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ÖZET 

Unutkanl›k yak›nmas› ile baflvuran hastalarda, bellek bo-
zulmas› d›fl›nda di¤er biliflsel bozulmalar›n efllik edip etme-
di¤inin belirlenmesi önemlidir. Ayr›ca bu bozulman›n nor-
mal yafllanma ile mi yoksa demans ile mi ilgili oldu¤u sap-
tanmal›d›r. Demans gelifltirmemifl biliflsel bozukluklar›n ta-
n›mlanmas›nda çeflitli kavramlar öne sürülmüfltür. Selim
yafll›l›k unutkanl›¤›, yaflla iliflkili bellek bozulmas› ve yafl-
lanmayla iliflkili biliflsel gerileme gibi hafif düzeydeki bilifl-
sel bozukluklar›n normal yafllanman›n s›n›rlar› içinde kald›-
¤› düflünülmektedir. Son dönemde önerilen hafif biliflsel
bozulma ise yukar›dakilerden farkl› olarak normal yafllan-
ma ile demans aras›nda bir geçifl evresini tan›mlamaktad›r.
Hafif biliflsel bozulman›n ölçütleri kullan›ld›¤›nda bu bo-
zuklu¤un Alzheimer hastal›¤›na y›ll›k dönüflüm oran› %10-
15’tir. Ancak yap›lan uzunlamas›na çal›flmalarda hafif bilifl-
sel bozulma tan›s› için farkl› testlerin kullan›lmas› nedeniy-
le Alzheimer hastal›¤›na dönüflüm oranlar› farkl›l›k göster-
mektedir. Son dönemde bellek ve bellek d›fl› tutuluma göre
amnestik, çoklu biliflsel ifllev bozulmas› olan tip ve bellek
d›fl› tek biliflsel ifllev bozulmas› olan tip gibi klinik alt grup-
lara ayr›lmas› önerilmifltir. Ayr›ca, dejeneratif etiyoloji d›-
fl›nda vasküler, metabolik, travmatik ve di¤er nedenlerden
de söz edilmektedir. Tedavide, biliflsel ifllev bozukluklar›n-
da etkili oldu¤u bilinen ilaçlar d›fl›nda bellek güçlendirme
e¤itimi gibi ilaç d›fl› tedaviler de önerilmektedir. Hafif bilifl-
sel bozulman›n tan› ölçütlerinde görüfl birli¤i sa¤lanmas›,
alt gruplar›n›n belirlenmesi ve tedavisi ile ilgili daha fazla
çal›flman›n yürütülmesi gerekmektedir.  

Anahtar Sözcükler: Bellek, biliflsel bozukluklar, Alzheimer
hastal›¤› 

SUMMARY: Mild Cognitive Impairment

It is essential to determine whether memory impairment is
accompanied by impairment in other cognitive areas in
patients presenting with the complaint of forgetfulness.
Furthermore, it should be established whether this
impairment is associated with normal aging or dementia.
Several terms have been suggested to identify cognitive
disorders without dementia. Benign senescent
forgetfulness, age-associated memory impairment and
aging-associated cognitive decline are considered to fall
within the limits of normal aging. A recently proposed
term, mild cognitive impairment, as opposed to the terms
mentioned above, identifies a transitional state between
normal aging and dementia. With the use of criteria
proposed for mild cognitive impairment, this disorder
converts to Alzheimer’s disease at a rate of 10-15 %
yearly. However, in longitudinal studies different
neuropsychological tests and assessment scales were
used for the diagnosis of mild cognitive impairment,
resulting in different conversion rates to Alzheimer’s
disease. Recently, it has been proposed to classify mild
cognitive impairment according to memory and non-
memory involvement as amnestic, multiple domain and
non-memory single domain clinical subtypes.
Furthermore, vascular, metabolic, traumatic and  various
etiologies other than degenerative etiology are mentioned.
Besides the medications known to be effective for
cognitive dysfunctions, memory enhancement training is
suggested for treatment. A consensus on the diagnostic
criteria for mild cognitive impairment, determining the
subgroups and further studies on treatment are
necessary. 

Key Words: Memory, cognition disorders, Alzheimer’s
disease
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GİRİŞ

Unutkanl›ğ› olduğu kendisi veya yak›nlar› ta-

raf›ndan fark edilerek hekime başvuran hastalar,

bu yak›nmalar›n›n ilerlemesinin önlenmesi ve

düzelmesi beklentisindedirler. Ayr›ca bu hastalar

ve yak›nlar›, yak›nmalar›n yaşlanma ile ilgili

normal bir süreç mi olduğu, yoksa demans ile mi

ilgili olduğu konusunda bilgilendirilmeyi bekler-

ler. Bu hastalar›n değerlendirilmesinde klinik gö-

rüşmenin yan›nda, bellek ve diğer bilişsel işlev-

lerin değerlendirildiği çeşitli ölçekler ve testler

kullan›lmaktad›r. Belleğe ait yak›nmalar normal

yaşlanma ile demans aras›nda geniş bir yelpaze-

de yer alabilirler. Bu yelpaze içinde hastalar›n

nerede yer ald›klar›n›n bilinmesi, demansa dö-

nüşme riski aç›s›ndan izlenmelerinde önem taş›-

maktad›r. 

Bu gözden geçirme yaz›s›, "hafif bilişsel bo-

zulma", "demans", "bilişsel bozukluklar", "bellek

bozukluklar›" anahtar sözcükleri verilerek bilgi-

sayar arac›l›ğ›yla Amerikan Ulusal T›p Kütüpha-

nesi’nde (National Library of Medicine; NML)

1962-2003 y›llar› aras›nda Medline taranarak

ulaş›lan İngilizce makalelerden ve yaşl›l›k psiki-

yatrisi ile ilgili ana kitaplar›n (Copeland ve ark.

2002, Petersen 2003a) incelenmesi yoluyla haz›r-

lanm›şt›r.

DEMANS GELİŞTİRMEMİŞ BİLİŞSEL 
BOZUKLUKLAR İÇİN ÖNERİLEN 
TANILAR

Demans geliştirmemiş bilişsel bozukluğa yaş-

l›larda s›k rastlanmaktad›r. Bu bozukluklar›n ta-

n›mlanmas› için değişik tan›lar önerilmiştir (Tab-

lo 1). İlk kez 1962’de Kral taraf›ndan geliştirilen

selim yaşl›l›k unutkanl›ğ› kavram›, yaş›n ilerle-

mesine bağl› olan bellek bozukluklar›n›n tan›m-

lanmas› için önerilmiştir. Bu durum bellek kayb›-

na ait öznel yak›nmalar ile, yak›n ve uzak bilgi-

nin bellekten geri çağr›lmas›nda güçlüğü içerir.

Kral, bu tür hafif bellek kayb›n›n fizyolojik yaş-

lanma ile ilişkili olduğunu ve demansa dönüşme

ile ilişkili olmad›ğ›n›; tersine daha belirgin bellek

bozukluğu olan bir grup hastan›n özellikle yak›n

döneme ait bilgiyi belleklerinde tutamad›ğ›n›, bu

durumun demansa dönüşebileceğini ve vasküler

veya dejeneratif hastal›klar ile ilişkili olduğunu

öne sürmüştür  (Kral 1962).

Demans geliştirmemiş bilişsel bozuklukta tan›

ölçütlerinin standardizasyonu için ilk kez

1986’da Amerikan Ulusal Ruh Sağl›ğ› Enstitüsü

(National Institute of Mental Health) taraf›ndan

yaşla ilişkili bellek bozulmas› kavram› öne sürül-

müştür. Yaşla ilişkili bellek bozulmas›, elli yaş›n

üstündeki bireylerde, tan›şt›r›ld›ktan sonra kişile-

rin isimlerini hat›rlamada güçlük çekme, eşyala-

r›n yerini bulamama, sat›n al›nacak çok say›da

eşyay› veya yap›lacak çok say›da işi, telefon nu-

maralar›n› veya posta kodlar›n› hat›rlamada güç-

lük çekme ve bilgiyi hemen veya dikkatin dağ›-

t›lmas›ndan sonra hat›rlamada güçlük çekme gibi

günlük sorunlara yol açan bellek kayb›na ait ya-

k›nmalar, Wechsler Bellek Ölçeği’nin Mant›ksal

Bellek alt testi gibi bellek testlerinde genç eriş-

kinler için gösterilmiş olan ortalamalar›n en az 1

standart sapma alt›nda performans gösterme, en-

telektüel işlevlerde yeterli olma ve K›sa Mental

Durum Muayenesi’nde (KMDM; Mini Mental

State Examination/MMSE) en az 24 puan alma

ölçütleri ile tan›mlanm›şt›r. D›şlama ölçütleri bi-

linç değişikliğine yol açan hastal›klar, bilişsel bo-

zukluğa yol açan herhangi bir nörolojik hastal›k,

enfeksiyöz, enflamatuar veya vasküler beyin has-

tal›klar›, bilişsel bozukluğa yol açan herhangi bir

sistemik hastal›k, herhangi önemli bir psikiyatrik

bozukluk, alkol veya madde bağ›ml›l›ğ› veya bi-

lişsel bozukluğa yol açan ilaç kullan›m›d›r (Cro-

ok ve ark. 1986). Ancak yaşla ilişkili bellek bo-

zulmas›, test puanlar›n›n ayn› yaş grubu yerine

genç erişkinlerin ortalama puanlar› ile karş›laşt›-

r›lmas› nedeniyle eleştirilmiştir (Petersen 2000).

Levy, yaşl›lardaki bilişsel bozukluğun bellek

d›ş›ndaki işlevlerde de oluştuğunu vurgulayarak

yaşla ilişkili bellek bozukluğunu eleştirmiş ve

dikkat, bellek, öğrenme, düşünme, dil ve görsel

uzamsal işlevler gibi bilişsel işlevlerdeki bozul-

may› içeren yaşlanmayla ilişkili bilişsel gerileme

kavram›n› öne sürmüştür (Levy 1994). Bilişsel

işlevlerin herhangi bir alan›nda yaşlar› eşleştiril-

miş kontrollere göre bir standart sapman›n alt›na

düşme ölçütü getirilmiştir. Yaşlanmayla ilişkili

bilişsel gerileme, yaşla ilişkili bellek bozulmas›-

na göre daha şiddetli bir bilişsel bozukluğu gös-

termektedir (Richards ve ark. 1999).  

Demans geliştirmemiş bilişsel bozukluklar›n

tan›mlanmas›nda ICD-10’da serebral ve sistemik

fiziksel bozukluklara ve enfeksiyonlara atfedile-

bilen ve tüm yaş gruplar›na uygulanabilen biliş-

sel performanstaki gerileme için hafif bilişsel bo-

zukluk tan›s› kullan›lm›şt›r. Bu bozukluk, bellek,

öğrenme veya konsantrasyon güçlükleri şeklinde
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ortaya ç›karken, nesnel testlerde genellikle anor-

mallik görülür. Bu tan› için demans, organik am-

nestik sendrom veya deliryum tan›lar›n› karş›la-

mama ve ensefalit sonras› ve konküzyon sonras›

sendromdan ay›rt edilme ölçütü getirilmiştir

(Dünya Sağl›k Örgütü 1992). DSM-IV’te ise ge-

nel t›bbi bir duruma bağl› nörobilişsel işlev bo-

zukluklar› için, başka türlü adland›r›lamayan bi-

lişsel bozukluklar alt›nda yer alan hafif nörobiliş-

sel bozukluk kavram› önerilmiştir. Bu bozuklukta

en az iki bilişsel işlevsellik alan›nda yeni başlan-

g›çl› bozulma görülür. Bellek ve öğrenmenin ya-

n›s›ra, alg›sal motor yetilerde, dil işlevlerinde ve

santral yürütücü işlevlerde güçlükler olabilir. Ay-

r›ca, DSM-IV’te klinik ilgi odağ› olabilecek diğer

durumlar aras›nda yer alan yaşlanmaya bağl› bi-

lişsel gerilemede bilişsel işlevlerde yaşlanma sü-

recine bağl›, kişinin yaş› göz önüne al›nd›ğ›nda

olağan s›n›rlarda olan nesnel olarak gösterilen bir

gerileme bulunur. Bu bireyler, isimleri ya da ran-

devular›n› hat›rlamakta veya karmaş›k sorunlar›

çözmede güçlük çekebilirler (Amerikan Psikiyat-

ri Birliği 1994).  

Subklinik bellek kusurlar›n›n tan›mlanmas›n-

da selim yaşl›l›k unutkanl›ğ›, yaşla ilişkili bellek

bozulmas›, yaşlanmayla ilişkili bilişsel gerileme

ve yaşlanmaya bağl› bilişsel gerileme kavramlar›

ile hafif düzeydeki bilişsel bozukluklar normal

yaşlanman›n s›n›rlar› içinde olarak değerlendiril-

miştir. Ancak yak›n dönemde bu olgular›n nöro-

dejeneratif hastal›k risklerinin yüksek olduğu, be-

yin görüntülemelerinde farkl›l›klar gösterdikleri,

ortak biyolojik ve çevresel risk faktörleri taş›d›k-

lar› gösterilmiştir (Ritchie ve Touchon 2000,

Ritchie ve ark. 2001). Hafif bilişsel bozukluk, ha-

fif nörobilişsel bozukluk ve yak›n dönemde öne-

rilen hafif bilişsel bozulma (Petersen ve ark.

1997) ise subklinik bilişsel bozukluklar ile pato-

lojik durumlar aras›nda bağlant› sağlayan kav-

ramlar olarak öne sürülmüştür (Ritchie ve ark.

2001).   

HAFİF BİLİŞSEL BOZULMA 

Hafif bilişsel bozulma normal yaşlanma ile

demans aras›nda bir geçiş evresini tan›mlamakta-

d›r. En s›k görülen başlang›ç belirtisi unutkanl›k-

t›r. Başlang›çta, bu kavram yaşa göre bellek bo-

zukluğuna ait öznel yak›nmalar› ve nesnel kan›t-

lar› olan, ancak genel bilişsel işlevleri normal

olan ve günlük yaşam etkinliklerini sürdürebilen

ve bu yolla demans›n d›şland›ğ› bireyleri tan›mla-

mak için kullan›lm›şt›r (Petersen ve ark. 1997).

Daha sonra ise bu tan›ma, bellek bozukluğunun

yaş›n yan›nda eğitime göre de beklenenden daha

düşük olmas› eklenmiştir (Petersen ve ark. 1999).

Klinik özelliklerini göz önüne alarak Petersen

ve arkadaşlar›, hafif bilişsel bozulman›n amnestik

hafif bilişsel bozulma olarak adland›r›lmas›n›

önermişlerdir (1999). Ancak yaşl› hastalarda bi-

lişsel işlevler geniş olarak incelendiğinde, saf am-

nestik bozulma d›ş›ndaki tiplerin de s›k görüldü-

ğü gösterilerek, amnestik hafif bilişsel bozulma

olarak s›n›rland›r›lmas› eleştirilmiştir (Richards

ve ark. 1999). Amnestik hafif bilişsel bozulman›n

demans› yorday›c› özelliğinin düşük olduğu öne

sürülerek hafif bilişsel bozulman›n bellek bozuk-

luğunun yan› s›ra dil, yönelim ve praksi gibi di-

ğer bilişsel alanlara ait bozukluklar› da içermesi

önerilmiştir (Ritchie ve Touchon 2000). 

Yak›n dönemde ise hafif bilişsel bozulma üç

klinik alt tipe ayr›lm›şt›r. Bu klinik tipler amnes-

tik tip, çoklu bilişsel işlev bozulmas› olan tip ve

bellek d›ş› tek bilişsel işlev bozulmas› olan tipten

oluşur. Amnestik tip en s›k görülen tiptir ve bu

hastalar›n büyük çoğunluğu Alzheimer hastal›ğ›-

na ilerler. Amnestik tipte, geciktirilmiş hat›rlama

ile ilgili ölçümlerde bellek yaşa ve eğitime göre

eşleştirilmiş olan normal olgulara göre yaklaş›k

olarak 1.5 standart sapma düşük iken, dikkat, dil,

görsel uzamsal işlevler ve sorun çözme gibi bel-

lek d›ş› bilişsel alanlardaki ölçümlerde 0.5 stan-

dart sapmadan daha az düşüklük olabilir. Çoklu

bilişsel işlev bozulmas› olan tip, hafif düzeyde bir

TABLO 1. Normal Yaşlanmadan Demansa Uzanan Spektrumda Tan›mlanan Durumlar. 

� Selim Yaşl›l›k Unutkanl›ğ› Kral (1962)

� Yaşla İlişkili Bellek Bozulmas› Crook ve ark.    (1986)

� Yaşlanmayla İlişkili Bilişsel Gerileme Levy ve ark.      (1994)

� Hafif Bilişsel Bozukluk ICD-10             (1992)

� Yaşlanmaya Bağl› Bilişsel Gerileme DSM-IV           (1994)

� Hafif Nörobilişsel Bozukluk DSM-IV           (1994)

� Hafif Bilişsel Bozulma Petersen ve ark. (1997)
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bellek bozukluğunun yan›nda yürütücü işlevler

ve dil gibi alanlarda bozukluğu içerir. Bu tipte

çeşitli bilişsel alanlarda 0.5-1 standart sapma dü-

şüklük görülebilir. Çoklu bilişsel işlev bozulmas›

olan tip Alzheimer hastal›ğ›na veya vasküler de-

mansa ilerleyebilir veya normal yaşlanma s›n›rla-

r› içinde kalabilir. Normal yaşlanman›n uç bölge-

sinde yer alabilen bu olgular yaşlanmayla ilişkili

bilişsel gerilemeye benzerler. Üçüncü tip olan

bellek d›ş› tek bilişsel işlev bozulmas› olan tip

ise yürütücü işlevler, görsel uzamsal işlevler ve-

ya dil işlevleri gibi alanlar ile s›n›rl› bozukluklar›

içerir. Bu tipin ise frontotemporal demans, Lewy

cisimciği demans›, primer progresif afazi veya

vasküler demansa ilerleyebileceği öne sürülmüş-

tür. Hafif bilişsel bozulmada her üç tipin etiyolo-

jisinde en s›k dejenerasyon görülmekle birlikte,

vasküler, metabolik, travmatik veya diğer neden-

ler de görülebilir. Bu durum hafif bilişsel bozul-

man›n s›n›fland›rmas›n› güçleştirmektedir (Peter-

sen 2003b).     

Geçmişte, inmeye bağl› demans öncesinde,

Alzheimer hastal›ğ›n›n öncesinde görülen hafif

bilişsel bozulma gibi prodromal bir bilişsel bo-

zukluk görülmediği düşünülmekte idi. Ancak be-

yin görüntülemelerinin son y›llarda daha s›k kul-

lan›lmas› ile farkl› vasküler lezyonlar›n farkl› bi-

lişsel bozukluklar ile ilişkili olabileceği görülmüş

ve bu görüş değişmeye başlam›şt›r. Vasküler de-

mans›n h›zl› bir başlang›c›n›n olmas› ve fokal be-

yin lezyonlar›n› gösteren nörolojik bulgu ve be-

lirtiler ile ilişkili olarak bilişsel performansta ba-

samakl› bir bozulmaya yol açmas› beklenir. Vas-

küler demans alt tiplerinden multi-enfarkt de-

mans ve subkortikal küçük damar hastal›ğ› tipi

demans en s›k görülenlerdir. Multi-enfarkt de-

manstan farkl› olarak, subkortikal küçük damar

hastal›ğ› tipi demans göreceli olarak daha sinsi

bir başlang›ç ve kademeli bir bilişsel bozulma

gösterebilir. Hafif bilişsel bozulma, özellikle

subkortikal küçük damar hastal›ğ› tipi olmak

üzere baz› vasküler demans alt tiplerine öncülük

edebilir (Meyer ve ark. 2002). 

Tan› Ölçütleri ve Bilişsel İşlevlerin Değer-
lendirilmesi 

Hafif bilişsel bozulman›n ölçütleri Petersen ve

arkadaşlar› (1999) taraf›ndan önerilmiştir (Tablo

2). Ayr›ca bu bozukluğun tan›mlanmas›nda çeşit-

li bilişsel işlev testlerinde farkl› puan veya evre-

lerin hafif bilişsel bozulma olarak kabul edilmesi

önerilmiş, ve çal›şmalarda bu puan veya evreler

kullan›lm›şt›r. Örneğin, bir çal›şmada KMDM’de

23-27 puan aras›n›n veya Demans Tan›s› için Ya-

p›land›r›lm›ş Görüşme (DTYG; Structured Inter-

view for the Diagnosis of Dementia/SIDAM) öl-

çeğinde 34-47 puan aras›n›n hafif bilişsel bozul-

may›, KMDM’de 22 puan ve alt›n›n ve DTYG

ölçeğinde 33 puan ve alt›n›n ise demans› göster-

diği ve DTYG ölçeğinin KMDM’ye göre bilişsel

işlevlerin değerlendirilmesinde daha kapsaml› ol-

duğu öne sürülmüştür (Zaudig 1992). 

Diğer bir çal›şmada ise, bilişsel işlev bozuk-

luklar›n›n evrelemesinde kullan›lan Global Y›k›m

Ölçeği’nde (GYÖ; Global Deterioration Sca-

le/GDS) evre 3’te yer alan olgular›n hafif bilişsel

bozulmas› olduğu kabul edilmiştir (Flicker ve

ark. 1991). GYÖ evre 3’te yer alan olgular, bilin-

meyen bir yere yolculuk s›ras›nda kaybolma, iş

performans›ndaki düşüşün iş arkadaşlar› taraf›n-

dan fark edilmesi, kelime veya isim bulmaktaki

güçlüğünün yak›nlar› taraf›ndan fark edilmesi, bir

metin veya kitap okuduğunda az bir bölümünü

ak›lda tutabilme, yeni tan›şt›ğ› kişilerin isimlerini

hat›rlamada güçlük, değerli bir eşyan›n kaybedil-

mesi veya yerinin bulunamamas› ve klinik testler

s›ras›nda konsantrasyon kusurundan oluşan belir-

tilerden en az ikisinin görüldüğü olgulard›r. Za-

udig (1992) ve Petersen (2000) ise hafif bilişsel

bozulmas› olan hastalar›n GYÖ ölçeğinde evre 2

veya 3’te yer ald›ğ›n› öne sürerken, Reisberg ve

arkadaşlar› (2002) GYÖ evre 2’nin yaşla ilişkili

bellek bozulmas›n›, evre 3’ün ise hafif bilişsel

bozulmay› gösterdiğini öne sürmüştür. GYÖ evre

2, bellek kayb›na ait öznel yak›nmalar› olan ve

bildiği eşyalar› nereye koyduğunu ve iyi tan›d›ğ›

kişilerin isimlerini unutan olgular› tan›mlamakta-

d›r. 

Ayr›ca, bilişsel işlev bozukluklar›n›n evre-

lendirilmesinde kullan›lan diğer bir ölçek olan

Klinik Demans Derecelendirme (KDD; Clinical

Dementia Rating/CDR) Ölçeği’nde evre 0.5 ile

hafif bilişsel bozulma tan›s›n›n konmas› önerildi-

ği gibi (Daly ve ark. 2000), bu evrenin hafif Alz-

heimer hastal›ğ›n› da gösterebileceği öne sürül-

TABLO 2. Hafif Bilişsel Bozulman›n Ölçütleri. 

1. Tercihen hasta yak›n› taraf›ndan doğrulanan bellek yak›nmalar› 

2. Yaş ve eğitime göre bellek işlevlerinde bozulma

3. Genel bilişsel işlevlerin korunmuş olmas›

4. Günlük yaşam etkinliklerinin normal olmas›

5. Demansa ait kan›t bulunmamas› 
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müştür (Petersen 2003b). KDD Ölçeği’nde evre

0 normal kabul edilirken, evre 0.5 hafif unutkan-

l›ğ› olan, olaylar› k›smen hat›rlayabilen, zaman

yöneliminde hafif güçlükler çeken, problem çöz-

mede, ev d›ş› etkinliklerde, ev yaşam›nda ve en-

telektüel ilgi alanlar›nda hafif bozulma gösteren,

kişisel bak›m›n› yapabilen bireyleri tan›mlamak-

tad›r.  

Hafif Bilişsel Bozulman›n Mekanizmas›

DeKosky ve arkadaşlar› taraf›ndan yap›lan bir

çal›şmada (2002) hafif bilişsel bozulman›n alt›n-

da farkl› bir mekanizman›n yatt›ğ› gösterilmiştir.

Bu çal›şmaya bilişsel bozukluğu olmayan 26, ha-

fif bilişsel bozulmas› olan 19 ve hafif-orta Alzhe-

imer hastal›ğ› olan 14 ve son evre Alzheimer has-

tal›ğ› olan 12 yaşl› olgu al›nm›şt›r. Bu olgularda

presinaptik kolinerjik bir gösterge olan kolin ase-

tiltransferaz (KAT) incelenmiştir. KAT, asetilko-

linin oluşumunda gerekli olan bir enzimdir ve

bilginin nöronlardan hipokampusa taş›nmas›nda

bir ulak gibidir. Geçmiş çal›şmalarda KAT dü-

zeylerinin son evre Alzheimer hastal›ğ› olan has-

talarda azald›ğ›, hafif-orta Alzheimer hastal›ğ›

olan hastalarda ise demans› olmayan olgulara

benzer olduğu gösterilmiştir. Hafif bilişsel bozul-

mas› olan hastalarda ise frontal korteks ve hipo-

kampusta KAT’›n etkinliği yüksek bulunmuş

olup bu durum kolinerjik sistemde reseptör say›-

s›nda art›ş›n› (up-regulation) desteklemektedir. 

Beyin Görüntüleme Değişiklikleri

Hipokampusta atrofinin bilişsel gerilemenin

bir yorday›c›s› olduğu çeşitli çal›şmalarda göste-

rilmiştir. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG)

ile hipokampus hacminde hafif bilişsel bozulmas›

olan olgularda normal kontrol olgular›na göre da-

ha fazla, ancak çok hafif Alzheimer hastal›ğ›

olanlara göre daha az atrofi olduğunu gösteren

bir çal›şma mevcuttur (Jack ve ark. 1999). Hafif

bilişsel bozulmas› olan olgularda bilişsel bozuk-

luğu olmayanlara göre MRG ile hipokampus d›-

ş›nda entorinal korteksin II. tabakas›n›n hacmin-

de de azalma gösterilmiştir (Zaudig 2002). An-

cak bir çal›şmada Alzheimer hastal›ğ› olan hasta-

larda medial temporal ve temporoparietal bölge-

lerde atrofi ve düşük beyin kan ak›m› bulunur-

ken, hafif bilişsel bozulmas› olan hastalarda tem-

poroparietal bölgede atrofi olmaks›z›n sadece be-

yin kan ak›m›nda azalma olduğu gösterilmiştir

(Ritchie ve Touchon 2000). 

Pozitron emisyon tomografisi (PET) çal›şma-

lar›nda ise temporoparietal glikoz metabolizma-

s›nda ve kan ak›m›nda azalma olduğu gösteril-

miştir (Zaudig 2002). Hafif bilişsel bozulman›n

Alzheimer hastal›ğ›na dönüştüğü hastalarda be-

yin metabolizmas›n›n özelliklerinin belirlenmesi-

ni amaçlayan bir çal›şmada (Drzezga ve ark.

2003) hafif bilişsel bozulmas› olan hastalara baş-

lang›çta ve bir y›l›n sonunda göreceli serebral

glukoz metabolizma h›z›n› değerlendiren PET

uygulanm›şt›r. Başlang›çta bu hastalarda tempo-

roparietal ve posterior singulat korteksteki göre-

celi serebral glukoz metabolizma h›z› sağl›kl›

kontrollere göre azalm›ş olup, bir y›l›n sonunda

Alzheimer hastal›ğ›na dönüşen hastalarda ek ola-

rak prefrontal alanlarda da göreceli serebral glu-

koz metabolizma h›z›n›n azald›ğ› saptanm›şt›r.

Nöropsikolojik Değerlendirme

Hafif bilişsel bozulmas› olan olgularda öğren-

me ve hat›rlama ile ilgili ölçümlerin sonuçlar›

önemlidir. Geciktirilmiş hat›rlamada bozulman›n

bellek bozukluğunun en erken bulgusu olabilece-

ği bildirilmiştir (Petersen 2003c). Hafif bilişsel

bozulman›n Alzheimer hastal›ğ›na dönüşümünü

en iyi yordayan modelin, duyulan sözcüklerin bir

aradan sonra hat›rlanmas›na dayal›, geciktirilmiş

hat›rlamaya yönelik geciktirilmiş işitsel sözcük

hat›rlama testi; bir şekli kopya olarak çizebilme-

ye dayal›, görsel uzamsal işlevlere yönelik konst-

rüksiyon testi ve belli kategorilerde kelime türet-

meye dayal›, semantik belleğe yönelik kategori

ak›c›l›k testinden oluşan üç testli bir modelin ol-

duğu öne sürülmüştür (Artero ve ark. 2003). Vas-

küler tipte hafif bilişsel bozulmas› olan 29 hasta-

n›n, dejeneratif tipte hafif bilişsel bozulmas› olan

14 hasta ile karş›laşt›r›ld›ğ› bir çal›şmada ise vas-

küler tipte hafif bilişsel bozulmas› olan hastalar›n

yürütücü işlevlere özgü frontal testlerde (Wiscon-

sin kart s›ralama ve sözel ak›c›l›k testleri) daha

kötü performans gösterdikleri görülmüştür (Fri-

soni ve ark. 2002). 

Hafif Bilişsel Bozulman›n Yaşla İlişkili Bel-
lek Bozulmas› ile ilişkisi

Bu iki bozukluğun ilişkisi ile ilgili bir çal›ş-

mada hem yaşla ilişkili bellek bozulmas›n›n hem

de hafif bilişsel bozulman›n ölçütlerini karş›layan

hastalar bilişsel testlerde, yaln›zca yaşla ilişkili

bellek bozulman›n ölçütlerini karş›layan hastalara

göre daha kötü performans göstermişlerdir. Hafif
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bilişsel bozulmas› olan hastalarda bellek testleri-

nin d›ş›nda dil ve frontal lob testlerinde daha şid-

detli bozukluk saptanm›ş ve apolipoprotein E

(ApoE)-4 alelinin prevalans› bu grupta daha yük-

sek bulunmuştur (Zaudig 2002). Yaşla ilişkili

bellek bozulmas› olan hastalar›n GYÖ evre 2 ve

hafif bilişsel bozulmas› olan hastalar›n GYÖ evre

3 olarak kabul edilip izlendiği uzunlamas›na bir

çal›şmada ise 4 y›l›n sonunda yaşla ilişkili bellek

bozulmas› olan hastalar›n yaklaş›k %15’inin, ha-

fif bilişsel bozulmas› olan hastalar›n ise yaklaş›k

üçte ikisinin demans tan›s› ald›klar› görülmüştür

(Kluger ve ark. 1999).

Hafif Bilişsel Bozulman›n Yaşlanmayla
İlişkili Bilişsel Gerileme ile ilişkisi

Hafif bilişsel bozulman›n tan› ölçütlerinin ge-

çerliliğinin değerlendirilmesi amac›yla yap›lan

uzunlamas›na bir toplum çal›şmas›nda hafif biliş-

sel bozulman›n genel toplumdaki yayg›nl›ğ› %

3.2 ve yaşlanmayla ilişkili bilişsel gerilemenin

yayg›nl›ğ› % 19.3 olarak tahmin edilmiştir. Üç

y›l içinde demansa dönüşüm oran› ise hafif biliş-

sel bozulmada % 11.1 ve yaşlanmayla ilişkili bi-

lişsel gerilemede ise % 28.6 olarak bulunmuştur.

Bu çal›şmada hafif bilişsel bozulman›n tan› öl-

çütlerinin bellek bozukluğu ile ve günlük yaşam

etkinliklerinin normal olmas› ile s›n›rl› kalmas›-

n›n bu tan›y› alan hastalar› k›s›tlad›ğ› ve Alzhe-

imer hastal›ğ› için yorday›c› olma özelliğini

azaltt›ğ› öne sürülerek bu iki alandaki ölçütlerin

yeniden gözden geçirilmesi önerilmiştir (Ritchie

ve ark. 2001). 

Hafif Bilişsel Bozulman›n Alzheimer 
Hastal›ğ› ile ilişkisi

Hafif bilişsel bozulman›n Alzheimer hastal›-

ğ›na dönüşmesi için risk faktörleri yaş›n yüksek-

liği, ApoE-4 aleli, ince motor hareketlerde kusur

ve hastal›k öncesi düşük IQ olarak bulunmuştur

(Kluger ve ark. 1997, Petersen ve ark. 1999). Ha-

fif bilişsel bozulman›n Alzheimer hastal›ğ›na

ilerlemesi ile ilgili çal›şmalar›n gözden geçirildi-

ği bir yaz›da (Petersen ve ark. 2001) hafif bilişsel

bozulman›n ve farkl› tan› ölçütleri kullan›larak

benzer durumlar›n saptand›ğ› olgular›n 2-4 y›l

aras›nda izlendiği 6 çal›şman›n sonuçlar› bildiril-

miştir. Bu çal›şmalarda Alzheimer hastal›ğ›na

y›ll›k dönüşüm oranlar›, hafif bilişsel bozulma-

n›n ölçütleri kullan›ld›ğ›nda %12 iken (Petersen

ve ark. 1999), hafif bilişsel bozulmaya benzer

durumlar KDD evre 0.5 olarak tan›mland›ğ›nda

% 6 (Daly ve ark. 2000) ve GYÖ evre 3 olarak

tan›mland›ğ›nda %25 (Flicker ve ark. 1991) ol-

mak üzere % 6-25 aras›nda değişen oranlarda bu-

lunmuştur. Hafif bilişsel bozulmas› olan 76 hasta-

n›n hafif Alzheimer hastal›ğ› olan 106 hasta ile

karş›laşt›r›ld›ğ› bir çal›şmada her iki grubun bel-

lek performanslar› benzer bulunmuş, ancak Alz-

heimer hastal›ğ› olan hastalarda diğer bilişsel

alanlardaki bozukluk daha yüksek bulunmuştur.

Bu çal›şmadaki hastalar izlendiğinde her y›l %

12’sinde Alzheimer hastal›ğ› geliştiği görülmüş-

tür. Alt› y›l›n sonunda ise yaklaş›k % 80’inde

Alzheimer hastal›ğ› gelişmiştir (Petersen ve ark.

1999). Hafif bilişsel bozulma için farkl› tan› öl-

çütleri kullan›ld›ğ›nda prevalans ve Alzheimer

hastal›ğ›na dönüşüm oranlar›n›n değişkenlik gös-

terdiğinin bulunduğu bir çal›şmada hastalar dört

farkl› tan› ölçütü ile değerlendirildiklerinde pre-

valans›n % 3-20 ve 2.6 y›lda Alzheimer hastal›ğ›-

na dönüşüm oran›n›n % 23-47 aras›nda olduğu

bulunmuştur (Busse ve ark. 2003). 

Tedavi

Alzheimer hastal›ğ›n›n tedavisinde kullan›lan

çeşitli ilaçlar hafif bilişsel bozulman›n tedavisin-

de de denenmektedir. Halen, hafif bilişsel bozul-

mas› olan yaşl› hastalarda Amerikan Ulusal Yaş-

lanma Enstitüsü (The National Institute of Aging)

taraf›ndan donepezil ve E vitamini ile plasebo

kontrollü, çift kör bir çal›şma yürütülmektedir.

Bunun d›ş›nda rivastigmin, galantamin, rofekok-

sib, pirasetam ve AMPA reseptör modülatörü

olan CX-516 ile çal›şmalar devam etmektedir

(Knopman 2003). Donepezil, rivastigmin ve ga-

lantamin gibi kolinesteraz inhibitörleri ve bir N-

metil-D-aspartat (NMDA) reseptör antagonisti

olan memantin Alzheimer hastal›ğ›n›n tedavisin-

de endikasyon alm›şt›r. E vitamini ve diğer anti-

oksidanlar, siklooksijenaz 2 inhibitörü antienfla-

matuarlar, hormon yerine koyma tedavisi, piribe-

dil gibi dopamin agonistleri, antiamiloid yakla-

ş›mlar (beta-sekretaz ve gama sekretaz inhibitör-

leri) ve nootropiklerin ise Alzheimer hastal›ğ›

üzerindeki etkileri halen araşt›r›lmaktad›r. Yuka-

r›da belirtilen ilaçlar›n hafif bilişsel bozulma tan›-

s› konan hastalarda Alzheimer hastal›ğ›na ilerle-

yişin önlenmesi veya geciktirilmesi amac›yla kul-

lan›m› ile ilgili çal›şmalar gerekmektedir. Hafif

bilişsel bozulman›n tedavisinde ilaç tedavisinin

d›ş›nda bellek güçlendirme eğitimine de gerek

duyulmaktad›r. Bu konuda yap›lan bir çal›şmada
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bellek güçlendirme eğitimi verilen hafif bilişsel

bozulma hastalar›nda, bu eğitimin verilmediği

kontrol grubuna göre sözcük listesini hat›rlamada

daha iyi performans gösterme eğilimi olduğu

gösterilmiştir (Rapp ve ark. 2002).

SONUÇ

Hafif bilişsel bozulma s›kl›kla ya gözden ka-

çan ya da demans olarak tan›mlanan bir bozuk-

luktur. Y›llar içinde yüksek oranda demansa dö-

nüşüm riski taş›maktad›r. Henüz yerine oturma-

yan ölçütler, bize kesin tan› olanağ› sağlamasa

da, klinisyenlerin bu hastalar› son derece dikkatle

değerlendirmeleri gereklidir. Nöropsikolojik test-

lerin uygulanmas›, ülkemizde tan› testlerinin

normlar›n›n geliştirilmesi, hastalardan ve yak›n-

lar›ndan ayr›nt›l› öykü al›nmas›, bilişsel gerile-

meye neden olan etkenlere yönelik laboratuar tet-

kiklerinin yap›lmas› gereklidir. 

Araşt›rma aç›s›ndan ise, ilk olarak bugünkü

ölçütlerle tan›mlanan hafif bilişsel bozulma has-

talar›n›n bir araya toplan›p var olan bulgular›n

geniş ölçekli çal›şmalarla yinelenmesi gereklidir.

İkinci olarak, hafif bilişsel bozulmadaki işlevsel

kayb›n nöropsikolojik testler ve hasta yak›n› bil-

gileri ile karş›laşt›r›lmas› gerekir. Üçüncü olarak

uzun dönemli izlem çal›şmalar›n›n gerçekleştiril-

mesi gereklidir. Dördüncü olarak da, hafif biliş-

sel bozulman›n Alzheimer hastal›ğ›na ve diğer

demanslara gidiş şekli belirlendikten sonra de-

mans tedavisine yönelik ilaçlar›n, hafif bilişsel

bozulman›n gidişi üzerindeki etkileri gözlenmeli-

dir. Bu yollarla Alzheimer hastal›ğ›na dönüş h›z›

ile ilgili daha sağl›kl› bilgiler edinilebilir. 
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