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OZET

Hafif bilissel bozukluk demans ile normal yaslanma sureci
arasindaki evredir. Bilissel kapasitedeki azalmanin kisi ve cevresi
tarafindan artik fark edilmeye baslandigi, ancak heniiz demansin
olmadigi bir klinik tablodur. Hafif bilissel bozukluk olgularinin bir
kismi ileride demansa dénusim gostermektedir. Demans hastaliginin
tedavisindeki zorluklar ve artan yash nifus oranlari distnuldiginde
erken taninin 6nemi giderek artmaktadir. Erken tani koyabilmek icin
hafif biligsel bozuklugun iyi tanimlanmasi ve bilinmesi gereklidir.
Hafif bilissel bozuklugun normal yaslanma sirecinden ayrimi zor
olmaktadir. Yaglanmanin beraberinde getirdigi olumsuz yuklerle
birlikte zaman zaman gézden kagabilmektedir. Tani kriterlerinin iyi
bilinmesi, hastadan ve ailesinden alinacak ayrinti 6yku ile daha
dogru tani konulabilmektedir. Ne kadar erken tani konulursa biligsel
bozukluklarin ilerlemesinin yavaglatiimasi, demans gelisiminin
onlenmesi ya da geciktiriimesi o kadar mimkiindir. Ntfusun giderek
yaslanmasi ile birlikte demans yasli niifusun en 6nemli sorunlarindan
biri halini almistir. Bu anlamda hafif bilissel bozuklugun 6nemi giderek
artmaktadir.

Anahtar kelimeler: Demans, norobilissel bozukluklar, yaslanma,
presenil demans, Alzheimer hastaligi

GIRiS

Bilis kavrami insanin etrafinin farkinda olmasi anlamina
gelmektedir ve hayatini surdirmesi igin gerekli olan
dusunme, karar verme, hesap yapma, planlama gibi
islevlerin timdnu icermektedir. Olagan bir yaslanma
surecinde beyin normal fonksiyonlarini strdirdigu surece
aslinda bilissel fonksiyonlarda belirgin bir gerileme olmaz.
Bir diger deyigle kisinin mevcut bilissel kapasitesi tim
hayatini surdirmek igin yeterlidir. Hafif bilissel bozukluk
(HBB) kisinin yasi ve kdltirel gevresine goére beklenenden
daha az kapasitede biligssel fonksiyon gdsterdigi klinik bir
tablodur. Bir sendrom olarak tanimlanmis ve 1980’li yillarda
literattiire kazandiriimistir. Tim HBB olgularinin demansa
ilerlemedigi  gorilmektedir. Ancak demansa ilerleyis
riski agisindan klinik olarak g6z 6ninde bulundurulmasi
gereken bir tanidir. Her gegen glin yash nufus artmaktadir
ve yash nufusun ihtiyaglarinin belirlenmesinde, 6zellikle
erken mudahale agisindan da HBB’nin iyi tanimlanmasi
ve degerlendiriimesi gerekmektedir (1). Demans tum
dunyada giderek artis gostermektedir ve tim demanslarin
¢ogunlugunu Alzheimer tipi demans olusturmaktadir. Ancak

ABSTRACT

Mild cognitive impairment is the stage between normal aging
and dementia. Mild cognitive impairment is a clinical presentation
where the decline in cognitive capacity is noticed by the person and
their environment, but dementia is not yet present. Some cases of
mild cognitive impairment may progress to dementia in the future.
Considering the difficulties in treating dementia and the increasing
proportion of elderly population, the significance of early diagnosis
is progressively increasing. To be able to make an early diagnosis,
it is necessary to have a good understanding and definition of mild
cognitive impairment. Distinguishing mild cognitive impairment
from the normal aging process can be difficult. It can sometimes be
overlooked with the negative burdens that come with aging. Having
a good knowledge of diagnostic criteria and obtaining a detailed
history from the patient and their family can lead to a more accurate
diagnosis. The earlier the diagnosis is made, the more possible it is to
slow down the progression of cognitive impairments, prevent or delay
the development of dementia. As the population ages, dementia has
become one of the most significant issues for the elderly population.
In this sense, the significance of mild cognitive impairment is
progressively increasing.
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klinik olarak yavas seyretmesi ve normal yaslilik sureci
ile ayirminin yapilmasinda gugcliukler olmasi dolayisiyla
go6zden kagabilmektedir. Normal yaslanma streci ile
demans arasindaki evre olan HBB’nin taninmasi bu nedenle
¢ok 6nemlidir. CUnkld demans hala ¢ok 6nemli bir saglik
sorunu olmakla birlikte gelecekte hastaligin maliyetleri ve
hasta yiki ¢ok daha fazla artacaktir (2).

TANIM

Dis dinyaya ait uyaranlarin duyu organlarimiz ile
algilanmasi, bilginin islenmesi ve anlasiimasi islevlerinin
timune biligsel islevler denmektedir. Bilissel islevlere ait
literatirde ¢ok genis tanimlamalar mevcuttur ve beynin
en karmasik iglevlerinden biridir (3). Biligsel iglevlerde
belirgin olmayan bir kayipla seyreden ancak tam olarak
demans tanisini karsilamayan klinik tablo HBB olarak
isimlendiriimektedir. 1980°li dénemlerden beri HBB
tanimlanmaya calisilmistir.  Normal yaslanma sureci
ile demans arasinda bir durum olarak duistntlmektedir
ancak zamanla demanstan farkli bir kavram olarak
degerlendiriimeye  baslanmistir.  Aslinda baslangicta
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tani kriterleri daha ¢ok hafizaya yonelik olusturulmustur.
Hafiza disindaki biligssel alanlardaki kayiplar tani kriterleri
agisindan g0z ardi edilmistir. Ancak bu tanimlamadan
vazgegilmis ve tani kriterleri yeniden gézden gegcirilmistir.
Mayo Klinik tarafindan dizenlenen tani kriterleri 2003
yilinda bir anlasma ile yeniden gézden gegirilerek literatiire
tekrar sunulmustur. Buna goére HBB, kisinin etrafindaki
kisilerinde dogruladigi unutkanhk yakinmasina ek olarak
akademik becerisine uygun olacak sekilde ndrobilissel bir
alanda kayip yasamasi, bu duruma demans bulgularinin
eslik etmemesi ve iglevselligin bozulmamis olmamasi olarak
tanimlanmistir (4, 5). Aslinda her ne kadar gunluk yasam
belirgin derecede etkilenmemektedir dense de hastalarda
klinikte zorlanma gézlenebilir. Ozellikle de durumunun
farkinda olan hasta grubunda daha fazla depresyon,
anksiyete, ofke, iliski sorunlari, sosyal yasamdan geri
cekilme gibi durumlar g6zlenebilmektedir (6).

Normal Yaslanma Siireci

Artan yasam suresi ile birlikte yaslanma sulreci daha
fazla dikkat ¢eken konulardan biri olmustur. Aslinda
saglikli yaslanma sirecinde bilissel islevlerde belirgin bir
gerileme gorilmemektedir. Bu sirecte kisisel faktorler de
rol almaktadir. Bireysel 6zelliklere gore farkhliklar gézlense
de normal yaslanma sureci saglikl bir siregtir (7). Ancak
yaslanma sureci ile birlikte kronik hastaliklarin gorilme
sikligi artis gostermektedir. Organizmanin da stresle bas
etme glcu yavaslamaya baslamaktadir (8, 9). Bu slregte
bircok fizyolojik islevde gerileme gdzlenir. Sinir sisteminde,
beyin agirhiginda ve kanlanmasinda azalma goralur. Belirli
beyin bdlgeleri korunurken bazi boélgelerde kayiplar daha
belirgin olabilmektedir. Noronal aglarda ve néron sayisinda
azalma gozlenir ancak normal yaslanma surecinde
belirgin bilissel islev kaybi gézlenmez. Bellek, dikkat gibi
bazi bilissel aktivitelerde hafif azalma g6zlense de Kklinik
olarak sorun yaratmaz (10). Yeni bilgiyi grenme zorlasir.
Ogrenme igin daha fazla ugrasi gerekir. Bélinmis dikkat,
konsantrasyon, secici dikkat azalir. Kisa sureli bellekte
gorece az olmakla birlikte kisa sureli bellek ve uzun sureli
bellekte bozulmalar g6zlenir. Semantik bellek ve 6grenilmis
bilgi birikim ve deneyim gorece korunur. Ayrica ayni sekilde
6grenilmis motor hafizada gerileme goézlenmez. Konusma,
dilin kullanimi gibi becerilerde bozulma gézlenmez ancak
isimlendirme, kelime hatirlama ve U¢ boyutlu algi ve mental
isleme hizi azalir. Akademik olarak kazanilan becerilerde
ise aksine ilerleme gozlenir ve bilgi birikimi ve beceri ileri
seviyeye ulasir (11).

Normal yaslanmanin tanimlanmasi zorluklaricermektedir.
Klinisyen aslinda normalin ayrimini yaparken bu klinik
tabloya ait normal verilere de ihtiyac duymaktadir. Ancak
calismalarin her durumda ve her toplumda normale ait
verileri sunmasi da zorluklar igermektedir. Normal yaslanma
sureci biligsel islevlerde sinirli bozulmalari beraberinde
getirebilmektedir ancak hangi noktada bunun artik

HBB’ye evrildigini belirlemek klinisyenleri zorlamaktadir.
Normal yaslanma surecini belirlemek Oncelikli olarak
gerekmektedir. Bu degisimler bilissel yavaslama, hafiza
guglikleri, yuratact islevlerle ilgili sorunlar ve fiziksel
gerilemeler, isitme kaybi, gérme keskinliginde azalma, tat
duyusunda azalma gibi degisiklikleri de igerir (12).

Normal Yaslilik Stirecinde Gorulebilen Bulgular:

* Kilo alimi artigi, yemeye dugkunligin baglamasi

» GOorme isitme gibi duyu organlarinin islevlerinde azalma

* Tat duyusunda azalma

» Hareket kabiliyetinde azalma

* Cinsel ilgi ve istekte azalma

* Duyu organlarinin iglevlerinde azalma

* Normal yaslanma silrecinde duyu organlarinin
keskinliginde azalma

* Kas kutlesinde azalma

* Asil tendon refleksinde azalma

+ Hafif lordoz

* Bellekte azalma

* BolinmUs ve segici dikkatte azalma

» Semantik hafizada bozulma

+ Ug boyutlu algilamada bozulma

+ Ogrenmede yavaslama (13).

KLIiNiK BULGULAR

HBB demansla normal yaslanma arasindaki bir ara
asamadir. Belirtilerin sinsi baslangig gosteriyor olmasi
tani koymayi gugclestirebilmektedir. Hastalarda genelde
subjektif unutkanlik yakinmasi ile belirtiler baslar. Bu
asamada herhangi bir noérogdrintileme bulgusu da
olmayabilir. Hastanin gunluk hayati belirgin etkilenmeyebilir
ve bu durumda tani daha fazla gézden kagabilmektedir.
Ayrintih 6yki alinmasi 6nemlidir. Hastanin aile ve arkadas
cevresi ile unutkanlk, gunlik yasam aktivitelerindeki
ufak degisiklikler, hafif kisilik degisiklikleri gibi belirtiler
agisindan ayrintili gérisme yapilmahdir. Tani hastanin
oOyklsu, hafizasi, dil becerisi, gorsel uzaysal kapasitesi,
dikkat gibi bilissel fonksiyonlarini degerlendiren testler ve
norogorintileme ile desteklenebilir (14).

RiSK FAKTORLERI
Patofizyolojisi her ne kadar tam olarak netlestirilememisse
de demans gelisimi igin risk faktord olusturan tim durumlar
HBB gelisimi igin de risk faktori olusturmaktadir. Risk
faktorlerinin bilinmesi 6nleme agisindan énemlidir.
Yaslilarda HBB Gelisimi icin Olasi Risk Faktérleri:
1. Kronik hastaliklar
a. Kronik bobrek yetmezIigi
b. Hipertansiyon
c. Kardiyovaskuler hastaliklar
d. Hiperlipidemi
2. Metabolik hastaliklar
3. Vitamin eksiklikleri
a. B12 eksikligi
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b. Folat eksikligi

4. Elektrolit dengesizlikleri

5. Hormon eksiklikleri

a. Hipotiroidi

b. Ostrojen diisiikligi

c. Azalmis testosteron dizeyleri
. Genetik faktorler
. Sigara, alkol gibi zararh aliskanliklar
. Isitme ve gérme azli§i ya da kaybi
9. Sosyoekonomik seviye azligi

10. Kéta yasam kosullari

11. Uyku bozukluklari

12. Egitim seviyesinde dusuklik

13. Yalnizlik, depresyon gibi faktorler
14. Kronik agri

15. Uzun slre stres maruziyeti

16. Cevresel zararl ajanlara maruziyet (15).

0 N O

ETYOLOJI

HBB’nin etyolojisinde birgcok sebep yer almaktadir. Ancak
amnestik tipte HBB igin Alzheimer tipi demans tipiktir. Tim
HBB olgulari Alzheimer tipi demans olarak ilerlemese de
alzheimer tipi demans HBB gelisiminde etkili bir faktordur.
Serebrovaskiler hastaliklar, Frontotemporal Demans, Lewy
Cisimcikli Demans diger sebepler arasinda bulunmaktadir.
Ayrica depresyon, ¢oklu tibbi hastaliklar, ilag kullanimi gibi
birgok neden de HBB’ye yol agabilmektedir (16). Aslinda bu
tur klinik bir tabloda altta yatan etyolojiyi bulmak gergekten
zordur. Aile ve bakicidan alinan 6yku, bilissel kapasiteyi
inceleyen noropsikiyatrik testler, gorintileme yodntemleri
ve hastanin kendisi ile yapilan gorismeler neticesinde
etyolojik olarak bazi klinik durumlardan siphelenip etyoloji
belirlenebilir.

1. Alzheimer Tipi Patoloji: Bu klinik tabloda daha g¢ok
epizodik bellek bozulmalari gézlenebilir. Beyinde nérofibriler
yumaklar, Tau Proteinleri, beyin omurilik sivisi (BOS)
Tau/Fosforile Tau seviyeleri, yapisal Manyetik Rezonans
Gorintileme (MR) ile belirgin olan medial temporal lob ve
posterior singulat atrofisi ve ventrikiler genisleme, ailesel
oOyku ile genetik yatkinhigin varligi mevcutsa Alzheimer tipi
demansa ait HBB dustndulebilir.

2. Vaskuler Patoloji: Yapisal MR ile belirgin olan yaygin
serebrovaskuler hastaligin varligi ve birden fazla vaskdler
hastalik gelisimi icin risk faktorine sahip olundugu
durumlarda vaskuler demans gelisimi disunulebilir.

3. Lewy Cisimcik Patolojisi: Belirgin hallsinasyonlarin
varligi, parkinsonizm bulgulari, aile 6yktsu Lewy Cisimcikli
Demans yoninde disunulmesini saglayabilir.

4. Frontotemporal Dejenerasyona Ait Patoloji: Daha
¢ok erken dbénemde baslayan davranis degisikleri,
hafiza degisikliklerinden ziyade dil kullaniminda gértlen
bozukluklar, yapisal MR ile belirgin olan frontal lob
yapilarinin atrofisi ve yine frontotemporal bélgede Pozitron
Emisyon Tomografisi (PET) ile belirgin azalmis glukoz

metabolizmasi frontotemporal demansa ait

suregleri distndurmektedir (17).

patolojik

GORULME SIKLIGI

HBB’nin demansa ilerleme riski fazladir ancak hastalarin
%44’G tani sonrasi normale doénebilirler. HBB varligi
mutlak bir demans gostergesi degildir. HBB’nin gortlme
sikhgr ise demansin 4 katidir. Klinik olarak ¢ok daha
fazla gozlenmektedir. HBB’nin demansa donusimu ise
yilda %10 civarindadir (15). Oniimiizdeki 50 yil icerisinde
yash populasyon orani %21 oraninda artacaktir. Bu da
beraberinde HBB prevalansinda artisla seyredecektir. HBB
demans agisindan olasi bir risk faktor olarak géz onliinde
bulunduruldugunda 6zellikle 6nleme stratejilerinin dnem
kazanacagi gorulmektedir (18). Mevcut bulgular 1s1dinda
HBB prevalansi %10 olarak distnilmektedir. Bu oran
yasla birlikte giderek artmaktadir. Erkeklerde kadinlardan
daha sik gézlenmektedir (19).

TANI

Mevcut tarama sistemlerinde HBB’nin  tanisinin
konulmasina dair tutarsizliklar mevcuttur. Tanilama
sistemleri  geligtiriimelidir. Ayrica HBB’nin demansa
ilerlemesini  engelleyecek bir tedavi de henlz
geligtirilememistir. Saglikli yasam surdurdlmesi,

egzersiz, diyet, zihinsel aktivitelerle sure¢ yavaslatilabilir
ve desteklenebilir (20). Hastanin gecmisteki biligsel
kapasitesini bilmeden tani koymaya galigmak zor olabilir.
Oykii bu noktada énem kazanmaktadir. Aslinda ¢ok fazla
goéruntileme ya da testin olmadigi daha ¢ok gdzlemle
konulan klinik bir tanidir (21). Ayrica tani siniflandirmalarinin
yani sira hastalarin ileride gelistirebilecekleri demans tur
acisindan degerlendirilmeleri de ®nerilmektedir. Ornegin
Alzheimer tipi demans icin biyobelirteclerin incelenmesi,
vaskuler demans igin nérogdruntileme, genetik incelemeler
ve risk faktorlerinin degerlendiriimesi ile hastalarin ilerisi
icin de klinik olarak degerlendiriimeleri 6nerilmektedir (22).
HBB tanisi sadece noropsikiyatrik testlerle konulmaktadir
ve erken evrede tani koymaya yardimci olmak igin
gercekten vyararhidirlar. Hastanin anamnezi ile birlikte
tani araglarinin kullaniimasi dogru tani konma sansini
artirmaktadir (23). Tani kriterleri dénem donem degisiklik
goOsterse de hastalarda yas, akademik ve kulturel seviyeye
oranla biligsel kaybin tariflenmesi ve demansin olmamasi
en 6nemli bulgudur.

Tani Kriterleri

1. Biligsel islevlerde gozlenen degisiklik ve bu durumun
digsaridan bir gézlemci tarafindan onaylanmasi

2. Bir veya daha fazla bilissel alanda yas ve kilturel
duruma oranla nesnel bozulma

3. Demansin olmayisi

4. Gunlik yagsamin belirgin etkilenmemis olmasi

5. Biligsel islevlerle ilgili endisenin varhgi (24).
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Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi DSM
5'te de aslinda benzer tani kriterleri bulunmaktadir. Gegmis
DSM’lere gore onceki tanimlamalardan farkli olarak DSM
5'te HBB'’ye ait tani kriterleri belirtiimistir (Tablo 1).

DSM 5’te norobilissel alanlar ayri ayri belirtiimistir. Dikkat,
tasarlama, karar verme, bellek, 6grenme, dil, algilama,
duygulari tanima DSM 5’te belirtilen nérobilissel alanlardir.
Ayrica DSM 5 diger DSM’lerden farkli olarak biligsel
bozukluklari agir ve hafif olmak tzere ayirmistir (25).

DSM 5'’in tanilama sistemi ile birlikte aslinda énceki tani
kriterlerinde ¢ok fazla bir degisiklik gérilmemistir. Burada
DSM 5 tani kriterlerine gére HBB tanisi konulduktan sonra
altta yatan semptomlara yonelik olarak etyolojiyi belirleme
acgisindan Alzheimer Tipi, Frontotemporal Dejenerasyon,
Lewy Cisim Bozukluklari veya Vaskdler Biligssel Bozukluk
seklinde belirtiimesi gerekmektedir. Bu tani kriterleri ile
birlikte tam net bir kesme puani bildiriimese de mevcut
noropsikiyatrik testlerle tani konulabilecegini belirtmektedir
(26).

Tani Koyma Araglar:
Kognitif Testler:
Klinikte bilisi degerlendirmek icin gesitli testler
kullaniimaktadir. Kullanilan testler tarama testleri seklinde

Tablo 1. DSM 5 Hafif Biligsel Bozukluk Tani Kriterleri.

Agir Olmayan Norobiligsel Bozukluk

A. Bir ya da birden ¢ok alanda (karmasik dikkat, yerine
getirme iglevi, 6grenme ve bellek, dil, algisal devinsel
ya da toplumsal bilis) daha dnceki yeterlik diizeyine
gore ¢ok belirgin olmayan bilissel bir gerileme
oldugunun kanitlari soyle temellendirilir:

1. Biligsel iglevlerde belirgin bir gerileme olduguyla
ilgili kisinin, bilgisi olan birinin ya da klinisyenin kaygi
duyuyor olmasi ve

2. Noropsikoloji élgtimleri ile belgelendiriimesi
yedlenen ya da bunlarin yoklugunda nicel bir klinik
degerlendirmeyle belgelendirilen, biligssel yeterlikte ¢ok
onemli olmayan bozulma.

B. Bilissel eksiklikler, gtindelik etkinliklerde kendi
basina, bagimsiz davranmayi engellemez (faturalarini
o6deme ya da ilaglarini dogru kullanma gibi ginltk
yasamin karmasik iglemleri yapilabilir, ancak daha
blyuk gaba gerektirir, 6dlnleyici yontemler bulunur ya
da uyarlamalara gerek olabilir.)

C. Bilissel eksiklikler yalnizca deliryum baglaminda
ortaya ¢ikmamaktadir.

D. Bilissel eksiklikler baska bir ruhsal bozuklukla
(6rn. Yegin depresyon bozuklugu, sizofreni) daha iyi
aciklanamaz.

kisa formda olabildigi gibi uzun néropsikiyatrik testleri de
icermektedir. Erken evrede HBB’nin tespiti icin énemlidirler.
Ancak bazi durumlarda hastalarin egitim seviyeleri yliksek
oldugunda, testlerden oldugundan daha fazla puan
alabilirler ve bu durum HBB tanisinin gézden kagabilmesine
neden olabilir. Bu sebeple testleri degerlendirirken Kisinin
kulturel dizeyi, egitimi, sosyoekonomik dizeyi, yasi gibi
faktorler g6z 6ntinde bulundurulmali, klinik gdzlemle birlikte
degerlendiriimelidir. Klinikte kullanilan kognitif testler Mini
Mental Degerlendirme Testi, Saat Cizme Testi, Demans
Siddeti Degerlendirme Olgegi, Reisberg Global Detoriasyon
Skalasi, Klinik Demans Derecelendirme Olgegidir (27,
28). Klinikte kullanilan bir diger HBB'yi degerlendirme
dlgegi Montreal Biligsel Degerlendirme (MOBID) élgegidir.
MOBID klinikte kullanilan diger kognitif 6lgeklere gére HBB
tanisi koymada daha basarili bulunmustur (29). MOBID
Olcegdi yuruticu islevler, konsantrasyon, dikkat, dil, bellek,
hafiza gibi birgok bilissel islevi degerlendirmeyi saglayan
bir olgektir. Ozellikle HBB’yi normal yaslanmadan ayirt
etmede daha duyarlidir (30). MOBID &lgegi klinikte tani
araclarindan biri olarak siklikla kullaniimaktadir. MOBID
Olgeginin Mini Mental Muayene ve Demans Siddeti
Derecelendirme Olgegine gére anormal bilissel islevleri
tespit etmekte daha duyarli oldugu goérulmuistur. Ancak
klinik olarak tani koymada yetersiz oldugu durumlarda
mevcuttur (19). Demans ve HBB'yi taramakta gegerli
ve guvenilir bir dlgek ihtiyaci klinikte mevcuttur. En sik
kullanilan iki arag olan Mini Mental Degerlendirme Testi
ve MOBID’in duyarliliklarinin kargilastirildigi bir caligmada
MOBID’in hafif bilissel bozuklugu ayirt etmede daha duyarli
oldugu bulunmustur(30, 31). Benzer sekilde sizofreni
hastalari ile yapilan bir Mini Mental Durum Degerlendirme
Olgegi ve MOBID karsilastirmasinda da MOBID'in bilissel
islevlerdeki bozulmayi belirlemekte daha duyarli oldugu
gériilmistiir(32). Mini Mental Degerlendirme Olgegi ve
Demans Siddeti Derecelendirme Olgedi c¢ogu zaman
klinikte bilissel azalmayi ve demansi 0©ngorebilse de
anormal biligsel islevleri degerlendirmedeki yetersizligi
nedeniyle klinik HBB tanisinda duyarliliklari distktir. Bu
Olceklerin kullaniminda kisilerin sosyokulturel durumlari da
sonugclar etkilemektedir. Her zaman igin gecerli sonuclar
vermemektedirler (24, 33).

Norogoriintiileme:

Norogoruntilemede bazen bulgular silik olmakla
birlikte bazen de bulgu go6zlenmeyebilir. Ayni bulgular
normal biligsel islevi olan ya da demansli bireylerde de
gorulebilir. Bu sebeple bulgular c¢ok spesifik degildir.
Ancak yine de 0Ozellikle hipokampls ve entorinal bdlgeler,
posterior singulat korteks ve medial temporal lob atrofisi,
Florodeoksiglukoz Pozitron Emisyon Tomografisi (FDG-
PET) ile degerlendirildiginde temporoparietal ve posterior
singulat kortekslerde hipometabolizma, Tek Foton
Emisyonlu Bilgisayarli Tomografi (SPECT) ile olculen
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parietal korteks ve hipokampusun
gozlenebilmektedir (34, 35).

hipoperfizyonu

Biyobelirtecler:

HBB’'de erken tani koyma amaciyla bir biyobelirteg
ihtiyaci klinisyenlerce her zaman arastirnlmistir. Tani
koymanin zorluklari g6z ©6nunde bulunduruldugunda
biyobelirte¢ ihtiyacinin da ©6nemi gorilmektedir. Birgok
calisma olmasina ragmen biyobelirte¢ gelistirme yoninde
cok fazla ilerleme mevcut degildir. BOS’ta Tau proteinlerinin
ve amiloid-B (AB) proteinlerinin arastiriimasi 6zellikle son
donemlerde erken &ngodruculer olarak caligiimaktadir.
Kesinlesmis bulgular olmasa da 6zellikle HBB’nin Alzheimer
Tipi Demansa ilerlemesi acisindan bir degerlendirme
araci olarak kullanilabilecekleri disunilmektedir. Ancak
BOS’ta biyobelirte¢ belirlemek ve galismak klinik olarak
cok kolay degildir bu sebeple periferik biyobelirtegler
de calisilmaktadir. Cesitli sitokinler, AB ve diger serum
proteinleri ve APOE ¢ izoformlari gibi bazi periferik belirtegler
degerlendirilmistir. Ancak tekrarlayan calismalarla birlikte
bir biyobelirteg olarak kullanilabileceklerine dair kesin
veriler elde edilememistir (36, 37).

SINIFLANDIRMA

HBB unutkanlikla seyreden ve unutkanlikla
seyretmeyen, tek noropsikiyatrik alanda bozulma ve
birden ¢cok noéropsikiyatrik alanda bozulma olan seklinde
siniflandiriilmaktadir. Amnestik alt tipi unutkanhgin 6n planda
oldugu alt tipidir. Amnestik olmayan alt tipine gore iki kat
daha fazla gortulmektedir. Alzheimer hastaliginin genellikle
onculu gibi dusunulebilir. Amnestik olmayan HBB’de ise
yuraticu iglev, dil veya gorsel-uzaysal becerilerde bir
bozulma gibi tek bir bellek digi alanda izole bir bozulma
gorulur. Yapilan noéropsikiyatrik testlerle bilissel islevlerin
birden fazla alaninda azalma goézlenmesi durumunda da
cok alanli HBB diye belirtiimektedir (38). Yani hastalarda
hafiza sikayetleri belirgin ve slre¢ hafiza sikayetleri ile
ilerliyorsa amnestik tir, hafiza sikayetleri ile ilerlemeyen
turi de amnestik olmayan tur seklinde belirtilmistir.
Ayrica birden fazla biligssel alanda bozulma ile giden alt
tipine ise ¢ok alanh HBB seklinde, tek alanda bozulma ile
giden turtne ise tek alanli HBB seklinde bir siniflandirma
yapilmistir (22).

TEDAVI

Henlz klinikte HBB’nin tedavisine yonelik bir ajan
gelistirilememistir. Alzheimer tipi demans tedavileri ve diger
demans tiplerindeki tedavi edici ajanlarin kullanilabilecegi
ongorllse de etkisine dair veriler kisithdir. Sonug olarak
tedavi de iki strateji s6z konusudur. HBB’nin gelismesini
onlemek ve demansa ilerlemesini azaltmak. Her ikisi iginde
bahsi gecen antienflamatuvar ilaglar, antihipertansifler,
testosteron ve oncllleri denense de klinik olarak yuz
gulddricd  sonuglara ulasilamamistir.  Yine aslinda

hem korumada hem de ilerlemeyi O6nlemede diyet,
egzersiz, saglikli yasam aktiviteleri 6n plana gikmaktadir.
Bazi calismalarda omega-3 takviyesi, B1, B6, B12
vitamin gruplari, esansiyel yaglarin kullanimi, folik asit
kullaniminin plaseboya karsi etkin oldugu gosterilmigtir.
Ancak yine de tam olarak kanitlanmis bulgular henulz
saglanamamigstir. Multivitamin takviyelerine ait calismalar
kisitl olmakla birlikte faydali olduguna dair veriler de elde
edilememistir. Henlz vyeterli kanit olmasa bile dulzenli
egzersizin ve biligsel aktivitelerin etkili olabilecegine dair
gorusler mevcuttur. Fiziksel egzersiz ayrica diger kronik
hastaliklarin gelisimini de azaltarak HBB gelisimi icin risk
faktorlerinin azalmasini saglayabilir.  Bilissel aktiviteler
ise bilissel islevlerin korunmasinda etkinlik saglayabilirler
(13). Birgok galismada Akdeniz diyetinin HBB agisindan
koruyucu bir faktor olabilecegi, sureci olumlu yodnde
etkileyebilecegi de gosterilmigtir. Zeytinyagi, kuruyemisten
zengin olan bu diyet farmakolojik ajanlara oranla daha
kolay tolere edilebilmektedir. Ayrica flavanon bakimindan
zengin portakal suyu ve avokadonun da etkili olabilecegini
gOsteren veriler mevcuttur. Sonugta bu veriler tutarsizdir
ancak birgok galismada plaseboya yonelik Gsttnlagua vardir.
Bu sebeple diyet HBB'nin gelisiminde ve ilerlemesinde
koruyucu bir faktor gibi gériinmektedir (39).

PROGNOz

Noropsikiyatrik bozukluklar HBB’de godzlenebilmektedir.
Bu durum aslinda ayni zamanda kotu prognoz
goOstergesidir. Demansa ilerlemesi acgisindan bir risk
faktorli olarak degerlendirilebilir. Ayrica depresyon ve
anksiyetenin eslik ediyor olmasi da demans risk faktori
olarak degerlendirilebilir. Bu konudaki galismalar bazen
birbiri ile tutarsiz sonuclar vermektedir. Bazi arastirmalarda
depresyon ve anksiyetenin aslinda bilissel bozuklugun
bir sonucu olarak geligebilecegi sdylense de aslinda bu
anlamda i¢ ice gecmis bir konudur. Her iki kosulda da
HBB’si olan hastalarin degerlendirmesinde depresyon ve
anksiyetenin de degerlendiriimesi gereklidir (40).

SONUC

Demans sikligi giderek artis gostermektedir ve demans
uzayan yasam sureleri ile birlikte giderek 6nem kazanan
bir konu olmustur. Ancak tedavi slrecinde demansi
tedavi edebilecek bir ajan gelistirilememigtir. Bu durumda
klinisyenleri daha ¢cok demans gelisimini dnlemeye ydénelik
arastirmalara agirlik vermeye yonlendirmistir. Bu sebeple
demansin O6nlenmesi sirecinde demans onculli olan
HBB’nin 6nemi giderek artmaktadir. Sonugta HBB demansa
zemin hazirlayan 6nemli faktérlerden biridir. Her ne kadar
vakalarin hepsi demansla sonuglanmasa da klinik olarak
onemli bir 6ngorucidir (41). Normal yaslanma sirecinin
iyi bilinmesi, erken evrede hastalardaki norobilissel
kayiplarin fark edilmesi, sebebe yonelik ilerletici faktorlerin
engellenmesi Oonemlidir. Giderek artan yash nuafusun
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ciddi bir sorunu olan demansin dnlenmesinde en dnemli
basamak HBB’nin erken donemde fark edilmesidir. Bu
sebeple HBB erken taninmali ve HBB’ye yonelik tedavi ve
onleme stratejileri geligtiriimelidir.

Yazarhk Katkisi: Fikir/Kavram: MP, Tasarim/Dizayn: MP,
Denetleme/Danismanlik: MP, Veri Toplama ve/veya isleme:
MP, Analiz ve/veya Yorum: MP, Literatir Taramasi: MP,
Makalenin Yazimi: MP, Elestirel inceleme: MP, Kaynaklar
ve Fon Saglama: -, Malzemeler: -.

Cikar catismasi: Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi
beyan etmemistir.

Finansal Kaynaklar: Yazarlar bu calismanda finansal
destek almadigini beyan etmiglerdir.
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