aMCI und einer
Kontrollgruppe hinsichtlich subjektiven Gedédchtniseinschitzungen und
Depressionssymptomen betrachtet. Zum anderen werden in einer Nebenfragestellung
Zusammenhinge zwischen den Selbsteinschitzungen im Depressionsfragebogen und bzgl.

des subjektiven Gedichtnisses mit den einzelnen Doméinen der NTBV untersucht.

3.7.1 Unterschiedshypothesen.
Hypothese 1 - Es existieren Unterschiede zwischen den Gruppen hinsichtlich der
Selbsteinschidtzung von Depressionswerten
Ho: tamer = Mamcr = Hsmr = UKG

Hi: pomer # Hamcr # Usmr # HKG

Hypothese 2 - Es existieren Unterschiede in den Gruppen bezogen auf die
Selbsteinschdtzung des Gedéchtnisses.
Ho: tamer = Mamcr = Hsmr = UKG

Hi: pomer # Hamecr # Usmt # HKG
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3.7.2 Zusammenhangshypothesen.
Hypothese 3 - Es gibt einen signifikanten Zusammenhang zwischen den
Selbsteinschdtzungen im BDI und den einzelnen Dimensionen der NTBV (Aufmerksamkeit,
Exekutive Phonematisch, Exekutive Fertigkeiten - Interferenz, Sprache, Gedichtnis,
Exekutive Fertigkeiten - Planen) innerhalb der Gesamtstichprobe, der Gruppe SMI, der
Gruppe nMCI und der Gruppe aMCI.
Ho: rprntBY = 0

H;: rgpintY > 0

Hypothese 4 - Es gibt einen signifikanten Zusammenhang zwischen den
Selbsteinschdtzungen in der SEG und den einzelnen Dimensionen der NTBV
(Aufmerksamkeit, Executive Phonematisch, Exekutive Fertigkeiten - Interferenz, Sprache,
Gedidchtnis, Exekutive Fertigkeiten - Planen) innerhalb der Gesamtstichprobe, der Gruppe
SMI, der Gruppe nMCI und der Gruppe aMCI.

Ho: repintBY = 0

H;i: repintBY > 0

3.8 Statistische Auswertungsverfahren
Die Berechnungen wurden mit dem Statistikprogramm SPSS Version 21 durchgefiihrt. Fiir

alle Berechnungen wurde ein Alphalevel von p<.05 verwendet.

3.9 Verwendete statistische Verfahren
Um zu tberpriifen, ob sich die unterschiedlichen Gruppen beziiglich ihrer subjektiven
Gedichtnisbeschwerden und Depressionssymptome unterscheiden wurde zunichst eine
Mehrfaktorielle Varianzanalyse (MANOVA) gerechnet. Als Faktorvariable dient hierbei die
Einteilung in den jeweiligen Subtyp (Kontrolle, SMI, nMCI, aMCI), als Préidiktorvariablen
dienen zum einen die Selbsteinschitzungen beziiglich des eigenen Gedichtnisses in der SEG,
zum anderen die Selbsteinschitzungen der eigenen Depressionssymptome im BDI. Im
Anschluss wurden zu Hypothese 1 und 2 zwei ANOVAs zu den jeweiligen Fragestellungen
sowie eine Diskriminanzanalyse gerechnet um ein genaueres Bild der Zusammenhinge zu
erhalten.

Um den Einfluss der subjektiven Geddchtnisbeschwerden und Depressionssymptome auf
objektive kognitive Leistungsdimensionen zu bestimmen wurde auf Korrelationsverfahren

zuriickgegriffen.
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3.9.1 MANOVA.
Die MANOVA gilt als das Verfahren der Wahl in Untersuchungen in welchen mehrere
abhingige Variablen vorliegen. Sie gibt Aufschluss iiber die Interaktionen zwischen den
unabhdngigen Variablen und kann erginzt durch Posthoc Tests und einer
Diskriminanzanalyse Aufschluss dariiber geben, wie die unterschiedlichen Versuchsgruppen
sich voneinander unterscheiden.

Um eine MANOVA adidquat interpretieren zu konnen miissen zusitzlich zu den
Voraussetzungen der ANOVA, auf welche unter Abschnitt 3.8.2 eingegangen wird, folgende
Voraussetzungen erfiillt sein (Field, 2009):

e die Unabhdngigkeit der Testwerte

e die Intervallskalierung der abhéingigen Variable

e die mulitvariate Normalverteilung

¢ die Homogenitit der Kovarianz-Matrizen

ad) Unabhingigkeit der Testwerte:

Die Werte von Testperson A sollten nicht von Testperson B beeinflusst sein. Diese
Voraussetzung kann als erfiillt betrachtet werden, da jede Person fiir sich nur einmal getestet
wurde und somit keine Mdglichkeit der Abhédngigkeit oder gegenseitigen Beeinflussung

besteht.

ad) Die abhingige Variable muss intervallskaliert sein:

Die Intervallskalierung kann sowohl bei der SEG als auch beim BDI als gegeben betrachtet

werden.

ad) multivariate Normalverteilung:

Die abhédngigen Variablen sollten innerhalb der verschiedenen Gruppen multivariat
normalverteilt sein. Diese Voraussetzung ldsst sich mittels SPSS nicht iiberpriifen. Field
(2009) schliagt vor die multivariate Normalverteilung fiir jede abhidngige Variable einzeln zu
iiberpriifen. Nach den Ergebnissen des Kolmogorov-Smirnov Tests (siche Tab A1 und A2) ist
die multivariate Normalverteilung nicht gegeben. An dieser Stelle sei aber das Zentrale
Grenzwerttheorem erwihnt, welches in diesem Fall zu tragen kommt. Dieses besagt, dass die
Verteilung von Mittelwerten aus Stichproben des Umfangs n, die derselben Grundgesamtheit

entnommen wurde, mit wachsendem Stichprobenumfang in eine Normalverteilung tibergeht
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(Bortz, 2010, S. 86). Es wird davon ausgegangen, dass bei einem Stichprobenumfang von
iiber 30 Teilnehmern eine Normalverteilung vorliegt (Bortz, 2010, S. 87). Die Stichproben
der einzelnen Gruppen betrdgt jeweils 139 Teilnehmer und somit mehr als 30. Die
Voraussetzung der multivariaten Normalverteilung kann somit ebenso als vorhanden

angesehen werden.

ad) die Homogenitét der Kovarianz-Matrizen:

Die Varianzen der abhingigen Variablen sollte in jeder Gruppe einen &hnlichen Verlauf
haben. AuBBerdem sollte die Korrelation zwischen den abhéngigen Variablen in allen Gruppen
dieselbe sein. Uberpriift wird diese Voraussetzung mittels dem Levene Test mit
anschlieender genauerer Betrachtung des Box Test. Der Levene Test zeigt beziiglich der
SEG keine Signifikanz (.168), ist jedoch signifikant bei den BDI Werten (.000). Somit ist die
Homogenitdt der Kovarianz-Matrizen nicht gegeben und eine wesentliche Voraussetzung der
MANOVA nicht erfiillt. Wenn jedoch gleich groBBe Gruppengrofien vorhanden sind, so kann
man nach Field (2009, S. 604) die Voraussetzung als erfiillt betrachten und davon ausgehen,
dass die Hotellings und Pillai Statistik robust sind. Die gleiche Gruppengrof3e ist in dieser

Studie gegeben und somit kann die Voraussetzung als erfiillt betrachtet werden.

3.9.2 ANOVA.
Das Verfahren der ANOVA erlaubt es, verschiedene Gruppen dahingehend zu vergleichen,
ob sich ihre Mittelwerte voneinander signifikant unterscheiden. Dabei kann dieser Vergleich
im Gegensatz zur Anwendung von mehreren T-Tests erfolgen, ohne dabei den Alphafehler zu
erhohen. Die F-Statistik der ANOVA gibt das Verhéltnis erklirter und unsystematischer
Varianz wieder oder einfacher gesagt, dariiber wie gut ein Modell die Daten erkldrt im

Vergleich dazu wie viel das Modell nicht erklirt (Field, 2009, S. 349).

Voraussetzungen der ANOVA:

- die Varianzen in jeder Gruppe sollten dhnlich sein

- Beobachtungen sollten unabhingig voneinander sein
- die abhéingige Variable sollte intervallskaliert sein

- die Gruppen sollten Normalverteilt sein

Die Voraussetzung der Homogenitit der Varianzen féllt bei der ANOVA nicht ins Gewicht,
wenn die Gruppengroflen gleich sind (Field, 2009). Eine Abhingigkeit der einzelnen
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Beobachtungen hitte schwere Auswirkungen, ist aber aus oben angefiihrten Griinden
ausgeschlossen. Die Normalverteilung ist wie schon bei der MANOVA nicht notig, wenn
man gleich grofe Stichproben zur Verfiigung hat. Die ANOVA ist in diesem Fall robust

gegeniiber nicht normalverteilte Stichproben.

3.9.3 Diskriminanzanalyse.
Die Diskriminanzanalyse sollte nach Field (2009) zusitzlich zur ANOVA berechnet werden,
um einen genaueren Einblick in die Daten zu erhalten. Anhand einer Diskriminanzanalyse
lasst sich herausfinden, welche Bedeutung die untersuchten abhidngigen Variablen fiir die

Unterscheidung der verglichenen Stichproben haben (Bortz, 2007).

3.9.4 ANCOVA.

Kovariaten sind Variablen, welche nicht Teil der unabhédngigen Variable sind, aber dennoch
einen Einfluss auf die abhingige Variable ausiiben. Um diesen Einfluss rechnerisch zu
beseitigen ist es moglich eine ANCOVA zu rechnen. Zudem ldsst sich dadurch die
Fehlervarianz innerhalb der Gruppen reduzieren und ein genaueres Ergebnis ermitteln. Eine
Grundvoraussetzung der ANCOVA ist die Unabhingigkeit der Kovariaten vom
Behandlungseffekt (vgl. Field, 2009). Diese Voraussetzung ist laut einer eigens
durchgefiihrten ANOVA weder bei der moglichen Kovariate Alter, noch bei dem Geschlecht
gegeben (vgl Tab. 2).

Tab. 2: Tabelle der méglichen Kovariaten Alter und Geschlecht

Kovariate Quadratsumme Mittel der Quadrate F Sig Sig.
Alter 1119.948 373.316 4.615 .003
Geschlecht 5.631 1.877 7.807 .000

3.9.5 Produkt-Moment-Korrelation.
Korrelationen ermitteln die Stirke und Richtung des Zusammenhangs zwischen zwei
Variablen. Bei normalverteilten Variablen wird eine Produkt-Moment-Korrelation durchfiihrt
und bei nicht normalverteilten das parameterfreie Verfahren die Spearman Rangkorrelation.
Da es in der vorliegende Studie moglich war auf einen groflen Pool an Versuchspersonen
zuriickzugreifen, tritt hier das zentrale Grenzwerttheorem ein. Und so kann von einer

Normalverteilung der Daten ausgegangen werden, auch wenn sie in einigen Dimensionen
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nach Kolmogorov Smirnov (siche Tabelle A1 und A2) nicht vorliegt. So wurde fiir alle

Korrelationsberechnungen die Produkt-Moment-Korrelation von Pearson angewandt.
4. Ergebnisse

Ziel dieses Abschnitts ist es zum einen das relevante Datenmaterial statistisch zu beschreiben,
zum anderen werden die fiir die Untersuchung aufgestellten Hypothesen inferenzstatistisch

iiberpriift.

4.1 Deskriptive Statistiken

Insgesamt standen fiir diese Untersuchung die Daten von 898 Patienten zur Verfiigung. Wie
diese  Stichprobe zustande gekommen ist wurde schon in Abschnitt 3.2
Untersuchungsteilnehmer beschrieben. 832 Versuchspersonen hatten sowohl die SEG, als
auch den BDI vollstindig ausgefiillt und kamen damit fiir die Untersuchung in Frage. Die
einzelnen Versuchsgruppen (Kontrolle, SMI, nMCI, aMCI) unterschieden sich jedoch
deutlich hinsichtlich ihrer GroBBe. Da Verfahren wie die MANOVA und ANOVA erst dann
robust sind, wenn es sich um in etwa gleich groBBe Gruppen handelt, wurde die Gruppengrofle
mittels SPSS angepasst. Zu diesem Zweck wurde unter dem Meniipunkt Daten der
Unterpunkt Datei aufteilen gewihlt. In der darauf folgenden Registerkarte wurde die Option
Zufallsstichprobe mit der Bedingung 139 Félle ausgewédhlt. Diese Zahl entsprach der
kleinsten Gruppe, die der nMCI Patienten.

Aus dieser Vorgangsweise entstand die fiir die Berechnungen verwendete Gesamtstichprobe,
welche hinsichtlich ihrer Auspragungen genauer in Tab. 3 dargestellt wird. Fiir eine genauere
Betrachtung der wurspriinglichen Gesamtstichprobe vor der Ziehung der zufilligen

Stichproben wird auf den Anhang verwiesen (Tabelle A1 und A2).

Tab. 3: Demographische Daten der Gesamtstichprobe bzgl. Alter und Bildungsjahren, SEG-
und BDI Werten

Gesamtstichprobe
Gesamt (n=556) Miinner (n=259) Frauen (n=297)
M (SD)
Alter 66.52 (9.08) 66.99 (8.65) 66.11 (9.44)
Bildung 11.82 (3.74) 12.51 (4.075) 12.51 (4.08)
BDI 10 (8,27) 8.57 (7.22) 8.57 (7.22)
SEG 2.8 (0.81) 2.79 (0.76) 2.79 (0.761)
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Um einen ersten Einblick in die Beschaffenheit der einzelnen Subtypen zu erhalten werden

diese aufgrund ihrer demographischen Daten in Tab. 4 genauer umschrieben.

Tab. 4: Demographische Daten der Untersuchungsgruppen bzgl. Alter und Bildungsjahren,
SEG- und BDI Werten

Kontrollgruppe
Gesamt (n=139) Miinner (n=386) Frauen (n=53)
M (SD)
Alter 66.37 (8.77) 65.85 (6.82) 67.23 (11.27)
Bildung 11.80 (3.83) 12.13 (4.04) 11.25 (3.41)
BDI 5.79 (5.36) 5.56 (4.86) 6.17 (6.12)
SEG 2.36 (0.66) 2.43 (0.64) 2.23 (0.67)
SMI
Gesamt (n=139) Minner (n=48) Frauen (n=91)
M (SD)
Alter 64.56 (8.85) 65.02 (8.84) 64.32 (8.90)
Bildung 12.34 (3.77) 13.90 (3.99) 11.52 (3.40)
BDI 10.88 (8.76) 10.19 (9.83) 11.24 (8.18)
SEG 2.79 (0.81) 2.73 (0.76) 2.82 (0.83)
nMCI
Gesamt (n=139) Minner (n=58) Frauen (n=81)
M (SD)
Alter 66.58 (9.33) 67.91 (9.42) 65.62 (9.2)
Bildung 11.48 (3.74) 12.28 (4.16) 10.91 (3.32)
BDI 12.64 (8.43) 11.12 (7.57) 13.73 (8.88)
SEG 2.94 (0.79) 2.91 (0.80) 2.96 (0.79)
aMCI
Gesamt (n=139) Minner (n=67) Frauen (n=72)
M (SD)
Alter 68.57 (9.02) 69.07 (9.54) 68.10 (8.54)
Bildung 11.64 (3.6) 12.19 (3.99) 11.13 (3.13)
BDI 10.69 (8.5) 9.06 (5.95) 12.21 (10.12)
SEG 3.13(0.79) 3.18 (0.68) 3.08 (0.88)
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4.2 Analytische Statistiken
In diesem Abschnitt werden die in Abschnitt 3.6 formulierten Hypothesen anhand der in
Abschnitt 3.8 genannten Verfahren iiberpriift und die Ergebnisse vorerst ohne Interpretation

dargestellt.

4.2.1 Unterschiedshypothesen.
Hypothese 1: Es existieren Unterschiede zwischen den Gruppen hinsichtlich der

Selbsteinschdtzung von Depressionswerten im BDI.

Bei gleichen Gruppengroflen ist vor allem Pillai-Spur robust gegen Verletzungen der
Voraussetzungen. Die Ergebnisse des Pillai-Spur lassen darauf schlieBen, dass es signifikante
Unterschiede zwischen den Gruppen hinsichtlich ihrer Selbsteinschitzungen gibt, V=.177;
F(16,9); p<.01.

Um mehr Aufschluss dariiber zu erhalten, welche Gruppen sich unterscheiden, wurden
gesonderte ANOVA’s sowie eine Diskriminanzanalyse gerechnet. Die ANOVA’s ergaben
einen signifikanten Effekt beziiglich der Depressionssymptome F(19,327), sig .000. Eine
weiterfiihrende Analyse nach Tukey-HSD zeigt einen signifikanten Unterschied zwischen der
Kontrollgruppe zu allen drei Klinischen Gruppen (SMI, nMCI, aMCI) dahingehend, dass sich
die Kontrolle iiber weniger depressive Symptome klagt. Die Klinischen Gruppen
untereinander variieren zwar in der Richtung, dass sich die Gruppe der nMCI tendenziell
hoher hinsichtlich ihrer Depressionssymptome einschitzt als die Gruppen SMI und aMCI
(siche Abb. 6), dieser Unterschied aber nicht signifikant ausfillt.
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Abb. 3: Mittelwerte der einzelnen Untersuchungsgruppen im BDI-lI
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Tab. 5: BDI Werte nach Tukey-HSD

Kontrolle

SMI

nMCI aMClI

Kontrolle
SMI
nMCI
aMCI

.000
.000
.000

.000

245
997

.000 .000
245 .997

167
167

Hypothese 2: Es existieren Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen hinsichtlich der

Selbsteinschdtzungen zum Gedichtnis in der SEG.

Die ANOVA'’s zeigten auch einen signifikanten Effekt bezogen auf die Selbsteinschétzungen
in der SEG mit einem signifikanten Unterschied mit F(25,910) und sig .000. Der in Abb. 4

dargestellte Trend zeigt grundsitzlich einen kontinuierlichen Anstieg der von den Probanden

berichteten Geddchtnisprobleme, wobei der Unterschied aber nach Tukey-HSD hauptséchlich

zwischen der Kontrollgruppe und den klinischen Gruppten (SMI, nMCI, aMCI) sowie

zwischen der Gruppe SMI und nMCI besteht.
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Tab. 6: SEG Werte nach Tukey-HSD

Kontrolle SMI nMCI aMCI
Kontrolle .000 .000 .000
SMI .000 320 .001
nMCI .000 320 170
aMCI .000 .001 170

Abb. 4: Mittelwerte der einzelnen Untersuchungsgruppen im SEG
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Die anschlieBende Diskriminanzanalyse zeigte zwei Diskriminanzfaktoren. Die erste
erklirte 87,7% der Varianz, kanonisches R*=.15 wihrend die zweite nur 12,3% erklérte, mit
einem kanonisches R*=.03. In Kombination differenzierten die beiden Diskriminanzfaktoren
signifikant, A=0.83, %°(6) 105.215 p<.001. Selbst als der erste Faktor rechnerisch
herausgelost wurde, konnte der verbleibende zweite Faktor signifikant zwischen den
Behandlungsgruppen differenzieren A=.98, ¥*(2) 13.801, p=.001. Die Korrelationen zwischen
den abhédngigen Variablen und den Diskriminanzfaktoren zeigten, dass der BDI weniger in
der ersten (r=.523) und hoher in der zweiten (r=,897) lddt. und die SEG hoher im ersten

(r=,723) und sogar hoch negativ im (r=-,745) zweiten.

4.2.2 Zusammenhangshypothesen.
Hypothese 3: Es gibt einen Zusammenhang des BDI mit einzelnen Dimensionen der NTBV.
Zur Klarung der Fragestellung wurde die Produkt-Moment-Korrelation nach Pearson

angewandt. Die Voraussetzungen dafiir wurden bereits unter dem Punkt 3.8.4 beschrieben.
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Tab. 7: Korrelationen des BDI mit den einzelnen Dimensionen der NTBV

Gesamt Kontrolle SMI naMClI aMCI
(n=556) (n=139) (n=139) (n=139) (n=139)
BDI
Allgemeine kognitive Leistungsféhigkeit
MMSE -,098* -,022 -,108 -,076 ,029
Aufmerksamkeit
AKT Zeit ,053 -,041 -,014 -,001 ,136
AKT total/Zeit -,075 -,003 ,019 -,074 -,152
Trail Making Test (TMTB) ,117%* ,188%* ,070 -,011 ,024
Zahlensymbol-Test (HAWIE-R) -,099* -,085 ,049 -,095 -,069
TMTB-TMTA Differenz ,110%* ,201% ,025 -,015 ,029
Symbole zéhlen (CI) ,062 -,008 ,119 ,073 ,013
Exekutive Funktion Phonematische Wortfliissigkeit
PWT total -,119 -,079 -118 -,116 ,075
PWT-1 (L-Worte) -,066 -,070 -,082 -,038 ,100
PWT-f (F-Worte) -,100 -,066 118 -,062 ,048
PWT-b (B-Worte) -, 144%* -,052 -,145 ,176% ,051
Exekutive Funktion: Interferenz
Stroop Farben Worter ,101% ,078 ,164 -,015 ,060
Stroop Total/Zeit - 115%* -,162 -,123 ,007 -,068
Interferenz (CI) Zeit ,096* ,049 ,113 -,034 ,105
Interferenz (CI) Total/Zeit -108* - 121 -,097 -.018 -,038
Stroop Farben Worte-Farben ,130%* 11 ,192% -,007 ,131
Stroop Farben -,008 -,019 -,001 ,020 -, 112
Sprache
Semantische Wortfliissigkeit (SWT Total) -, 141%* -,239%* -,087 -,072 ,046
SWT Supermarkt -,108* -,221%* -,087 -,006 ,022
SWT Tiere -,104* -,226%* -,085 -,042 ,125
SWT Werkzeug - 119%* -,173% ,013 -,102 -,019
Boston Naming Test (mBNT) -,096* -,098 -,133 014 ,035
Gedéchtnis
VSRT Wortspanne -,086% ,036 -,167 -,030 ,081
VSRT Lernleistung -,095* - 112 -,146 -,047 ,100
VSRT Verzogerter Abruf -,022 -,141 ,024 ,002 ,214%
VSRT Rekognition ,006 -,108 -,029 -,003 ,126
Exekutive Funktion: Planen und noverbale Fliissigkeit
Labyrinth (NAI) Zeit ,082 ,038 ,004 ,033 ,145
Labyrinth (NAI) Total/Zeit -,068 -,107 ,007 ,009 111
5 Pukte Test (Total Richtig) -, 127%* -,048 -,044 -,267** ,016
Trail Making Test (TMT-A) ,091* ,083 115 ,002 ,021
5 Punkte Test (Perseverationen) ,006 ,236%* -,036 -,091 -,033

Es zeigen sich groftenteils kleine bis mittlere Korrelationen (r<.3) zwischen den
Selbsteinschdtzungen hinsichtlich einer depressiven Symptomatik und den einzelnen

Dimensionen der NTBV.
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Hypothese 4: Es existiert ein Zusammenhang der SEG mit einzelnen Dimensionen der
NTBV.

Tab. 8: Korrelationen des SEG mit den einzelnen Dimensionen der NTBV

Gesamt Kontrolle SMI naMCI aMCI
(n=556) (n=139) (n=139) (n=139) (n=139)
SEG

Allgemeine kognitive Leistungsfahigkeit

MMSE -,160%* -,059 -,143 -,080 ,026
Aufmerksamkeit
AKT Zeit ,028 ,063 ,075 -,032 -,128
AKT total/Zeit -,053 -,086 -,075 014 ,120
Trail Making Test (TMTB) ,079 ,191* -,026 -,061 -,161
Zahlensymbol-Test (HAWIE-R) -, 119%* -,069 -,101 -,011 ,039
TMTB-TMTA Differenz ,056 J71* -,099 -,042 -,197*
Symbole zéhlen (CI) ,050 -,023 ,103 -,035 ,063
Exekutive Funktion Phonematische Wortfliissigkeit
PWT total -, 114%* ,056 -,133 -,199* ,160
PWT-I (L-Worte) -,081 ,025 -,047 -,147 112
PWT-f (F-Worte) -,090* ,077 -,155 -,098 ,116
PWT-b (B-Worte) -, 122%* ,022 -,081 -,240%* ,163
Exekutive Funktion: Interferenz
Stroop Farben Worter ,113%* ,141 ,149 -,003 -,032
Stroop Total/Zeit -,109* -,149 -,159 ,097 ,052
Interferenz (CI) Zeit ,050 ,051 ,103 -,044 -,099
Interferenz (CI) Total/Zeit -,092* -,066 -,121 -,030 ,073
Stroop Farben Worte-Farben ,102%* 112 ,120 ,002 -,045
Stroop Farben ,089* ,140 ,105 016 ,011
Sprache
Semantische Wortfliissigkeit (SWT Total) -,096* ,008 ,006 -,019 ,128
SWT Supermarkt S 111** -,032 ,006 -,050 ,045
SWT Tiere -,045 ,054 ,096 -,014 ,166
SWT Werkzeug -,070 ,009 -,074 ,020 ,133
Boston Naming Test (mBNT) -, 137%* - 111 -,148 ,000 -,059
Gedéchtnis
VSRT Wortspanne -, 182%* -,044 -,048 ,014 -,140
VSRT Lernleistung -,245%* -,140 -,135 -,044 -,148
VSRT Verzogerter Abruf -,207%* -,127 ,023 -,072 -,054
VSRT Rekognition -, 150%* -,139 -,023 -,036 -,094
Exekutive Funktion: Planen und nonverbale Fliissigkeit

Labyrinth (NAI) Zeit ,045 ,034 ,068 -017 -,041
Labyrinth (NAI) Total/Zeit -,061 -,045 -, 184* ,017 ,131
5 Pukte Test (Total Richtig) -,062 -,035 - 110 ,011 217*
Trail Making Test (TMT-A) ,124%%* ,156 ,128 -,053 ,049
5 Punkte Test (Perseverationen) -,017 ,106 -,003 -,057 -,165

Beziiglich der Zusammenhénge der Selbsteinschitzung zu eigenen Gedichtnisproblemen und

einzelnen Dimensionen der NTBV zeigten sich nur kleine bis mittlere Korrelationen r<.3.
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5. Diskussion

In der vorliegenden Untersuchung werden vor allem drei Hauptfragestellungen behandelt:

1. Wie unterscheiden sich die Untersuchungsgruppen SMI, aMCI, nMCI und die
Kontrollgruppe, wenn es darum geht sich beziiglich einer Depressionssymptomatik
einzuschitzen?

2. Wie unterscheiden sich die Untersuchungsgruppen SMI, aMCI, nMCI und die
Kontrollgruppe, wenn es darum geht sich beziiglich der eigenen Gedichtnisprobleme
einzuschitzen?

3. In welchem Zusammenhang stehen die Selbsteinschdtzungen von Probanden der Gruppen

SMI, aMCI, nMCI und der Kontrollgruppe mit objektiven kognitiven Testbatterien.

Zur Beantwortung der Fragestellungen wurden Personen, welche aufgrund von
Gedéchtnisproblemen die Universitétsklinik fiir Neurologie, der MedUni Wien, aufsuchten,
aufgrund ihrer Werte in der Neuropsychologischen Testbatterie Vienna (NTBV) (Lehrner et
al. 2007) und der Minimental Status Examination (MMSE) (Folstein et al., 1975) in die drei
Untersuchungsgruppen Subjective Mild Impairment (SMI), Nonamnestic Mild Cognitive
Impairment (nMCI) und Amnestic Mild Cognitive Impairment (aMCI) unterteilt. Zusitzlich
zu den Untersuchungsgruppen konnte auf eine aus Voruntersuchungen bestehende
Kontrollgruppe (KG) zuriickgegriffen werden. Die Gruppen wurden aus methodischen
Uberlegungen heraus mittels einer SPSS Zufallsstichprobe auf die gleiche Probandenzahl
angepasst. Um die ersten zwei Fragestellungen zu beantworten, wurden die so generierten
Gruppen hinsichtlich ihrer Angaben im Beck Depression Inventory (BDI-II) und der Skala
zur Einschitzung des Gedichtnisses (SEG) verglichen. Um die dritte Fragestellung zu
beantworten wurden dariiber hinaus die Selbsteinschitzungen in BDI-II und SEG mit den
einzelnen kognitiven Dimensionen der NTBYV korreliert.

Beziiglich der ersten Fragestellung findet sich hinsichtlich der Selbsteinschitzungen zu
den Depressionssymptomen im BDI-II ein signifikanter Unterschied der Kontrollgruppe zu
allen drei Untersuchungsgruppen (SMI, nMCI, aMCI). Dabei schitzten sich Personen der
Kontrollgruppe deutlich weniger depressiv ein, als Personen der MCI Gruppe. Dieses
Ergebnis unterstiitzt die in der Forschung geldufige These dass eine depressive Symptomatik
in MCI héufig anzutreffen ist (vgl. Palmer et al. 2010) und steht im Gegensatz zu manchen
Arbeiten, die einen Zusammenhang von MCI und Depression ausschlieen (Huang et al.,

2011). Dariiber hinaus fand sich ein signifikanter Unterschied zwischen der Kontrollgruppe
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und der SMI Gruppe, in welcher sich Probanden der SMI Gruppe als deutlich depressiver
einschétzten. Dies bestitigt frithere Arbeiten (vgl. Zandi, 2004) und lédsst auf einen engen
Zusammenhang von SMI und depressiver Symptomatik schlieBen. Innerhalb der
Untersuchungsgruppen schitzten sich tendenziell die Probanden der nMCI Gruppe als héher
depressiv ein als Probanden der SMI oder aMCI Gruppe. Dieser Unterschied fiel aber nicht
signifikant aus. Untersuchungen an Demenzpatienten haben gezeigt, dass diese dazu neigen,
sich selbst als weniger beeintrachtigt wahrzunehmen (Vogel et al., 2004). Ein mdgliche
Erklirung der Autoren war, dass sie moglicherweise nicht mehr imstande sind, die
Symptome zu erinnern und damit eine verfalschte Selbsteinschédtzung abgeben. Dieser Effekt
scheint hier nicht zutage zu treten. So zeigt sich in der vorliegenden Studie kein Unterschied
zwischen nMCI, also Probanden bei welchen das Gedéchtnis nicht beeintrdchtigt ist, zu der
aMCI Gruppe, bei welchen bereits eine Beeintrachtigung des Gedichtnisses vorliegt. Diese
Beeintrachtigung scheint nicht schwer genug zu sein, um Symptome nicht zu erinnern und
damit den besagten Effekt auszuldsen.

Beziiglich der zweiten Fragestellung, der Selbsteinschédtzungen in der SEG zum eigenen
Gedichtnis, zeigt sich erneut ein signifikanter Unterschied der Kontrollgruppe zu den iibrigen
Untersuchungsgruppen (SMI, nMCI, aMCI). Personen aus der Kontrollgruppe klagen dabei
iiber weniger Gedéchtnisprobleme als Personen, welche den beiden MCI Gruppen angehoren.
Dieses Ergebnis widerspricht bisherigen Forschungsarbeiten (vgl. Farias, 2005), welche
keinen Unterschied in den Selbsteinschitzungen der MCI Gruppe gegeniiber der KG fanden.
Personen mit SMI schétzten sich beziiglich des Gedéchtnisses schlechter ein, als dies die KG
tat. Dieses Ergebnis war insofern zu erwarten, als Beflirchtungen beziiglich einer
Verschlechterung beziiglich des Gedéchtnisses die Grundlage dafiir liefern, dass die Person
die Klinik aufsucht und damit in die Gruppe SMI eingeordnet wird. Es zeigte sich dariiber
hinaus eine signifikant schlechteres subjektives Gedéchtnis der SMI Gruppe gegentiiber der
aMCI Gruppe. Der Umstand, dass aMCI Probanden ihre durch Testverfahren verifizierten
Gedichtnisschwierigkeiten wahrnehmen, unterstiitzt die These, dass sich MCI Patienten
besser anhand ihrer Symptomatik einschitzen konnen, als Demenzpatienten und obwohl sie
von aMCI betroffen sind, ihr verschlechtertes Geddchtnis wahrnehmen. Der signifikante
Anstieg der Mittelwerte von KG zu SMI zu aMCI spiegelt den von Jessen et al. (2010)
vermuteten kontinuierlichen Anstieg SMI - aMCI - AD wieder.

In der dritten Fragestellung wurden mégliche Zusammenhinge der Selbsteinschitzungen
zu Depressionssymptomen und des subjektiven Gedachtnisses mit den objektiven Testwerten

im NTBV verglichen. Bezogen auf die Selbsteinschitzungen zu Depressionssymptomen
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finden sich in der Literatur widerspriichliche Angaben. Oftmals wird die Depression mit
niedrigen Werten in den exekutiven Funktionen (Alexopoulos et al., 2002, Zahodne et al.,
2012). in Verbindung gebracht. Andere Studien sehen einen Zusammenhang mit dem
Gedichtnis, visumotorischer Verarbeitungsgeschwindigkeit und der Aufmerksamkeit
(Ravnkilde et al., 2002). In der vorliegenden Studie konnte allenfalls nur kleine Korrelationen
in der Gesamtstichprobe als auch in den Untergruppen aMCI, nMCI, SMI und der Kontrolle
aufgefunden werden. Dieses Ergebnis entspricht dem von Berger et al., welche 2001 ebenso
keine Zusammenhidnge zwischen Depressionssymptomen und neuropsychologischen
Testergebnissen gefunden haben.

Beziiglich des Zusammenhangs zwischen subjektiven Gedéachtnisproblemen und
objektiven Testwerten der NTBV zeigten sich ebenfalls nur kleine Korrelationen. Dieser
mangelnde Zusammenhang von subjektiven und objektiven Beschwerden widerspricht einem
GroBteil der Studien welche zu dem Ergebnis kommen, dass ein Zusammenhang existiert
(Jonker et al, 1996; Stewart et. al, 2006, Zandi et al., 2004).

Beziiglich dem Konstrukt SMI und soziodemographischen Merkmalen zeigte sich
interessanter Weise analog zu den Ergebnissen von Montejo et al (2011) ein
Geschlechtereffekt dahingehend, dass in etwa doppelt so viele Frauen der Gruppe SMI
angehorten. Dieses Ergebnis kann die Folge dessen sein, dass Frauen grundsitzlich eher
Gesundheitseinrichtungen aufsuchen und eher iiber Gesundheitsprobleme berichten. Eine
genauere Untersuchung hinsichtlich der Geschlechterunterschiede in Zusammenhang mit
Personlichkeitsmerkmalen wie etwa Neurotizismus bezogen auf SMI wire fiir die zukiinftige
Forschung sicherlich ein Gewinn.

Insgesamt kann man die vorliegende Studie dahingehend interpretieren, dass sich MCI
Patienten trotz beeintridchtigter kognitiver Dimensionen und im Falle von aMCI, trotz
beeintriachtigter Gedéchtnisleistung, immer noch gut in der Lage sind, ihre eigenen
Symptome wahrzunehmen. Dieses Ergebnis betont die Relevanz des MCI Modells im
frithzeitigen Auffinden der Demenz und unterstreicht zusammen mit Konversionsstudien die

Bedeutsamkeit der von Probanden geduBerten kognitiven Probleme.
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6. Kritik und Ausblick

Die vorliegende Studie hat ihre Stirken. So handelt es sich bei der Studie, nach Wissen des
Autors, erstmals um einen Vergleich der sowohl die zwei MCI Subtypen aMCI und nMCI
sowie zusitzlich auch das Konstrukt SMI beriicksichtigt und ist damit in der Lage einen
Uberblick iiber die Beschaffenheit der unterschiedlichen Modelle zu gewinnen. Bisherige
Studien konzentrieren sich hierbei entweder auf MCI oder SMI. Ein weiterer Vorteil liegt in
der StichprobengroBe, welche es erlaubt, michtigere Verfahren wie die MANOVA ohne
methodische Einschriankungen einzusetzen und richtig zu interpretieren.

Es miissen aber auch Einschrankungen und Kritikpunkte Erwdhnung finden. Ein Kritikpunkt
betrifft die Auspridgungen der beiden Dimensionen Depression und subjektives Gedachtnis.
Auch wenn sich die Selbsteinschitzungen im BDI deutlich zwischen den
Untersuchungsgruppen von der Kontrollgruppe unterschieden, so lagen die Testwerte der
Untersuchungsgruppen mit einem Mittelwert von 10.69 bis 12.64 deutlich unter einem
Niveau, in welchem von einer Depression gesprochen werden kann. Allenfalls kann hier von
einer erhohten depressiven Symptomatik gesprochen werden. An dieser Stelle wére es fiir die
weitere Forschung interessant, Personen, welche eine erhohte depressive Symptomatik in
Fragebogen angaben, denjenigen Personen gegeniiberzustellen, welche unter -einer
diagnostizierten Major Depression leiden und anschlieBend deren kognitive Leistungen zu
vergleichen. Analog hierzu zeigen sich bei der SEG in den Untersuchungsgruppen insgesamt
Mittelwerte zwischen 2.79 und 3.13 und damit keine extremen Auspriagungen, sondern
hochstens Angaben mittlerer Gedéichtnisprobleme. Zudem wurde die psychometrische
Qualitdt des SEG von Kogler (2013) in Frage gestellt.

Des weiteren sei hier auf die bereits in Abschnitt 2.2.1 erwédhnte uneinheitliche Definition
von SMI hingewiesen. Zukiinftige Forschung wird hierbei eine genauere Operationalisierung
des Konstrukts finden miissen, um eine einheitlichere Erforschung des Modells SMI zu
ermdglichen. Bei zukiinftigen Arbeiten sollten auch Personlichkeitsmerkmale in die
Untersuchung miteinflieBen. Zumal Personlichkeitsmerkmale wie Gewissenhaftigkeit,
Selbstwertgefiihl und Neurotizismus in SMI eine grofle Rolle zu spielen scheinen (Pearman

2004).
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11. Anhang

Tab. A1: K-S Test zur Uberpriifung der NV der kognitiven Dimensionen der NTBV

Gesamt Kontrolle SMI naMCI aMCI
Allgemeine kognitive Leistungsfahigkeit
.000 .000 .000 .001 .001
Aufmerksamkeit
.000 .002 .081 .008 .009
.034 .875 AT5 941 152
.000 .002 .080 .195 .031
238 946 218 769 250
.000 .025 .028 .387 .018
.000 .006 .023 11 .030
Exekutive Funktion Phonematische Wortfliissigkeit
.075 .621 453 370 .568
.004 .168 131 .096 135
.003 .387 .148 .034 .083
.004 336 .146 .075 .340
Exekutive Funktion: Interferenz
.000 .002 .068 .009 .016
.103 353 .350 353 611
.000 .006 .289 .026 .053
.068 517 116 712 345
.000 .009 .032 .040 .044
.000 .050 .020 119 128
Sprache
.052 575 .143 241 719
124 .590 .194 537 .691
.017 .555 702 .504 222
.000 164 .107 .060 .053
.000 .000 .000 .000 .000
Gedachtnis
.000 .009 .002 .026 .006
481 449 .561 797 174
.000 .005 .009 .035 .059
.000 .000 .000 .000 .000
Exekutive Funktion: Planen und noverbale Fliissigkeit
.027 .001 .016 .000 .008
.000 253 .800 .051 346
.000 .000 .000 .000 .000
.000 .079 181 114 .081
.000 .000 .000 .000 .000
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Gesamt Kontrolle SMI naMCI aMCI
BDI .000 .009 .016 .060 .019
SEG 477 .664 878 819 771

Tab. A2: K-S Test zur Uberpriifung der NV bei BDI und SEG
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Skala zur Erfassung der Gedichtnisleistung

Selbsteinschétzung

In diesem Fragebogen stellen wir Thnen Fragen zu [hrem Gedéchtnis. Bitte beantworten Sie
jede Frage, indem Sie die entsprechende Zahl (1 ,2,3..) ankreuzen

Wenn Sie sich bei einer Frage nicht sicher sind, wie Sie sie beantworten sollen, geben Sie

linken Rand.

Zogern Sie bitte nicht, jemanden um Unterstiitzung zu bitten, wenn Sie H

Ausfiillen des Fragebogens brauchen.

Wie haufig hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen Probleme.....

(Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Zahl an)

bitte die bestmbgliche Antwort und schreiben Sie eine Bemerkung oder Erklérung an den

ilfe beim Lesen oder

Nie | Selten M::h— Haufig h:};‘
1 . sich die Namen von Personen zu merken? I 2 3 4 5
2 " sich Telefonnummern zu merken? 1 2 2 4 5
3 __sich Gesichter zu merken? 1 2 3 4 5
4 . sich Geburtstage zu merken? i 2 3 5 S
5 | ... sich Gedichte zu merken? 1 2 3 4 5
6 |... sich Buchtiteln zu merken? il 2 2 4 5
7 | ... sich Inhalte von Fernsehsendungen zu merken? 1 2 3 4 3
8 |.. sich Einkaufslisten zu merken? 1 2 3 4 5)
9 |... Wegbeschreibungen zu merken? 1 2 3 4 S
10 |... Gespréchsinhalte zu merken? 1 2 3 4 5
11 |.. sich Inhalte von Radiosendungen zu merken? 1 2 3 = 3
12 |... sich Inhalte von Nachrichtensendungen zu merken? | 1 2 3 4 5
13 |... sich Abmachungen zu merken? 1 9] 3 4 5
14 | sich Preise von Brot und Milch zu merken? 1 2 3 4 5
15 |... sich Zahlen zu merken? ' 1 9 3 4 5
16 | ... sich Liedertexte zu merken? i 2 3 4 5
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Urspriingliche Gesamtstichprobe

Gesamt (n=832)

Minner (n=377)

Frauen (n=455)

M (SD)

Alter 66.04 66.53 (8.61) 65.64 (9.27)
Bildung 11.78 12.4 (4.1) 11.27 (3.41)
BDI 9.77 8.56 (7.09) 10.78 (8.31)
SEG 2.75 2.76 (0.73) 2.74 (0.85)

Tab. A3: Demographische Merkmale der urspriinglichen Gesamtstichprobe

Urspriingliche Kontrollgruppe

Gesamt (n=248)

Miinner (n=144)

Frauen (n=104)

M (SD)
Alter 66.33 (8.47) 65.89 (6.6) 66.95 (10.52)
Bildung 11.53 (3.82) 11.99 (4.02) 10.89 (3.43)
BDI 5.99 (5.34) 5.84 (5.27) 6.19 (5.47)
SEG 2.34 (0.65) 2.42 (0.59) 2.22 (0.71)
Urspriingliche SMI
Gesamt (n=276) Minner (n=94) Frauen (n=182)
M (SD)
Alter 64.21 (8.88) 64.69 (9.31) 63.96 (8.66)
Bildung 12.33 (3.84) 13.48 (4.23) 11.73 (3.48)
BDI 10.72 (7.8) 10.13 (8.52) 11.03 (7.4)
SEG 2.83 (0.79) 2.87(0.73) 2.81(0.82)
Urspriingliche nMCI
Gesamt (n=169) Minner (n=72) Frauen (n=97)
M (SD)
Alter 66.51 (9.3) 67.82 (9.66) 65.55 (8.94)
Bildung 11.37 (3.7) 12.01 (4.02) 10.9 (3.38)
BDI 13.02 (8.4) 11.49 (7.43) 14.15 (8.92)
SEG 2.93 (0.76) 2.92 (0.75) 2.93 (0.77)
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Urspriingliche aMCI

Gesamt (n=139) Minner (n=67) Frauen (n=72)
M (SD)
Alter 66.57 (9.02) 69.07 (9.54) 68.10 (8.54)
Bildung 11.64 (3.6) 12.19 (3.99) 11.13 (3.13)
BDI 10.69 (8.5) 9.06 (5.95) 12.21 (10.12)
SEG 3.13 (0.79) 3.18 (0.68) 3.08 (0.88)

Tab. A4: Demographische Merkmale der urspriinglichen Subtypen
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