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Unutkanhk yakinmasi ile bagvuran hastalarda, bellek bo-
zulmasi disinda diger bilissel bozulmalarin eslik edip etme-
diginin belirlenmesi énemlidir. Ayrica bu bozulmanin nor-
mal yaglanma ile mi yoksa demans ile mi ilgili oldugu sap-
tanmalidir. Demans gelistirmemis biligsel bozukluklarin ta-
nimlanmasinda ¢esitli kavramlar 6ne sirfilmustir. Selim
yashlik unutkanh@, yasla iliskili bellek bozulmasi ve yas-
lanmayla iligkili bilissel gerileme gibi hafif diizeydeki bilis-
sel bozukluklarin normal yaglanmanin sinirlari iginde kaldi-
g1 disiintilmektedir. Son dénemde dnerilen hafif biligsel
bozulma ise yukaridakilerden farkl olarak normal yaslan-
ma ile demans arasinda bir gecis evresini tanimlamaktadir.
Hafif biligsel bozulmanin 6élgitleri kullanildiginda bu bo-
zuklugun Alzheimer hastaligina yillik déniisiim orani %10-
15°tir. Ancak yapilan uzunlamasina galismalarda hafif bilig-
sel bozulma tanisi igin farkli testlerin kullaniimasi nedeniy-
le Alzheimer hastaligina dontsiim oranlar farklilik goster-
mektedir. Son dénemde bellek ve bellek digi tutuluma gore
amnestik, ¢oklu biligsel islev bozulmasi olan tip ve bellek
disi tek biligsel islev bozulmasi olan tip gibi klinik alt grup-
lara ayrilmasi énerilmistir. Ayrica, dejeneratif etiyoloji di-
sinda vaskiiler, metabolik, travmatik ve diger nedenlerden
de soz edilmektedir. Tedavide, bilissel islev bozukluklarin-
da etkili oldugu bilinen ilaglar diginda bellek giiclendirme
eqitimi gibi ilag digi tedaviler de dnerilmektedir. Hafif bilig-
sel bozulmanin tani élgiitlerinde goriis birligi saglanmasi,
alt gruplarinin belirlenmesi ve tedavisi ile ilgili daha fazla
calismanin yiritilmesi gerekmektedir.

Anahtar Sozciikler: Bellek, biligsel bozukluklar, Alzheimer
hastaligi
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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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GIRIS

Unutkanlig1 oldugu kendisi veya yakinlari ta-
rafindan fark edilerek hekime bagvuran hastalar,
bu yakinmalarinin ilerlemesinin onlenmesi ve
diizelmesi beklentisindedirler. Ayrica bu hastalar
ve yakinlari, yakinmalarin yaslanma ile ilgili
normal bir siire¢ mi oldugu, yoksa demans ile mi
ilgili oldugu konusunda bilgilendirilmeyi bekler-
ler. Bu hastalarin degerlendirilmesinde klinik go-
rlismenin yaninda, bellek ve diger bilissel islev-
lerin degerlendirildigi cesitli dlgekler ve testler
kullanilmaktadir. Bellege ait yakinmalar normal
yaglanma ile demans arasinda genis bir yelpaze-
de yer alabilirler. Bu yelpaze i¢cinde hastalarin
nerede yer aldiklarinin bilinmesi, demansa do-
niigsme riski acgisindan izlenmelerinde onem tasi-
maktadir.

Bu gozden gecirme yazisi, "hafif biligsel bo-
zulma", "demans", "biligsel bozukluklar", "bellek
bozukluklar1" anahtar sozciikleri verilerek bilgi-
sayar araciligryla Amerikan Ulusal Tip Kiitiipha-
nesi’nde (National Library of Medicine; NML)
1962-2003 yillar1 arasinda Medline taranarak
ulagilan Ingilizce makalelerden ve yaglilik psiki-
yatrisi ile ilgili ana kitaplarin (Copeland ve ark.
2002, Petersen 2003a) incelenmesi yoluyla hazir-
lanmuagtir.

DEMANS GELISTIRMEMIS BILISSEL
BOZUKLUKLAR iCiN ONERILEN
TANILAR

Demans gelistirmemis biligsel bozukluga yas-
Iilarda sik rastlanmaktadir. Bu bozukluklarin ta-
nimlanmast i¢in degisik tanilar 6nerilmigtir (Tab-
lo 1). 11k kez 1962’de Kral tarafindan gelistirilen
selim yaglilik unutkanlig1 kavrami, yasin ilerle-
mesine bagh olan bellek bozukluklarinin tanim-
lanmast i¢in Snerilmigtir. Bu durum bellek kaybi-
na ait 6znel yakinmalar ile, yakin ve uzak bilgi-
nin bellekten geri cagrilmasinda giicliigii icerir.
Kral, bu tiir hafif bellek kaybinin fizyolojik yas-
lanma ile iligkili oldugunu ve demansa doniisme
ile iligkili olmadigini; tersine daha belirgin bellek
bozuklugu olan bir grup hastanin 6zellikle yakin
doneme ait bilgiyi belleklerinde tutamadigini, bu
durumun demansa doniisebilecegini ve vaskiiler
veya dejeneratif hastaliklar ile iligkili oldugunu
one siirmiistiir (Kral 1962).

Demans gelistirmemis biligsel bozuklukta tani
Ol¢iitlerinin standardizasyonu i¢in ilk kez
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1986°’da Amerikan Ulusal Ruh Saglig: Enstitiisii
(National Institute of Mental Health) tarafindan
yagla iligkili bellek bozulmasi1 kavrami 6ne siiriil-
miistiir. Yasla iligkili bellek bozulmasi, elli yasin
istiindeki bireylerde, tanistirildiktan sonra kisile-
rin isimlerini hatirlamada giicliik ¢cekme, esyala-
rin yerini bulamama, satin alinacak c¢ok sayida
esyay1 veya yapilacak cok sayida isi, telefon nu-
maralarin1 veya posta kodlarint hatirlamada giig-
liikk ¢cekme ve bilgiyi hemen veya dikkatin dagi-
tilmasindan sonra hatirlamada giicliik cekme gibi
giinliik sorunlara yol acan bellek kaybina ait ya-
kinmalar, Wechsler Bellek Olcegi’nin Mantiksal
Bellek alt testi gibi bellek testlerinde geng eris-
kinler i¢in gosterilmis olan ortalamalarin en az 1
standart sapma altinda performans gosterme, en-
telektiiel islevlerde yeterli olma ve Kisa Mental
Durum Muayenesi’nde (KMDM; Mini Mental
State Examination/MMSE) en az 24 puan alma
oOlgiitleri ile tammmlanmistir. Diglama olgiitleri bi-
lin¢ degisikligine yol acan hastaliklar, biligsel bo-
zukluga yol acan herhangi bir norolojik hastalik,
enfeksiyoz, enflamatuar veya vaskiiler beyin has-
taliklar1, biligsel bozukluga yol agan herhangi bir
sistemik hastalik, herhangi 6nemli bir psikiyatrik
bozukluk, alkol veya madde bagimlilig1 veya bi-
ligsel bozukluga yol acan ila¢ kullanimidir (Cro-
ok ve ark. 1986). Ancak yasla iligkili bellek bo-
zulmasi, test puanlarinin ayni yas grubu yerine
geng erigkinlerin ortalama puanlari ile kargilagti-
rilmasi nedeniyle elestirilmistir (Petersen 2000).

Levy, yashlardaki biligsel bozuklugun bellek
disindaki islevlerde de olustugunu vurgulayarak
yasla iligkili bellek bozuklugunu elestirmis ve
dikkat, bellek, 6grenme, diisiinme, dil ve gorsel
uzamsal iglevler gibi biligsel iglevlerdeki bozul-
may! iceren yaslanmayla iligkili biligsel gerileme
kavramini 6ne siirmiistiir (Levy 1994). Bilissel
islevlerin herhangi bir alaninda yaglar1 eglestiril-
mis kontrollere gore bir standart sapmanin altina
diisme ol¢iitii getirilmistir. Yaglanmayla iliskili
biligsel gerileme, yasla iliskili bellek bozulmasi-
na gore daha siddetli bir biligsel bozuklugu gos-
termektedir (Richards ve ark. 1999).

Demans gelistirmemis biligsel bozukluklarin
tanimlanmasinda ICD-10’da serebral ve sistemik
fiziksel bozukluklara ve enfeksiyonlara atfedile-
bilen ve tiim yas gruplarina uygulanabilen bilis-
sel performanstaki gerileme i¢in hafif biligsel bo-
zukluk tanist kullanilmistir. Bu bozukluk, bellek,
O0grenme veya konsantrasyon giicliikleri seklinde



TABLO 1. Normal Yaglanmadan Demansa Uzanan Spektrumda Tanimlanan Durumlar.

e Selim Yaslilik Unutkanlig

o Yasla Iligkili Bellek Bozulmast

o Yaglanmayla iliskili Bilissel Gerileme
o Hafif Bilissel Bozukluk

e Yaslanmaya Bagl Biligsel Gerileme
e Hafif Norobiligsel Bozukluk

o Hafif Biligsel Bozulma

Kral (1962)
Crook ve ark. (1986)
Levy ve ark. (1994)
ICD-10 (1992)
DSM-1V (1994)
DSM-1V (1994)
Petersen ve ark. (1997)

ortaya cikarken, nesnel testlerde genellikle anor-
mallik goriiliir. Bu tan1 i¢cin demans, organik am-
nestik sendrom veya deliryum tanilarini kargila-
mama ve ensefalit sonras1 ve konkiizyon sonrasi
sendromdan ayirt edilme Ol¢iitii getirilmigtir
(Diinya Saglik Orgiitii 1992). DSM-IVte ise ge-
nel tibbi bir duruma bagli norobilissel islev bo-
zukluklari icin, bagka tiirlii adlandirilamayan bi-
ligsel bozukluklar altinda yer alan hafif nérobilis-
sel bozukluk kavrami 6nerilmigtir. Bu bozuklukta
en az iki biligsel islevsellik alaninda yeni baglan-
gicli bozulma goriiliir. Bellek ve 6grenmenin ya-
nisira, algisal motor yetilerde, dil iglevlerinde ve
santral yiiriitiicii iglevlerde giicliikler olabilir. Ay-
rica, DSM-IV’te klinik ilgi odagi olabilecek diger
durumlar arasinda yer alan yaglanmaya bagh bi-
ligsel gerilemede biligsel islevlerde yaslanma sii-
recine bagli, kiginin yas1 goz Oniine alindiginda
olagan sinirlarda olan nesnel olarak gosterilen bir
gerileme bulunur. Bu bireyler, isimleri ya da ran-
devularin1 hatirlamakta veya karmagik sorunlari
¢ozmede giicliik cekebilirler (Amerikan Psikiyat-
ri Birligi 1994).

Subklinik bellek kusurlarinin tanimlanmasin-
da selim yaglilik unutkanligi, yasla iligkili bellek
bozulmasi, yaslanmayla iligkili biligsel gerileme
ve yaslanmaya bagh biligsel gerileme kavramlari
ile hafif diizeydeki biligsel bozukluklar normal
yaglanmanin simirlart icinde olarak degerlendiril-
migtir. Ancak yakin dénemde bu olgularin noro-
dejeneratif hastalik risklerinin yiiksek oldugu, be-
yin goriintiilemelerinde farkliliklar gosterdikleri,
ortak biyolojik ve cevresel risk faktorleri tagidik-
lar1 gosterilmistir (Ritchie ve Touchon 2000,
Ritchie ve ark. 2001). Hafif biligsel bozukluk, ha-
fif norobiligsel bozukluk ve yakin dénemde One-
rilen hafif biligsel bozulma (Petersen ve ark.
1997) ise subklinik biligsel bozukluklar ile pato-
lojik durumlar arasinda baglanti saglayan kav-
ramlar olarak one siiriilmiistiir (Ritchie ve ark.
2001).
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HAFIF BILISSEL BOZULMA

Hafif bilissel bozulma normal yaglanma ile
demans arasinda bir gecis evresini tanimlamakta-
dir. En sik goriilen baglangic belirtisi unutkanlik-
tir. Baglangicta, bu kavram yasa gore bellek bo-
zukluguna ait 6znel yakinmalar1 ve nesnel kanit-
lar1 olan, ancak genel biligsel islevleri normal
olan ve giinliik yasam etkinliklerini siirdiirebilen
ve bu yolla demansin diglandigi bireyleri tanimla-
mak i¢in kullanilmigtir (Petersen ve ark. 1997).
Daha sonra ise bu tanima, bellek bozuklugunun
yasin yaninda egitime gore de beklenenden daha
diisiik olmasi eklenmisgtir (Petersen ve ark. 1999).

Klinik 6zelliklerini goz oniine alarak Petersen
ve arkadaglari, hafif biligsel bozulmanin amnestik
hafif biligsel bozulma olarak adlandirilmasini
onermislerdir (1999). Ancak yagh hastalarda bi-
ligsel islevler genis olarak incelendiginde, saf am-
nestik bozulma disindaki tiplerin de sik goriildii-
gl gosterilerek, amnestik hafif biligsel bozulma
olarak sinirlandirilmasi elestirilmistir (Richards
ve ark. 1999). Amnestik hafif biligsel bozulmanin
demans1 yordayici 6zelliginin diisiik oldugu 6ne
siiriilerek hafif biligsel bozulmanin bellek bozuk-
Iugunun yani sira dil, yonelim ve praksi gibi di-
ger biligsel alanlara ait bozukluklar1 da icermesi
onerilmistir (Ritchie ve Touchon 2000).

Yakin donemde ise hafif biligsel bozulma ii¢
klinik alt tipe ayrilmistir. Bu klinik tipler amnes-
tik tip, coklu biligsel islev bozulmasi olan tip ve
bellek dis1 tek biligsel islev bozulmasi olan tipten
olusur. Amnestik tip en sik goriilen tiptir ve bu
hastalarin biiyiik ¢cogunlugu Alzheimer hastaligi-
na ilerler. Amnestik tipte, geciktirilmis hatirlama
ile ilgili dl¢limlerde bellek yasa ve egitime gore
eslestirilmis olan normal olgulara gore yaklasik
olarak 1.5 standart sapma diisiik iken, dikkat, dil,
gorsel uzamsal iglevler ve sorun ¢6zme gibi bel-
lek dig1 biligsel alanlardaki Ol¢iimlerde 0.5 stan-
dart sapmadan daha az diisiikliik olabilir. Coklu
biligsel islev bozulmasi olan tip, hafif diizeyde bir



TABLO 2. Hafif Biligsel Bozulmanin Olgiitleri.

1. Tercihen hasta yakini tarafindan dogrulanan bellek yakinmalari
2. Yas ve egitime gore bellek islevlerinde bozulma

3. Genel biligsel iglevlerin korunmug olmast

4. Giinliik yasam etkinliklerinin normal olmasi

5. Demansa ait kanit bulunmamasi

bellek bozuklugunun yaninda yiiriitiicii islevler
ve dil gibi alanlarda bozuklugu igerir. Bu tipte
cesitli biligsel alanlarda 0.5-1 standart sapma dii-
stikliik goriilebilir. Coklu biligsel islev bozulmasi
olan tip Alzheimer hastaligina veya vaskiiler de-
mansa ilerleyebilir veya normal yaglanma sinirla-
11 icinde kalabilir. Normal yaglanmanin ug bolge-
sinde yer alabilen bu olgular yaslanmayla iligkili
bilissel gerilemeye benzerler. Ugiincii tip olan
bellek dis1 tek biligsel islev bozulmasi olan tip
ise yiiriitiicii islevler, gorsel uzamsal iglevler ve-
ya dil islevleri gibi alanlar ile sinirli bozukluklari
icerir. Bu tipin ise frontotemporal demans, Lewy
cisimcigi demansi, primer progresif afazi veya
vaskiiler demansa ilerleyebilecegi one siiriilmiis-
tiir. Hafif biligsel bozulmada her ii¢ tipin etiyolo-
jisinde en sik dejenerasyon goriilmekle birlikte,
vaskiiler, metabolik, travmatik veya diger neden-
ler de goriilebilir. Bu durum hafif biligsel bozul-
manin siiflandirmasini giiglestirmektedir (Peter-
sen 2003b).

Gecmiste, inmeye bagli demans 6ncesinde,
Alzheimer hastaliginin oncesinde goriilen hafif
biligsel bozulma gibi prodromal bir biligsel bo-
zukluk goriilmedigi diisiiniilmekte idi. Ancak be-
yin goriintiilemelerinin son yillarda daha sik kul-
lanilmas: ile farkli vaskiiler lezyonlarin farkl bi-
lissel bozukluklar ile iligkili olabilecegi goriilmiis
ve bu gorilis degismeye baglamigtir. Vaskiiler de-
mansin hizli bir baglangicinin olmasi ve fokal be-
yin lezyonlarim1 gosteren norolojik bulgu ve be-
lirtiler ile iligkili olarak biligsel performansta ba-
samakl1 bir bozulmaya yol agmasi beklenir. Vas-
kiiler demans alt tiplerinden multi-enfarkt de-
mans ve subkortikal kii¢iik damar hastalig1 tipi
demans en sik goriilenlerdir. Multi-enfarkt de-
manstan farkli olarak, subkortikal kiiciik damar
hastalig1 tipi demans goreceli olarak daha sinsi
bir baslangi¢c ve kademeli bir biligsel bozulma
gosterebilir. Hafif biligsel bozulma, 6zellikle
subkortikal kiiciik damar hastalig1 tipi olmak
tizere bazi vaskiiler demans alt tiplerine Onciiliik
edebilir (Meyer ve ark. 2002).
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Tam Olgiitleri ve Bilissel Islevlerin Deger-
lendirilmesi

Hafif biligsel bozulmanin 6dlciitleri Petersen ve
arkadaglar1 (1999) tarafindan 6nerilmistir (Tablo
2). Ayrica bu bozuklugun tanimlanmasinda cesit-
li biligsel islev testlerinde farkli puan veya evre-
lerin hafif biligsel bozulma olarak kabul edilmesi
Onerilmis, ve c¢aligmalarda bu puan veya evreler
kullanilmistir. Ornegin, bir calismada KMDM’de
23-27 puan arasinin veya Demans Tanis1 i¢in Ya-
pilandirilmis Goriigsme (DTYG; Structured Inter-
view for the Diagnosis of Dementia/SIDAM) 6l-
ceginde 34-47 puan arasiin hafif biligsel bozul-
may1, KMDM’de 22 puan ve altinin ve DTYG
Olceginde 33 puan ve altinin ise demans: goster-
digi ve DTYG olceginin KMDM’ye gore biligsel
islevlerin degerlendirilmesinde daha kapsaml: ol-
dugu 6ne siiriilmiistiir (Zaudig 1992).

Diger bir caligmada ise, bilissel islev bozuk-
lIuklarmin evrelemesinde kullanilan Global Yikim
Olcegi’'nde (GYO; Global Deterioration Sca-
le/GDS) evre 3’te yer alan olgularin hafif biligsel
bozulmas1 oldugu kabul edilmigtir (Flicker ve
ark. 1991). GYO evre 3’te yer alan olgular, bilin-
meyen bir yere yolculuk sirasinda kaybolma, is
performansindaki diisiisiin is arkadaslar1 tarafin-
dan fark edilmesi, kelime veya isim bulmaktaki
giicliigiiniin yakinlar1 tarafindan fark edilmesi, bir
metin veya kitap okudugunda az bir bolimiinii
akilda tutabilme, yeni tanistig1 kisilerin isimlerini
hatirlamada giicliik, degerli bir esyanin kaybedil-
mesi veya yerinin bulunamamasi ve klinik testler
sirasinda konsantrasyon kusurundan olugan belir-
tilerden en az ikisinin goriildiigii olgulardir. Za-
udig (1992) ve Petersen (2000) ise hafif biligsel
bozulmasi olan hastalarin GYO 6lceginde evre 2
veya 3’te yer aldigin1 6ne siirerken, Reisberg ve
arkadaslar1 (2002) GYO evre 2’nin yasla iliskili
bellek bozulmasini, evre 3’iin ise hafif biligsel
bozulmay1 gosterdigini 6ne siirmiistiir. GYO evre
2, bellek kaybina ait 6znel yakinmalari olan ve
bildigi esyalar nereye koydugunu ve iyi tanidig
kisilerin isimlerini unutan olgular1 tanimlamakta-
dir.

Ayrica, biligsel islev bozukluklarinin evre-
lendirilmesinde kullanilan diger bir 6l¢ek olan
Klinik Demans Derecelendirme (KDD; Clinical
Dementia Rating/CDR) Olcegi’nde evre 0.5 ile
hafif biligsel bozulma tanisinin konmasi onerildi-
§i gibi (Daly ve ark. 2000), bu evrenin hafif Alz-
heimer hastaligin1 da gosterebilecegi one siiriil-



miistiir (Petersen 2003b). KDD Olgegi’nde evre
0 normal kabul edilirken, evre 0.5 hafif unutkan-
181 olan, olaylar1 kismen hatirlayabilen, zaman
yoneliminde hafif giicliikler ceken, problem ¢o6z-
mede, ev disi etkinliklerde, ev yasaminda ve en-
telektiiel ilgi alanlarinda hafif bozulma gosteren,
kisisel bakimini yapabilen bireyleri tanimlamak-
tadir.

Hafif Biligssel Bozulmanin Mekanizmasi

DeKosky ve arkadaglar tarafindan yapilan bir
calismada (2002) hafif bilissel bozulmanin altin-
da farkli bir mekanizmanin yattig1 gosterilmistir.
Bu calismaya biligsel bozuklugu olmayan 26, ha-
fif biligsel bozulmasi olan 19 ve hafif-orta Alzhe-
imer hastalig1 olan 14 ve son evre Alzheimer has-
talig1 olan 12 yagl olgu alinmistir. Bu olgularda
presinaptik kolinerjik bir gosterge olan kolin ase-
tiltransferaz (KAT) incelenmistir. KAT, asetilko-
linin olusumunda gerekli olan bir enzimdir ve
bilginin noronlardan hipokampusa taginmasinda
bir ulak gibidir. Ge¢mis ¢aligmalarda KAT dii-
zeylerinin son evre Alzheimer hastalig1 olan has-
talarda azaldigi, hafif-orta Alzheimer hastalig:
olan hastalarda ise demansi olmayan olgulara
benzer oldugu gosterilmigtir. Hafif biligsel bozul-
masi olan hastalarda ise frontal korteks ve hipo-
kampusta KAT 1n etkinligi yiiksek bulunmus
olup bu durum kolinerjik sistemde reseptor sayi-
sinda artigin1 (up-regulation) desteklemektedir.

Beyin Goriintiileme Degisiklikleri

Hipokampusta atrofinin biligsel gerilemenin
bir yordayicist oldugu cesitli calismalarda goste-
rilmigtir. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
ile hipokampus hacminde hafif biligsel bozulmasi
olan olgularda normal kontrol olgularina gore da-
ha fazla, ancak ¢ok hafif Alzheimer hastalig1
olanlara gore daha az atrofi oldugunu gosteren
bir ¢alisma mevcuttur (Jack ve ark. 1999). Hafif
biligsel bozulmas1 olan olgularda biligsel bozuk-
lugu olmayanlara gére MRG ile hipokampus di-
sinda entorinal korteksin II. tabakasinin hacmin-
de de azalma gosterilmistir (Zaudig 2002). An-
cak bir calismada Alzheimer hastalig1 olan hasta-
larda medial temporal ve temporoparietal bolge-
lerde atrofi ve diigiik beyin kan akimi bulunur-
ken, hafif biligsel bozulmas1 olan hastalarda tem-
poroparietal bolgede atrofi olmaksizin sadece be-
yin kan akiminda azalma oldugu gosterilmistir
(Ritchie ve Touchon 2000).
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Pozitron emisyon tomografisi (PET) ¢alisma-
larinda ise temporoparietal glikoz metabolizma-
sinda ve kan akiminda azalma oldugu gosteril-
mistir (Zaudig 2002). Hafif biligsel bozulmanin
Alzheimer hastaligina doniistiigli hastalarda be-
yin metabolizmasinin 6zelliklerinin belirlenmesi-
ni amaglayan bir ¢aligmada (Drzezga ve ark.
2003) hafif biligsel bozulmasi olan hastalara bas-
langigta ve bir yilin sonunda goreceli serebral
glukoz metabolizma hizin1 degerlendiren PET
uygulanmigtir. Baglangicta bu hastalarda tempo-
roparietal ve posterior singulat korteksteki gore-
celi serebral glukoz metabolizma hiz1 saglikli
kontrollere gore azalmig olup, bir yilin sonunda
Alzheimer hastaligina doniigen hastalarda ek ola-
rak prefrontal alanlarda da goreceli serebral glu-
koz metabolizma hizinin azaldig1 saptanmustir.

Noropsikolojik Degerlendirme

Hafif biligsel bozulmasi olan olgularda 6gren-
me ve hatirlama ile ilgili dl¢iimlerin sonuglari
onemlidir. Geciktirilmis hatirlamada bozulmanin
bellek bozuklugunun en erken bulgusu olabilece-
&i bildirilmistir (Petersen 2003c). Hafif bilissel
bozulmanin Alzheimer hastaligina doniisiimiinii
en iyi yordayan modelin, duyulan sozciiklerin bir
aradan sonra hatirlanmasina dayali, geciktirilmis
hatirlamaya yonelik geciktirilmis isitsel sozciik
hatirlama testi; bir sekli kopya olarak cizebilme-
ye dayali, gorsel uzamsal iglevlere yonelik konst-
riiksiyon testi ve belli kategorilerde kelime tiiret-
meye dayali, semantik bellege yonelik kategori
akicilik testinden olusan ii¢ testli bir modelin ol-
dugu 6ne siiriilmiistiir (Artero ve ark. 2003). Vas-
kiiler tipte hafif biligsel bozulmasi olan 29 hasta-
nin, dejeneratif tipte hafif bilissel bozulmasi olan
14 hasta ile karsilagtirildig1 bir caligmada ise vas-
kiiler tipte hafif biligsel bozulmasi olan hastalarin
yiiriitiicii iglevlere 6zgii frontal testlerde (Wiscon-
sin kart siralama ve sozel akicilik testleri) daha
kotii performans gosterdikleri goriilmiistiir (Fri-
soni ve ark. 2002).

Hafif Bilissel Bozulmanin Yasla Iliskili Bel-
lek Bozulmasi ile iliskisi

Bu iki bozuklugun iligkisi ile ilgili bir calis-
mada hem yasla iligkili bellek bozulmasinin hem
de hafif biligsel bozulmanin 6lciitlerini karsilayan
hastalar biligsel testlerde, yalnizca yasla iligkili
bellek bozulmanin 6lgiitlerini kargilayan hastalara
gore daha kotii performans gostermiglerdir. Hafif



biligsel bozulmasi olan hastalarda bellek testleri-
nin diginda dil ve frontal lob testlerinde daha gid-
detli bozukluk saptanmis ve apolipoprotein E
(ApoE)-4 alelinin prevalansi bu grupta daha yiik-
sek bulunmustur (Zaudig 2002). Yasla iligkili
bellek bozulmasi olan hastalarin GYO evre 2 ve
hafif biligsel bozulmasi olan hastalarin GYO evre
3 olarak kabul edilip izlendigi uzunlamasina bir
calismada ise 4 yilin sonunda yagla iligkili bellek
bozulmasi olan hastalarin yaklasik %15’inin, ha-
fif biligsel bozulmas1 olan hastalarin ise yaklagik
licte ikisinin demans tanist aldiklar1 goriilmiistiir
(Kluger ve ark. 1999).

Hafif Bilissel Bozulmanin Yaslanmayla
Tliskili Biligsel Gerileme ile iliskisi

Hafif biligsel bozulmanin tan1 6l¢iitlerinin ge-
cerliliginin degerlendirilmesi amaciyla yapilan
uzunlamasina bir toplum ¢alismasinda hafif bilis-
sel bozulmanin genel toplumdaki yayginlig1 %
3.2 ve yaglanmayla iligkili biligsel gerilemenin
yaygmhigi % 19.3 olarak tahmin edilmistir. Ug
yil icinde demansa doniigiim orani ise hafif bilis-
sel bozulmada % 11.1 ve yaslanmayla iligkili bi-
ligsel gerilemede ise % 28.6 olarak bulunmusgtur.
Bu calismada hafif biligsel bozulmanin tani 6l-
ciitlerinin bellek bozuklugu ile ve giinliik yasam
etkinliklerinin normal olmasi ile sinirli kalmasi-
nin bu taniy1 alan hastalar1 kisitladig1 ve Alzhe-
imer hastalig1 i¢in yordayici olma 6zelligini
azalttig1 one siiriilerek bu iki alandaki olg¢iitlerin
yeniden gbdzden gecirilmesi onerilmistir (Ritchie
ve ark. 2001).

Hafif Bilissel Bozulmanin Alzheimer
Hastalig ile iligkisi

Hafif biligsel bozulmanin Alzheimer hastali-
g1ina doniigmesi icin risk faktorleri yasin yiiksek-
ligi, ApoE-4 aleli, ince motor hareketlerde kusur
ve hastalik oncesi diisiik IQ olarak bulunmustur
(Kluger ve ark. 1997, Petersen ve ark. 1999). Ha-
fif biligsel bozulmanin Alzheimer hastaligina
ilerlemesi ile ilgili ¢aligmalarin gozden gecirildi-
§i bir yazida (Petersen ve ark. 2001) hafif biligsel
bozulmanin ve farkli tan1 6lgiitleri kullanilarak
benzer durumlarin saptandigi olgularin 2-4 yil
arasinda izlendigi 6 calismanin sonuglar bildiril-
mistir. Bu ¢calismalarda Alzheimer hastaligina
yillik doniisiim oranlari, hafif biligsel bozulma-
nin Olciitleri kullanildiginda %12 iken (Petersen
ve ark. 1999), hafif biligsel bozulmaya benzer
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durumlar KDD evre 0.5 olarak tanimlandiginda
% 6 (Daly ve ark. 2000) ve GYO evre 3 olarak
tanimlandiginda %25 (Flicker ve ark. 1991) ol-
mak iizere % 6-25 arasinda degisen oranlarda bu-
lunmustur. Hafif biligsel bozulmasi olan 76 hasta-
nin hafif Alzheimer hastaligi olan 106 hasta ile
karsilagtirildigr bir calismada her iki grubun bel-
lek performanslar1 benzer bulunmusg, ancak Alz-
heimer hastali1 olan hastalarda diger biligsel
alanlardaki bozukluk daha yiiksek bulunmustur.
Bu caligmadaki hastalar izlendiginde her yil %
12°sinde Alzheimer hastalig1 gelistigi goriilmiig-
tiir. Alt1 yilin sonunda ise yaklasik % 80’inde
Alzheimer hastalig1 gelismistir (Petersen ve ark.
1999). Hafif biligsel bozulma i¢in farkli tani 6l-
ciitleri kullanildiginda prevalans ve Alzheimer
hastaligina doniisiim oranlarinin degiskenlik gos-
terdiginin bulundugu bir ¢alismada hastalar dort
farkli tani olciitii ile degerlendirildiklerinde pre-
valansin % 3-20 ve 2.6 yilda Alzheimer hastali§i-
na doniigiim oraninin % 23-47 arasinda oldugu
bulunmustur (Busse ve ark. 2003).

Tedavi

Alzheimer hastaliginin tedavisinde kullanilan
cesitli ilaclar hafif biligsel bozulmanin tedavisin-
de de denenmektedir. Halen, hafif biligsel bozul-
masi olan yagli hastalarda Amerikan Ulusal Yag-
lanma Enstitiisii (The National Institute of Aging)
tarafindan donepezil ve E vitamini ile plasebo
kontrollii, ¢ift kor bir ¢alisma yiiriitiilmektedir.
Bunun disinda rivastigmin, galantamin, rofekok-
sib, pirasetam ve AMPA reseptér modiilatorii
olan CX-516 ile ¢aligmalar devam etmektedir
(Knopman 2003). Donepezil, rivastigmin ve ga-
lantamin gibi kolinesteraz inhibitorleri ve bir N-
metil-D-aspartat (NMDA) reseptdr antagonisti
olan memantin Alzheimer hastaliinin tedavisin-
de endikasyon almistir. E vitamini ve diger anti-
oksidanlar, siklooksijenaz 2 inhibitorii antienfla-
matuarlar, hormon yerine koyma tedavisi, piribe-
dil gibi dopamin agonistleri, antiamiloid yakla-
simlar (beta-sekretaz ve gama sekretaz inhibitor-
leri) ve nootropiklerin ise Alzheimer hastalig:
tizerindeki etkileri halen aragtirilmaktadir. Yuka-
rida belirtilen ilaglarin hafif biligsel bozulma tani-
s1 konan hastalarda Alzheimer hastaligina ilerle-
yisin 6nlenmesi veya geciktirilmesi amaciyla kul-
lanim ile ilgili calismalar gerekmektedir. Hafif
biligsel bozulmanin tedavisinde ila¢ tedavisinin
disinda bellek giiclendirme egitimine de gerek
duyulmaktadir. Bu konuda yapilan bir ¢alismada



bellek giiclendirme egitimi verilen hafif biligsel
bozulma hastalarinda, bu egitimin verilmedigi
kontrol grubuna gore sozciik listesini hatirlamada
daha iyi performans gosterme egilimi oldugu
gosterilmigtir (Rapp ve ark. 2002).

SONUC

Hafif biligsel bozulma siklikla ya gdzden ka-
can ya da demans olarak tanimlanan bir bozuk-
luktur. Yillar i¢inde yiiksek oranda demansa do-
niisiim riski tagimaktadir. Heniiz yerine oturma-
yan Ol¢iitler, bize kesin tan1 olanagi saglamasa
da, klinisyenlerin bu hastalar1 son derece dikkatle
degerlendirmeleri gereklidir. Noropsikolojik test-
lerin uygulanmasi, iilkemizde tani testlerinin
normlarmin gelistirilmesi, hastalardan ve yakin-
larindan ayrintilt 6ykii alinmasi, biligsel gerile-
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