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UVOD

Blagokognitivnooštećewejerelativnoskora
šwikonceptkojimsepokušavapremostiti„jaz”
izmeđunormalnogstarewaidemencije[1].Nataj
načinmoguseotkritiosobekodkojihjepovećan
rizikzadaqeslabqewekognitivnihfunkcijaa
kodkojihbisemogleprimenitimereprevenci
je.Krozistorijujekorišćenvelikibrojtermi
nadaopišeovajkliničkientitet,pričemuje
svakadefinicijabilaunekolikorazličita.Ra
nijikonceptiobuhvataju:benignustaračkuzabo
ravnost(engl.be nign se ne scent for get ful ness – BSF)
[2],blagokognitivnooštećewe(engl.mild cog-
ni ti ve im pa ir ment – MCI)[3],poremećajpamćewau
vezisastarošću(engl.age-as so ci a ted me mory im-
pa ir ment – AAMI)[4],kognitivnipaduvezisa
starošću(engl.aging-as so ci a ted cog ni ti ve dec li ne – 
AACD)[5],kojipružaširokizbormogućihne
dostataka,anesamopamćewa,zatimblagikog
nitivniporemećaj(engl.mild cog ni ti ve di sor der – 
MCD)[6]izDeseterevizijeMeđunarodneklasi
fikacijebolestiSvetskezdravstveneorganiza
cije(ICD-10)sačetiriglavnakriterijuma(fi
zičkeikognitivnepromene,objektivnopotvr
đenakognitivnapromenaiizostanakdrugein
kompatibilnedijagnoze),zatimkognitivnipad
povezansastarošću(engl.age-re la ted cog ni ti ve dec-
li ne – ARCD)[7]premakriterijumimaDSM-IV i 
kognitivnooštećen,nedementan(engl.cog ni ti-
vely im pa i red, not de men ted – CIND)[8],gdejereč
oprelaznomoblikupremademenciji,kognitiv
noipremafunkcionalnomstawu.Mnogedefi
nicijeovihstawanisuuzimaleuobzirspeci
fičnostistarijegživotnogdobairaznovrsno
stiispoqavawaslabqewakognitivnihfunkcija.

DEFINICIJA

Danasjepreovladaotermin„blagokognitivno
oštećewe”(engl.mild cog ni ti ve im pa ir ment – MCI),
čijesuosnovneodlikeprikazaneutabeli1[9].
Ovajentitetoznačavasmetwepamćewaustaro
stikojeodstupajuoduobičajenog,alijošnedo
stižustependemencijeineremetefunkcioni
saweusvakodnevnomživotu.Neuropsihološki
ispadimogudasedokažuispitivawem,anisusa
mosubjektivnežalbe[10].Glavnarazlikaizme
đuMCIidemencijejesteutomeštosuuMCIoču
vaneaktivnostisvakodnevnogživota,akogni
tivnoslabqewejeblažegstepena.Posebanznačaj
MCIjemogućnostranogotkrivawakognitivnog
oštećewaisprečavaweilibarusporavawena

KRATAK SADRŽAJ
Bla go kog ni tiv no ošte će we (engl. mild cog ni ti ve im pa ir ment – MCI) je sin drom ko ji po kri va pod ruč je iz me đu nor mal
nog sta re wa i de men ci je. De li se na am ne stič ki i ne am ne stič ki tip, ko ji mo gu ima ti pod ti po ve sa za hva će no šću jed
nog kog ni tiv nog do me na ili vi še wih. Pre va len ci ja MCI za vi si od kri te ri ju ma i po pu la ci je, a u ra spo nu je od 0,1% 
do 42% oso ba sta ri jeg ži vot nog do ba. Osnov na raz li ka u od no su na de men ci ju je bla ži ste pen kog ni tiv nog ošte će
wa uz oču va nost sva ko dnev nog funk ci o ni sa wa. Od vi ših kog ni tiv nih funk ci ja naj če šće su za hva će ni pam će we, eg
ze ku tiv ne funk ci je, go vor, vi zu el no spa ci jal ne funk ci je i pa žwa. Ta ko đe se ja vqa ju de pre si ja, apa ti ja ili psi ho mo
tor na agi ta ci ja i zna ci psi ho ze. Uzro ci MCI su ra zni, a mo gu se po de li ti na ne u ro de ge ne ra tiv ne, va sku lar ne, psi hi
ja trij ske, in ter ni stič ke, ne u ro lo ške, tra u mat ske i ja tro ge ne. Kod oso ba s am ne stič kim MCI po ve ćan je ri zik od raz
vo ja Al chaj me ro ve bo le sti, dok se kod oso ba s jed nim za hva će nim kog ni tiv nim ne me mo rij skim do me nom če sto raz
vi ja fron to tem po ral ni tip de men ci je. Kod ne kih one pro gre di ra ju i u dru ge ti po ve de men ci ja, na ro či to va sku lar
ne. Me đu tim, kod ne kih bo le sni ka du go tra je sta ci o na ran tok, dok se kod ne kih sta we po boq ša ili čak nor ma li zu je. 
Sva ka sum wa na MCI zah te va de taq no kli nič ko is pi ti va we, utvr đi va we eti o lo gi je, la bo ra to rij ske ana li ze, pri me
nu me to da ne u ro vi zu e li za ci je i even tu al no de taq no ne u rop si ho lo ško is pi ti va we. Za sa da još ne po sto je te ra pi
je ko je bi po pra vi le kog ni ci ju u MCI ili od lo ži le kon ver zi ju u de men ci ju. Ot kla wa we uzro ka ko ji se mo gu iz le či
ti, pri me na po stu pa ka pre ven ci je i kon tro la fak to ra ri zi ka je su ra zum na me ra u ne do stat ku spe ci fič ne te ra pi je.
Kqučne reči: blago kognitivno oštećewe; faktori rizika; više kognitivne funkcije
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Та бе ла 1. Од ли ке бла гог ког ни тив ног оште ће ња [9, 12]
Table 1. Characteristics of mild cognitive impairment [9, 12]

1

Тешкоће памћења које је уочио сам болесник или 
чланови његове породице, или су запажене током 
прегледа и испитивања менталног стања
Memory complaint by the patient or expressed by 
family members to his doctor or observed during the 
examination or mental status assessment

2 Нормално функционисање у свакодневном животу
Intact activities of daily living

3 Очувано опште когнитивно функционисање
Preserved general cognitive function

4

Објективне измене памћења и других области 
когнитивног функционисања са слабљењем више 
од једне стандардне девијације испод просека за 
дато животно доба
Objective impairment of memory and other areas of 
cognitive function with a decrease of more than one 
standard deviation below the mean for the age

5 Бодовни систем за клиничку деменцију [13] – 0,5
Clinical Dementia Rating Score [13] – 0.5

6 Без знакова деменције
Not demented
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stankademencije[11].Pokazalosedajekodosobasa
MCIvisokrizikodobolevawaodAlchajmerovebo
lesti(AB),kojajeinajčešćividdemencije.Posle
18meseciABserazvijakod24%bolesnika,posle36
mesecikod46%,aposle54mesecakod55%obolelih
[9].Postojiiznatanbrojosobakodkojihseneraz
vijaAB,takodaseMCInemožesmatratiiskqučivo
početnimoblikomAB.

KasnijaistraživawasupokazaladaseABneraz
vijakodsvihosobasaMCI,većsemogujavitiidru
gioblicidemencija,gdesmetwepamćewanisurani
događaj,većispadiudrugimkognitivnimdomenima
[11].Takojedošlodopodelenaamnestičkiineam
nestičkitip MCI.

DIJAGNOZA I KLASIFIKACIJA

PostavqawedijagnozeMCIpočiweodsubjektivnih
žalbiosobeilizapažawaweneokolineoslabqe
wuwenihkognitivnihfunkcija.Kliničartrebada
uzmeiscrpnuautoanamnezuiheteroanamnezuipre
gledatakvuosobu.Potrebnojedaseutvrdetokbole
stiipostojaweobjektivnihispadavišihkortikal
nihfunkcijaputemneurobihejvioralneprocene[14]
ieventualnihneurološkihipsihijatrijskihpo
remećaja.Međunajčešćekorišćenimtestovimasu
tzv.Mi ni Men tal Sta te Exa mi na ti on (MMSE),testcrta
wasata(engl.Clock Dra wing Test)itestovifrontal
nihfunkcija[15].

Ukolikoseutvrdislabqewekognitivnihfunk
cijakojenijenormalnozadatostarosnodoba,niti
jedovoqnoizraženodabipredstavqalodemencijus
normalnimsvakodnevnimfunkcionalnimaktivno
stima,postavqasedijagnozaMCI.Sledirazvrstava
weMCIpremapostojawuporemećajapamćewanaam
nestičkiilineamnestičkiMCI.AmnestičkiMCI se 
daqedelinapodvrstusaiskqučivosmetwamapamće
waipodvrstusavećimbrojempogođenihkognitivnih
domena(npr.pamćeweigovor,egzekutivnefunkcije,
vizuelnospacijalnefunkcijeidr.).Sličnosedeli
ineamnestičkitip:napodvrstusjednimpogođenim
domenom(npr.govor,egzekutivnefunkcije,vizuelno
spacijalnefunkcijeidr.)ipodvrstusavećimbro
jempogođenihkognitivnihdomena[11].

Sledećikorakudijagnostičkompostupkujeutvr
đivaweporeklakognitivnogoštećewanaosnovupo
datakakliničkogispitivawaidopunskihtestova.
Najčešćiuzrocisudegenerativni,vaskularni,psi
hijatrijskiiinternistički.Značajanbrojuzrokase
delimičnomožeizlečiti.Kaoobaveznelaborato
rijskeanalizepreporučujuseispitivawetireoid
nefunkcije,određivawenivoavitaminaB12ifol
nekiselineukrvi,krvnaslikairutinskabiohemij
skaanaliza,apomogućstvuiprimenametodavizue
lizacijemozga(kompjuterizovanatomografijaili
magnetnarezonancija).

AmnestičkitipoviMCIuglavnompredstavqa
jupočetnufazuAB,aneamnestičkitipovipočetnu
frontotemporalnudemenciju(češćezahvaćenjedan

domen,npr.egzekutivnefunkcije,ponašaweiligo
vor)ilidemencijusaLevijevimtelima(češćeza
hvaćenonekolikodomena).Iamnestičkiineamne
stičkitipsavišezahvaćenihoblastičestosuva
skularneetiologije.

OdnosdepresijeiMCIjerecipročan.Depresi
jajenajčešćepraćenaamnestičkimMCIsjednomza
hvaćenomvišomkognitivnomfunkcijomiliviše
wih.UčestalostdepresijeuABiMCIseprocewu
jena25%[15].Dakle,depresijasejavqakaoreakci
janaslabqewekognitivnefunkcije,kaodoprinose
ćifaktorilikaoglavnineurotoksičniagens.Po
stojinekolikoskaladepresijekojesekoristeudi
jagnostičkesvrhe[1].

Srazvojemnovihterapijskihmogućnostiranopo
stavqawedijagnozeMCIpostaćeodkqučnogznačaja,
pajeneophodanrazvojštopreciznijihneuropsiho
loškihmetodaispitivawa[16].Koristesetestovi
zaprocenusvihvišihkognitivnihfunkcijaiupit
nicizačlanoveporodicezakognitivneineuropsi
hijatrijskedomene.Kaoznačajnoslabqeweuzimase
vrednostod1,5standardnedevijacijeispodgranič
nevrednostinormalepremanormamazadatupopu
laciju.Ovajpristupnijeuveknajboqi,jerneuzima
uobzirpremorbidneintelektualnekapacitetekon
kretneosobe.Nepostojikonsenzusotomekojabikom
binacijaneuropsihološkihtestovabilaoptimalna
zaMCI.Suvišelakitestovinemajudovoqnuosetqi
vost(tzv.efekatplafona),doksuvišeteškitesto
vinemogudobrodaposlužeuposmatrawunapredo
vawabolesti(tzv.efekatpoda)[16].Primenadetaq
nogneuropsihološkogpregledadanasjošnijeobave
zna,jersedijagnozaMCIpostavqauglavnomnaosno
vukliničkeprocene.

EPIDEMIOLOGIJA

Pre va len ci ja MCImeđuosobamastarijimod60godi
nauFinskojje5,3%[17].Međuosobamastarimizmeđu
90i100godinauRočesteru,uMinesoti,prevalencija
amnestičkogMCIje11,7%[18].UItalijijeučestalost
MCIkodosobastarijihod65godina7,7%[19].Pre
valencijasepovećavasastarewem,avišajekodoso
banižegobrazovawa.Iakojeuvećinislučajevareč
ouvodnomstadijumudemencije,kodokojednetreći
neovihosobanerazvijesedemencija[19].Primećeno
jedakodnekihbolesnikasaMCIstaweneprogredi
raudemenciju,većseiliodržavaduženaistomni
vou,iliseumawembrojuslučajevakognitivnofunk
cionisawenormalizuje[10].Jedanodosnovnihpro
blemaepidemiologijeMCIjevelikibrojdefinici
jaikoncepataprelaznogstawaizmeđunormaleide
mencijestarijihosoba.Rezultatistudijekojajeob
uhvatilavelikibrojispitanikauVelikojBritani
jisupokazalidajeprevalencijaMCIkodosobasta
rijegživotnogdobaurasponuod0,1%do42%,uzavi
snostiodprimewenihkriterijuma[20].

Ufrancuskojstudijirelativnaučestalostpoje
dinihtipovaMCIbilajesledeća:amnestički–jedan
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domen21,2%,amnestički–višedomena52,3%,neam
nestički–jedandomen21,8%ineamnestički–više
domena4,7%[21].IstraživaweuArgentinijezabe
ležiloučestalostMCIod13,6%međuosobamastari
jimod65godina,odčega9,1%samnestičkimtipom,
a4,5%sazahvaćenošćunekolikodomena[22].USje
diwenimAmeričkimDržavamaprevalencijaMCI je 
procewenana22,2%kodosobastarijihod70godina
[23].Godišwekod12%osobasaMCIovooštećewese
razvijeudemenciju,itoneštovišekodženanego
kodmuškaraca.

Posledwihgodinasekaoposebanentitetčestona
vodivaskularnokognitivnooštećewe.Primećenoje
dakodmnogihosobaposlecerebrovaskularnoginsul
tanastajekognitivnooštećewe,bilovaskularnade
mencija(21,3%),ilivaskularniMCI(36,7%)[24].Ovaj
poremećajjeutolikočešćiukolikosuosobestarije
izapreminaoštećenogtkivaveća.

VelikapopulacionastudijauSADjeukazalanapo
stojawenekolikoetiološkihpodtipovaMCI:prodro
malnuAB(34,2%),internističkebolesti(23,9%),mo
ždaniudar(15,5%),vaskularniMCI(10,1%),depresi
juidrugepsihijatrijskeporemećaje(5,1%),neurolo
škebolesti(5,2%),amnestičkiMCI(2,8%),zloupo
trebualkohola(1,7%)ibazičnoslabeintelektualne
sposobnosti(1,4%)[23].

KLINIČKA SLIKA

ČitavrazvojkonceptaMCIseupočetkuzasnivaonapo
javamasmetwiuskorašwempamćewu.Narednaispiti
vawasupokazaladamnogeosobesovimporemećajima
nemajuamnestičkesmetwe,većjedanispaddrugihkog
nitivnihdomenailivišeispada(egzekutivnefunk
cije,govor,vizuelnospacijalnefunkcije,pažwaitd.).
TakojeinastalaaktuelnaklasifikacijaMCInaamne
stičkiineamnestičkitip,asvakiodwihjošnapo
dvapodtipa–sjednimzahvaćenimdomenomisaviše
wih.Obimibrojzahvaćenihoblastiumnogomezavisi
iodprimewenihmernihinstrumenata[25].Kaozna
čajnoslabqewekognitivnihfunkcijauzimasevred
nostod1,5standardnedevijacijeuodnosunaodgovara
jućenorme.Sasuptilnijimdijagnostičkimsredstvima
kodmnogihbolesnikasamnestičkimtipomMCImoguće
je,osimpovremenihsmetwipamćewa,otkritiirazne
aspekteporemećajaegzekutivnihfunkcija,kaoštosu
inhibicijaodgovora,mentalnarigidnostidrugo[26].
Javqajuseiteškoćeunalažewureči,opadawepažwe,
naročitotokomkonverzacije,idezorijentacijaupro
storukodizostankasenzornihporemećaja.

Nekadasepregledommoguprepoznatiiznaciobo
qewatireoidee,nedostatkavitaminaB12ilineuro
sifilisa,štojeterapijskiznačajno.Uvekjepotreb
noiskqučitizastupqenostdrugihstawa,kaoštosu
depresija,metaboličkeiendokrinebolesti,dejstvo
lekovaidroga,moždaneinfekcije,povredemozga,po
remećajispavawaihroničnistres[1,27].

Istraživawasupokazaladase,osimneuropsiholo
škihpojava,kodosobasaMCIispoqavainizneurop

sihijatrijskihporemećaja,kaoštosudepresija(7,5%),
agresija(10%),psihomotornaagitacija(38%),suma
nuteideje(14%)ihalucinacije(4%)[28].Učestalost
neuropsihijatrijskihsimptomakodbolesnikasaMCI 
je3570%[29].Najvećiprediktivniznačajzaprela
zakizMCIudemencijuimajudepresijaiapatija[30].

UZROCI, FAKTORI RIZIKA I PREVENCIJA

UzrociMCIsurazličiti,akodistogbolesnikamo
žesejavitiinekolikowih.Kaonajčešćagrupamo
guseizdvojitineurodegenerativniuzroci,odnosno
bolestikojeseusvomrazvojuujednogfaziispoqava
jukaoMCI.Tosu:Alchajmerovabolest(AB),demenci
jasaLevijevimtelimaifrontotemporalnedemenci
je.Drugagrupauzrokasucerebrovaskularnebolesti.
Onenesamodanezavisnodovodedovaskularnogtipa
MCI,odnosnovaskularnedemencije,većsuveomače
stozastupqeneikodosobasneurodegenerativimbo
lestimaidoprinosekognitivnomslabqewu.Psihi
jatrijskientiteti,presvegadepresija,mogudaiza
zovukognitivnesmetwe.Četvrtiuzroksurazličita
oštećewamozga,najčešćeusledpovrede.

Postojeijatrogeniuzroci.Velikibrojlekova,ko
jisečakvrločestoprimewuju,imajuantiholinergič
nasvojstva(antiemetici,antispazmodici,bronho
dilatatori,antiaritmici,antihistaminici,anal
getici,antihipertenzivi,antiparkinsonici,kor
tikosteroidi,miorelaksanti,antiulceroznileko
vi,mnogepsihotropnesupstanceitd.)ilipraznede
poekateholamina(cinarizin,flunirizin,metildo
paitd.)idovodedoMCIjatrogeno;stogajeneophodno
kodsvakogbolesnikaobustavitiprimenuovihsup
stanci[1,31].Kodbolesnikakojiprimajuantiholi
nergikerazvijajusesmetwepamćewa(odloženopri
sećawe),pažwe,praksijeismawewepsihomotorne
brzine,aonikojiupotrebqavajusupstancekojepra
znedepoekateholaminapateoddepresije,demencije
iparkinsonizma[1,32].

ZajedničkifaktoririzikazaMCIidemencijesu
hipotireoidizam,anemija,apneausnu,šećernabo
lest,hiperholesterolemija,depresija,hipertenzija
inedostatakpojedinihvitamina[33].Zanastajawe
amnestičkogMCIznačajnisuinizaknivofizičke,
mentalneisocijalneaktivnostiinižinivoobra
zovawa.OsobesaalelomAPOEepsilon4imajupo
većanrizikdaoboleodAB.Takođeseističeoksi
dativnistreskaofaktorurazvojudegenerativnihi
vaskularnihbolesti.Ispitivawapreminulihoso
basamnestičkimMCIsupokazalapovećanulipidnu
peroksidacijuioksidacijuproteina,DNKiRNKu
različitimdelovimamozga,naročitoucitoplazmi
neurona[34].Ovomedoprinoserelativnomalianti
oksidantnikapacitetimozgauodnosunadrugeor
ganeitkiva.Posledicedejstvaoksidativnogstresa
dovodedoizmenefunkcijaneurona,pačakiwiho
vogoštećewa.Pretpostavqasedakodosobasamne
stičkimMCIpostojeismaweweholinergičnetran
smisijekojepotičeodnuc le us ba sa lis Meynertiraz
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vojneurofibrilarneklubadiuneuronimaidepo
zitaamiloidabetavanćelijskiumezijalnomtem
poralnomrežwu[10].

Kodosobasadijabetesmelitusomtip2povećanje
rizikodnastankaMCI[35].Smatrasedasumehani
zminajmawedvojaki:hiperinsulinemijasakompe
ticijomsamiloidombetazainsulindegradirajući
enzim,kojijezajedničkizaobasupstrata,spoveća
nomkoncentracijomamiloidabeta,istvarawepro
izvodauznapredovaleglikozilacije,kojivezujućise
zaproteinemewajuwihovanormalnasvojstva.Dru
gidokazanifaktorrizikazanastajaweMCIjearte
rijskahipertenzija[36].Korelacijajejačazaneam
nestičkitipuodnosunaukupniMCI,anepostojiza
amnestičkitip.Najvećiuticajseispoqavanaegze
kutivnefunkcije,amawenapamćeweigovor.Arte
rijskahipertenzijajevažanpotencijalniciqpre
ventivnogdelovawaufaziprenastajawakognitiv
nihsmetwi.Uticajnačinaishrane,mediteranske
dijete,unosvitaminaE,B6,B12,folnekiseline,ne
zasićenihmasnihkiselinairibe,kakounastajawu
AB,takoiMCI,nijejošnaodgovarajućinačinrazja
šwen[35].UčestalostgastričneinfekcijesHe li co-
bac ter pylo rijeznačajnovećakodosobasaMCInegokod
zdravihispitanika,pričemujeinivohomocistei
nakodosobasaMCIbioveći,štosesmatraiuzro
komslabqewakognitivnefunkcijeprekomehanizma
atrofičnoggastritisa[37].

Nezaobilaznepromeneustarostisuhiperintenzne
vaskularnepromene,kojeseuočavajunanalazumagnet
nerezonancijemozga.Ustanovqenojedasusupkorti
kalnihiperintenzitetizastupqenikod92,6%bole
snikasaMCI,itoperiventrikularnokod80,6%,au
lobarnojbelojmasikod83,5%ispitanika[21].Pro
meneubelojmasisupovezanesizraženijimporeme
ćajemegzekutivnihfunkcija.Rezultatilongitudi
nalnihstudijakojesuobuhvatileosobestarijegži
votnogdobasupokazalidasevećkodzdravihispita
nikakodkojihserazvioMCInanalazumagnetnerezo
nancijemozgamožeuočitismawewezapreminesive
maseuanteromedijalnimdelovimatemporalnihre
žwevaobostranoiulevomgyrus an gu la ris[38].Neam
nestičkiMCIsjednimzahvaćenimkognitivnimdo
menomseodlikujevećomfrekvencijomishemijske
bolestisrcaiprolaznihishemijskihnapada(TIA),
većimHačinskiishemijskimskoromivećomučesta
lošćulezijabelemasemozganamagnetnojrezonanci
jiupoređewusamnestičkimMCI[39].MCIsaneko
likodomenimaimasličnaobeležjakaoamnestički
MCI,semvećeučestalostiTIAimoždanogudara[39].

TOK BOLESTI

AmnestičkiMCIserazvijauABkod1015%bolesni
kagodišwe[10],zarazlikuodopštepopulacije,gde
jegodišwaincidencija12%[11].Apolipoprotein
E-ε4(ApoE4)alel(monozigotniidizigotninosio
ci)predstavqarizikodnapredovawaMCIuAB[40].
Kodosobastežimamnestičkimporemećajemionih

sanekolikozahvaćenihdomenaMCIsebržerazvija
uAB.Atrofijahipokampusananalazumagnetnere
zonancijemozgakorelirasanapredovawemamnestič
kogMCIuAB[41].

Uposledwevremesekoristedvamarkerazavizueli
zacijufibrilarnihneuritičnihplakova–Pittsburgh 
Com po und B i FDDNPzaneuritičneplakoveineu
rofibrilarnuklubad[11].Cerebrospinalnatečnost
pokazujeniženivoeamiloidabetaivišenivoetau
proteinakodosobakodkojihjevećaverovatnoćapre
laskaMCIuAB[42].Tauproteinucerebrospinal
nojtečnostijepokazateqoštećewaneurona.Kodbo
lesnikasovimoboqewemABjeverovatnoupočetnoj
fazi.KodosobasaMCInivoamiloidabetajepovi
šen,štoverovatnoukazujenapovećanostvarawei
toksičniefekatnasinapse.Sadaqimrazvojembole
stiamiloidbetasetaloži,tegaimamaweucerebro
spinalnojtečnosti.Uwojjeotkrivenpovišennivo
aktivnostibetasekretaze(engl.be ta-si te amyloid pre-
cur sor pro tein-cle a ving enzyme 1 – BA CE1),enzimakoji
jeodgovoranzastvaraweamiloidabeta,kojijeuvezi
sanastankomAB[43].Ranijejepovišenaaktivnost
BA CE1zabeleženakodbolesnikasaAB.Ovakavnalaz
bioznačavaopovećanuspremnostMCIzakonverzi
juuAB.NeophodnobibiloispitatiipodvrsteMCI, 
kakobisedobiouvidueventualnorazličitustopu
konverzijepopodvrstama.Neurodegenerativnipro
cesidovodepopovećanogzapaqewaumozgu,štomo
žedautičenapovećanuaktivnostbetasekretazei
stvaraweamiloidabeta.Zasadanemapouzdanihdoka
zaotomedaantiinflamatornilekovidelujuprofi
laktičkinanastanakMCIikonverzijuuAB.

Neuropatološkoispitivawebolesnikaumrlih
ufaziamnestičkogMCIotkrivaneurofibrilarnu
klubaduhipokampusimaiamiloidneplakoveuneo
korteksu,alioninezadovoqavajukriterijumezaAB
[44].Međutim,daqirazvojovihpromenasvakakovo
diupravcurazvojaAB.Stopasmrtnostijepoviše
nakodbolesnikasaMCIuodnosunaopštupopula
ciju[45].Preporučujesedužekliničkoispitiva
weosobasaMCIiwihoveredovnekontrolenasva
kih612meseci[15].

LEČEWE

SpecifičnolečeweMCIzasadanepostoji.Prime
nadonepezila,inhibitoraholinesterazekojiseda
jeiobolelimaodAB,kodbolesnikasaMCIpokazala
jeodloženrazvojdemencijekodnosilacaalelaApoE4 
tokomprvihgodinudanaprimene[9].Drugestudije
nisupotvrdileovodejstvo,kaonikoddrugihlekova
ovegrupe,azabeleženesuigastrointestinalnete
gobe[46].Većakognitivnaaktivnostsepokazalado
brimzaštitnimfaktoromprotivnastankaMCI,čak
ikadasuupitawubilementalnevežbeudečjemuzra
stu[40].Programihodawamoguuizvesnojmeridapo
boqšajunekeaspektekvalitetaživotaosobasaMCI 
(pozitivnaosećawa,povećanosamopouzdawe),dok
primenavitaminskihpreparatanijepokazalanika
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kvepromene[47].Neophodnesunovestudijekakobi
seovajpristupboqeispitao.

PotencijalnaterapijaMCIbiukqučivalaanti
oksidantnasredstvaiantiinflamatornesupstance,
preparatenabaziginkabilobeidrugo,aliklinič
kestudijetektrebadapokažuwihovuefikasnost.
Stalninadzornadprimenomterapijeiiskqučiva
welekovasantiholinergičnimdejstvomilekova
kojipraznedepoekateholaminaodvelikogsuznača
jajersetimeukidajujatrogenirazlozinastankaMCI 
[1,32].Lečewedepresijekodstarihosobaimaveli
kiznačajimožebardaublaži,aunekimslučajevi
maidaotkloni,kognitivnesmetwe.

Kadasudemencijeupitawu,smatrasedaseoko70%
vrstademencijamožesprečiti,štobimoglodase
primeniinaMCI.Sadašwepreporukesudaosobesa
MCItrebadavežbajuumerenonajmawe30minutadnev
notriputanedeqno,adalekaritrebadakontroli
šukardiovaskularnefaktorerizika,kaoštosukrv
nipritisak,glikoregulacijailipidniprofil[15].

ZAKQUČAK

Blagokognitivnooštećewejesindromkojipokri
vapodručjeizmeđunormalnogstarewaidemencije,
adelisenaamnestičkiineamnestičkitip.Ijedan
idrugitipsedaqedelenapodtipsazahvaćenošću
jednogkognitivnogdomenaipodtipsazahvaćeno
šćuvišekognitivnihdomena.Iakoćesekodveći
neovihbolesnikarazvitijoštežeslabqewekogni
tivnihfunkcija,MCInijeiskqučivoprodromalni
stadijumraznihtipovademencije,jerćenekiimati
stacionarnostawe,akodnekihćestawečakidase
poboqša.SvakasumwanaMCIzahtevadetaqnokli
ničkoispitivawesutvrđivawemmogućeetiologi
jeiodgovarajućimlečewem.Zasadajošnemaprave
terapijekojabipopravilakognicijuuMCIiliod
ložilakonverzijuudemenciju.Primenapostupaka
prevencijeikontrolafaktorarizikatrenutnosu
najboqerešewe.
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SUMMARY
Mild cognitive impairment (MCI) is a syndrome that spans 

the area between normal ageing and dementia. It is classi-
fied into amnestic and non-amnestic types, both with two 
subtypes: single domain and multiple domains. Prevalence of 
MCI depends on criteria and population and can vary from 0.1 
to 42% persons of older age. In contrast to dementia, cogni-
tive deterioration is less severe and activities of daily living are 
preserved. Most impaired higher cognitive functions in MCI are 
memory, executive functions, language, visuospatial functions, 
attention etc. Also there are depression, apathy or psychomo-
tor agitation, and signs of psychosis. Aetiology of MCI is multi-
ple, mostly neurodegenerative, vascular, psychiatric, internis-
tic, neurological, traumatic and iatrogenic. Persons with amnes-
tic MCI are at a higher risk of converting to Alzheimer’s disease, 

while those with a single non-memory domain are at risk of 
developing frontotemporal dementia. Some MCI patients also 
progress to other dementia types, vascular among others. In 
contrast, some patients have a stationary course, some improve, 
while others even normalize. Every suspicion of MCI warrants a 
detailed clinical exploration to discover underlying aetiology, 
laboratory analyses, neuroimaging methods and some cases 
require a detailed neuropsychological assessment. At the pres-
ent time there is no efficacious therapy for cognitive decline 
in MCI or the one that could postpone conversion to demen-
tia. The treatment of curable causes, application of preventive 
measures and risk factor control are reasonable measures in the 
absence of specific therapy.
Keywords: mild cognitive impairment; risk factors; higher cor-
tical functions
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