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UVOD

Bla­go kog­ni­tiv­no ošte­će­we je re­la­tiv­no sko­ra­
šwi kon­cept ko­jim se po­ku­ša­va pre­mo­sti­ti „jaz” 
iz­me­đu nor­mal­nog sta­re­wa i de­men­ci­je [1]. Na taj 
na­čin mo­gu se ot­kri­ti oso­be kod ko­jih je po­ve­ćan 
ri­zik za da­qe sla­bqe­we kog­ni­tiv­nih funk­ci­ja a 
kod ko­jih bi se mo­gle pri­me­ni­ti me­re pre­ven­ci­
je. Kroz isto­ri­ju je ko­ri­šćen ve­li­ki broj ter­mi­
na da opi­še ovaj kli­nič­ki en­ti­tet, pri če­mu je 
sva­ka de­fi­ni­ci­ja bi­la une­ko­li­ko raz­li­či­ta. Ra­
ni­ji kon­cep­ti ob­u­hva­ta­ju: be­nig­nu sta­rač­ku za­bo­
rav­nost (engl. benign senescent forgetfulness – BSF) 
[2], bla­go kog­ni­tiv­no ošte­će­we (engl. mild cog
nitive impairment – MCI) [3], po­re­me­ćaj pam­će­wa u 
ve­zi sa sta­rošću (engl. age-associated memory im
pairment – AAMI) [4], kog­ni­tiv­ni pad u ve­zi sa 
sta­rošću (engl. aging-associated cognitive decline – 
AACD) [5], ko­ji pru­ža ši­rok iz­bor mo­gu­ćih ne­
do­sta­ta­ka, a ne sa­mo pam­će­wa, za­tim bla­gi kog­
ni­tiv­ni po­re­me­ćaj (engl. mild cognitive disorder – 
MCD) [6] iz De­se­te re­vi­zi­je Me­đu­na­rod­ne kla­si­
fi­ka­ci­je bo­le­sti Svet­ske zdrav­stve­ne or­ga­ni­za­
ci­je (ICD-10) sa če­ti­ri glav­na kri­te­ri­ju­ma (fi­
zič­ke i kog­ni­tiv­ne pro­me­ne, objek­tiv­no po­tvr­
đe­na kog­ni­tiv­na pro­me­na i iz­o­sta­nak dru­ge in­
kom­pa­ti­bil­ne di­jag­no­ze), za­tim kog­ni­tiv­ni pad 
po­ve­zan sa sta­ro­šću (engl. age-related cognitive dec
line – ARCD) [7] pre­ma kri­te­ri­ju­mi­ma DSM-IV i 
kog­ni­tiv­no ošte­ćen, ne­de­men­tan (engl. cogniti
vely impaired, not demented – CIND) [8], gde je reč 
o pre­la­znom ob­li­ku pre­ma de­men­ci­ji, kog­ni­tiv­
no i pre­ma funk­ci­o­nal­nom sta­wu. Mno­ge de­fi­
ni­ci­je ovih sta­wa ni­su uzi­ma­le u ob­zir spe­ci­
fič­no­sti sta­ri­jeg ži­vot­nog do­ba i ra­zno­vr­sno­
sti is­po­qa­va­wa sla­bqe­wa kog­ni­tiv­nih funk­ci­ja.

DEFINICIJA

Da­nas je pre­o­vla­dao ter­min „bla­go kog­ni­tiv­no 
ošte­će­we” (engl. mild cognitive impairment – MCI), 
či­je su osnov­ne od­li­ke pri­ka­za­ne u ta­be­li 1 [9]. 
Ovaj en­ti­tet ozna­ča­va smet­we pam­će­wa u sta­ro­
sti ko­je od­stu­pa­ju od uobi­ča­je­nog, ali još ne do­
sti­žu ste­pen de­men­ci­je i ne re­me­te funk­ci­o­ni­
sa­we u sva­ko­dnev­nom ži­vo­tu. Ne­u­rop­si­ho­lo­ški 
is­pa­di mo­gu da se do­ka­žu is­pi­ti­va­wem, a ni­su sa­
mo su­bjek­tiv­ne žal­be [10]. Glav­na raz­li­ka iz­me­
đu MCI i de­men­ci­je je­ste u to­me što su u MCI oču­
va­ne ak­tiv­no­sti sva­ko­dnev­nog ži­vo­ta, a kog­ni­
tiv­no sla­bqe­we je bla­žeg ste­pe­na. Po­se­ban zna­čaj 
MCI je mo­guć­nost ra­nog ot­kri­va­wa kog­ni­tiv­nog 
ošte­će­wa i spre­ča­va­we ili bar uspo­ra­va­we na­

KRATAK SADRŽAJ
Blago kognitivno oštećewe (engl. mild cognitive impairment – MCI) je sindrom koji pokriva područje između normal­
nog starewa i demencije. Deli se na amnestički i neamnestički tip, koji mogu imati podtipove sa zahvaćenošću jed­
nog kognitivnog domena ili više wih. Prevalencija MCI zavisi od kriterijuma i populacije, a u rasponu je od 0,1% 
do 42% osoba starijeg životnog doba. Osnovna razlika u odnosu na demenciju je blaži stepen kognitivnog ošteće­
wa uz očuvanost svakodnevnog funkcionisawa. Od viših kognitivnih funkcija najčešće su zahvaćeni pamćewe, eg­
zekutivne funkcije, govor, vizuelnospacijalne funkcije i pažwa. Takođe se javqaju depresija, apatija ili psihomo­
torna agitacija i znaci psihoze. Uzroci MCI su razni, a mogu se podeliti na neurodegenerativne, vaskularne, psihi­
jatrijske, internističke, neurološke, traumatske i jatrogene. Kod osoba s amnestičkim MCI povećan je rizik od raz­
voja Alchajmerove bolesti, dok se kod osoba s jednim zahvaćenim kognitivnim nememorijskim domenom često raz­
vija frontotemporalni tip demencije. Kod nekih one progrediraju i u druge tipove demencija, naročito vaskular­
ne. Međutim, kod nekih bolesnika dugo traje stacionaran tok, dok se kod nekih stawe poboqša ili čak normalizuje. 
Svaka sumwa na MCI zahteva detaqno kliničko ispitivawe, utvrđivawe etiologije, laboratorijske analize, prime­
nu metoda neurovizuelizacije i eventualno detaqno neuropsihološko ispitivawe. Zasada još ne postoje terapi­
je koje bi popravile kogniciju u MCI ili odložile konverziju u demenciju. Otklawawe uzroka koji se mogu izleči­
ti, primena postupaka prevencije i kontrola faktora rizika jesu razumna mera u nedostatku specifične terapije.
Kqučne reči: blago kognitivno oštećewe; faktori rizika; više kognitivne funkcije
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Табела 1. Одлике благог когнитивног оштећења [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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stan­ka de­men­ci­je [11]. Po­ka­za­lo se da je kod oso­ba sa 
MCI vi­sok ri­zik od obo­le­va­wa od Al­chaj­me­ro­ve bo­
le­sti (AB), ko­ja je i naj­če­šći vid de­men­ci­je. Po­sle 
18 me­se­ci AB se raz­vi­ja kod 24% bo­le­sni­ka, po­sle 36 
me­se­ci kod 46%, a po­sle 54 me­se­ca kod 55% obo­le­lih 
[9]. Po­sto­ji i zna­tan broj oso­ba kod ko­jih se ne raz­
vi­ja AB, ta­ko da se MCI ne mo­že sma­tra­ti is­kqu­či­vo 
po­čet­nim ob­li­kom AB.

Ka­sni­ja is­tra­ži­va­wa su po­ka­za­la da se AB ne raz­
vi­ja kod svih oso­ba sa MCI, već se mo­gu ja­vi­ti i dru­
gi ob­li­ci de­men­ci­ja, gde smet­we pam­će­wa ni­su ra­ni 
do­ga­đaj, već is­pa­di u dru­gim kog­ni­tiv­nim do­me­ni­ma 
[11]. Ta­ko je do­šlo do po­de­le na am­ne­stič­ki i ne­am­
ne­stič­ki tip MCI.

DIJAGNOZA I KLASIFIKACIJA

Po­sta­vqa­we di­jag­no­ze MCI po­či­we od su­bjek­tiv­nih 
žal­bi oso­be ili za­pa­ža­wa we­ne oko­li­ne o sla­bqe­
wu we­nih kog­ni­tiv­nih funk­ci­ja. Kli­ni­čar tre­ba da 
uzme is­crp­nu auto­a­nam­ne­zu i he­te­ro­a­nam­ne­zu i pre­
gle­da ta­kvu oso­bu. Po­treb­no je da se utvr­de tok bo­le­
sti i po­sto­ja­we objek­tiv­nih is­pa­da vi­ših kor­ti­kal­
nih funk­ci­ja pu­tem ne­u­ro­bi­hej­vi­o­ral­ne pro­ce­ne [14] 
i even­tu­al­nih ne­u­ro­lo­ških i psi­hi­ja­trij­skih po­
re­me­ća­ja. Me­đu naj­če­šće ko­ri­šće­nim te­sto­vi­ma su 
tzv. Mini Mental State Examination (MMSE), test cr­ta­
wa sa­ta (engl. Clock Drawing Test) i te­sto­vi fron­tal­
nih funk­ci­ja [15].

Uko­li­ko se utvr­di sla­bqe­we kog­ni­tiv­nih funk­
ci­ja ko­je ni­je nor­mal­no za da­to sta­ro­sno do­ba, ni­ti 
je do­voq­no iz­ra­že­no da bi pred­sta­vqa­lo de­men­ci­ju s 
nor­mal­nim sva­ko­dnev­nim funk­ci­o­nal­nim ak­tiv­no­
sti­ma, po­sta­vqa se di­jag­no­za MCI. Sle­di raz­vr­sta­va­
we MCI pre­ma po­sto­ja­wu po­re­me­ća­ja pam­će­wa na am­
ne­stič­ki ili ne­am­ne­stič­ki MCI. Am­ne­stič­ki MCI se 
da­qe de­li na pod­vr­stu sa is­kqu­či­vo smet­wa­ma pam­će­
wa i pod­vr­stu sa ve­ćim bro­jem po­go­đe­nih kog­ni­tiv­nih 
do­me­na (npr. pam­će­we i go­vor, eg­ze­ku­tiv­ne funk­ci­je, 
vi­zu­el­no­spa­ci­jal­ne funk­ci­je i dr.). Slič­no se de­li 
i ne­am­ne­stič­ki tip: na pod­vr­stu s jed­nim po­go­đe­nim 
do­me­nom (npr. go­vor, eg­ze­ku­tiv­ne funk­ci­je, vi­zu­el­no­
spa­ci­jal­ne funk­ci­je i dr.) i pod­vr­stu sa ve­ćim bro­
jem po­go­đe­nih kog­ni­tiv­nih do­me­na [11].

Sle­de­ći ko­rak u di­jag­no­stič­kom po­stup­ku je utvr­
đi­va­we po­re­kla kog­ni­tiv­nog ošte­će­wa na osno­vu po­
da­ta­ka kli­nič­kog is­pi­ti­va­wa i do­pun­skih te­sto­va. 
Naj­če­šći uzro­ci su de­ge­ne­ra­tiv­ni, va­sku­lar­ni, psi­
hi­ja­trij­ski i in­ter­ni­stič­ki. Zna­ča­jan broj uzro­ka se 
de­li­mič­no mo­že iz­le­či­ti. Kao oba­ve­zne la­bo­ra­to­
rij­ske ana­li­ze pre­po­ru­ču­ju se is­pi­ti­va­we ti­re­o­id­
ne funk­ci­je, od­re­đi­va­we ni­voa vi­ta­mi­na B12 i fol­
ne ki­se­li­ne u kr­vi, krv­na sli­ka i ru­tin­ska bi­o­he­mij­
ska ana­li­za, a po mo­guć­stvu i pri­me­na me­to­da vi­zu­e­
li­za­ci­je mo­zga (kom­pju­te­ri­zo­va­na to­mo­gra­fi­ja ili 
mag­net­na re­zo­nan­ci­ja).

Am­ne­stič­ki ti­po­vi MCI uglav­nom pred­sta­vqa­
ju po­čet­nu fa­zu AB, a ne­am­ne­stič­ki ti­po­vi po­čet­nu 
fron­to­tem­po­ral­nu de­men­ci­ju (če­šće za­hva­ćen je­dan 

do­men, npr. eg­ze­ku­tiv­ne funk­ci­je, po­na­ša­we ili go­
vor) ili de­men­ci­ju sa Le­vi­je­vim te­li­ma (če­šće za­
hva­će­no ne­ko­li­ko do­me­na). I am­ne­stič­ki i ne­am­ne­
stič­ki tip sa vi­še za­hva­će­nih obla­sti če­sto su va­
sku­lar­ne eti­o­lo­gi­je.

Od­nos de­pre­si­je i MCI je re­ci­pro­čan. De­pre­si­
ja je naj­če­šće pra­će­na am­ne­stič­kim MCI s jed­nom za­
hva­će­nom vi­šom kog­ni­tiv­nom funk­ci­jom ili vi­še 
wih. Uče­sta­lost de­pre­si­je u AB i MCI se pro­ce­wu­
je na 25% [15]. Da­kle, de­pre­si­ja se ja­vqa kao re­ak­ci­
ja na sla­bqe­we kog­ni­tiv­ne funk­ci­je, kao do­pri­no­se­
ći fak­tor ili kao glav­ni ne­u­ro­tok­sič­ni agens. Po­
sto­ji ne­ko­li­ko ska­la de­pre­si­je ko­je se ko­ri­ste u di­
jag­no­stič­ke svr­he [1].

S raz­vo­jem no­vih te­ra­pij­skih mo­guć­no­sti ra­no po­
sta­vqa­we di­jag­no­ze MCI po­sta­će od kquč­nog zna­ča­ja, 
pa je neo­p­ho­dan raz­voj što pre­ci­zni­jih ne­u­rop­si­ho­
lo­ških me­to­da is­pi­ti­va­wa [16]. Ko­ri­ste se te­sto­vi 
za pro­ce­nu svih vi­ših kog­ni­tiv­nih funk­ci­ja i upit­
ni­ci za čla­no­ve po­ro­di­ce za kog­ni­tiv­ne i ne­u­rop­si­
hi­ja­trij­ske do­me­ne. Kao zna­čaj­no sla­bqe­we uzi­ma se 
vred­nost od 1,5 stan­dard­ne de­vi­ja­ci­je is­pod gra­nič­
ne vred­no­sti nor­ma­le pre­ma nor­ma­ma za da­tu po­pu­
la­ci­ju. Ovaj pri­stup ni­je uvek naj­bo­qi, jer ne uzi­ma 
u ob­zir pre­mor­bid­ne in­te­lek­tu­al­ne ka­pa­ci­te­te kon­
kret­ne oso­be. Ne po­sto­ji kon­sen­zus o to­me ko­ja bi kom­
bi­na­ci­ja ne­u­rop­si­ho­lo­ških te­sto­va bi­la op­ti­mal­na 
za MCI. Su­vi­še la­ki te­sto­vi ne­ma­ju do­voq­nu ose­tqi­
vost (tzv. efe­kat pla­fo­na), dok su­vi­še te­ški te­sto­
vi ne mo­gu do­bro da po­slu­že u po­sma­tra­wu na­pre­do­
va­wa bo­le­sti (tzv. efe­kat po­da) [16]. Pri­me­na de­taq­
nog ne­u­rop­si­ho­lo­škog pre­gle­da da­nas još ni­je oba­ve­
zna, jer se di­jag­no­za MCI po­sta­vqa uglav­nom na osno­
vu kli­nič­ke pro­ce­ne.

EPIDEMIOLOGIJA

Prevalencija MCI me­đu oso­ba­ma sta­ri­jim od 60 go­di­
na u Fin­skoj je 5,3% [17]. Me­đu oso­ba­ma sta­rim iz­me­đu 
90 i 100 go­di­na u Ro­če­ste­ru, u Mi­ne­so­ti, pre­va­len­ci­ja 
am­ne­stič­kog MCI je 11,7% [18]. U Ita­li­ji je uče­sta­lost 
MCI kod oso­ba sta­ri­jih od 65 go­di­na 7,7% [19]. Pre­
va­len­ci­ja se po­ve­ća­va sa sta­re­wem, a vi­ša je kod oso­
ba ni­žeg obra­zo­va­wa. Iako je u ve­ći­ni slu­ča­je­va reč 
o uvod­nom sta­di­ju­mu de­men­ci­je, kod oko jed­ne tre­ći­
ne ovih oso­ba ne raz­vi­je se de­men­ci­ja [19]. Pri­me­će­no 
je da kod ne­kih bo­le­sni­ka sa MCI sta­we ne pro­gre­di­
ra u de­men­ci­ju, već se ili odr­ža­va du­že na istom ni­
vou, ili se u ma­wem bro­ju slu­ča­je­va kog­ni­tiv­no funk­
ci­o­ni­sa­we nor­ma­li­zu­je [10]. Je­dan od osnov­nih pro­
ble­ma epi­de­mi­o­lo­gi­je MCI je ve­li­ki broj de­fi­ni­ci­
ja i kon­ce­pa­ta pre­la­znog sta­wa iz­me­đu nor­ma­le i de­
men­ci­je sta­ri­jih oso­ba. Re­zul­ta­ti stu­di­je ko­ja je ob­
u­hva­ti­la ve­li­ki broj is­pi­ta­ni­ka u Ve­li­koj Bri­ta­ni­
ji su po­ka­za­li da je pre­va­len­ci­ja MCI kod oso­ba sta­
ri­jeg ži­vot­nog do­ba u ra­spo­nu od 0,1% do 42%, u za­vi­
sno­sti od pri­me­we­nih kri­te­ri­ju­ma [20].

U fran­cu­skoj stu­di­ji re­la­tiv­na uče­sta­lost po­je­
di­nih ti­po­va MCI bi­la je sle­de­ća: am­ne­stič­ki – je­dan 
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do­men 21,2%, am­ne­stič­ki – vi­še do­me­na 52,3%, ne­am­
ne­stič­ki – je­dan do­men 21,8% i ne­am­ne­stič­ki – vi­še 
do­me­na 4,7% [21]. Is­tra­ži­va­we u Ar­gen­ti­ni je za­be­
le­ži­lo uče­sta­lost MCI od 13,6% me­đu oso­ba­ma sta­ri­
jim od 65 go­di­na, od če­ga 9,1% s am­ne­stič­kim ti­pom, 
a 4,5% sa za­hva­će­no­šću ne­ko­li­ko do­me­na [22]. U Sje­
di­we­nim Ame­rič­kim Dr­ža­va­ma pre­va­len­ci­ja MCI je 
pro­ce­we­na na 22,2% kod oso­ba sta­ri­jih od 70 go­di­na 
[23]. Go­di­šwe kod 12% oso­ba sa MCI ovo ošte­će­we se 
raz­vi­je u de­men­ci­ju, i to ne­što vi­še kod že­na ne­go 
kod mu­ška­ra­ca.

Po­sled­wih go­di­na se kao po­se­ban en­ti­tet če­sto na­
vo­di va­sku­lar­no kog­ni­tiv­no ošte­će­we. Pri­me­će­no je 
da kod mno­gih oso­ba po­sle ce­re­bro­va­sku­lar­nog in­sul­
ta na­sta­je kog­ni­tiv­no ošte­će­we, bi­lo va­sku­lar­na de­
men­ci­ja (21,3%), ili va­sku­lar­ni MCI (36,7%) [24]. Ovaj 
po­re­me­ćaj je uto­li­ko če­šći uko­li­ko su oso­be sta­ri­je 
i za­pre­mi­na ošte­će­nog tki­va ve­ća.

Ve­li­ka po­pu­la­ci­o­na stu­di­ja u SAD je uka­za­la na po­
sto­ja­we ne­ko­li­ko eti­o­lo­ških pod­ti­po­va MCI: pro­dro­
mal­nu AB (34,2%), in­ter­ni­stič­ke bo­le­sti (23,9%), mo­
žda­ni udar (15,5%), va­sku­lar­ni MCI (10,1%), de­pre­si­
ju i dru­ge psi­hi­ja­trij­ske po­re­me­ća­je (5,1%), ne­u­ro­lo­
ške bo­le­sti (5,2%), am­ne­stič­ki MCI (2,8%), zlo­u­po­
tre­bu al­ko­ho­la (1,7%) i ba­zič­no slabe in­te­lek­tu­al­ne 
spo­sob­no­sti (1,4%) [23].

KLINIČKA SLIKA

Či­tav raz­voj kon­cep­ta MCI se u po­čet­ku za­sni­vao na po­
ja­va­ma smet­wi u sko­ra­šwem pam­će­wu. Na­red­na is­pi­ti­
va­wa su po­ka­za­la da mno­ge oso­be s ovim po­re­me­ća­ji­ma 
ne­ma­ju am­ne­stič­ke smet­we, već je­dan is­pad dru­gih kog­
ni­tiv­nih do­me­na ili vi­še is­pa­da (eg­ze­ku­tiv­ne funk­
ci­je, go­vor, vi­zu­el­no­spa­ci­jal­ne funk­ci­je, pa­žwa itd.). 
Ta­ko je i na­sta­la ak­tu­el­na kla­si­fi­ka­ci­ja MCI na am­ne­
stič­ki i ne­am­ne­stič­ki tip, a sva­ki od wih još na po 
dva pod­ti­pa – s jed­nim za­hva­će­nim do­me­nom i sa vi­še 
wih. Obim i broj za­hva­će­nih obla­sti umno­go­me za­vi­si 
i od pri­me­we­nih mer­nih in­stru­me­na­ta [25]. Kao zna­
čaj­no sla­bqe­we kog­ni­tiv­nih funk­ci­ja uzi­ma se vred­
nost od 1,5 stan­dard­ne de­vi­ja­ci­je u od­no­su na od­go­va­ra­
ju­će nor­me. Sa sup­til­ni­jim di­jag­no­stič­kim sred­stvi­ma 
kod mno­gih bo­le­sni­ka s am­ne­stič­kim ti­pom MCI mo­gu­će 
je, osim po­vre­me­nih smet­wi pam­će­wa, ot­kri­ti i raz­ne 
aspek­te po­re­me­ća­ja eg­ze­ku­tiv­nih funk­ci­ja, kao što su 
in­hi­bi­ci­ja od­go­vo­ra, men­tal­na ri­gid­nost i dru­go [26]. 
Ja­vqa­ju se i te­ško­će u na­la­že­wu re­či, opa­da­we pa­žwe, 
na­ro­či­to to­kom kon­ver­za­ci­je, i dez­o­ri­jen­ta­ci­ja u pro­
sto­ru kod iz­o­stan­ka sen­zor­nih po­re­me­ća­ja.

Ne­ka­da se pre­gle­dom mo­gu pre­po­zna­ti i zna­ci obo­
qe­wa ti­re­o­i­dee, ne­do­stat­ka vi­ta­mi­na B12 ili ne­u­ro­
si­fi­li­sa, što je te­ra­pij­ski zna­čaj­no. Uvek je po­treb­
no is­kqu­či­ti za­stu­pqe­nost dru­gih sta­wa, kao što su 
de­pre­si­ja, me­ta­bo­lič­ke i en­do­kri­ne bo­le­sti, dej­stvo 
le­ko­va i dro­ga, mo­žda­ne in­fek­ci­je, po­vre­de mo­zga, po­
re­me­ća­ji spa­va­wa i hro­nič­ni stres [1, 27].

Is­tra­ži­va­wa su po­ka­za­la da se, osim ne­u­rop­si­ho­lo­
ških po­ja­va, kod oso­ba sa MCI is­po­qa­va i niz ne­u­rop­

si­hi­ja­trij­skih po­re­me­ća­ja, kao što su de­pre­si­ja (7,5%), 
agre­si­ja (10%), psi­ho­mo­tor­na agi­ta­ci­ja (38%), su­ma­
nu­te ide­je (14%) i ha­lu­ci­na­ci­je (4%) [28]. Uče­sta­lost 
ne­u­rop­si­hi­ja­trij­skih simp­to­ma kod bo­le­sni­ka sa MCI 
je 35-70% [29]. Naj­ve­ći pre­dik­tiv­ni zna­čaj za pre­la­
zak iz MCI u de­men­ci­ju ima­ju de­pre­si­ja i apa­ti­ja [30].

UZROCI, FAKTORI RIZIKA I PREVENCIJA

Uzro­ci MCI su raz­li­či­ti, a kod istog bo­le­sni­ka mo­
že se ja­vi­ti i ne­ko­li­ko wih. Kao naj­če­šća gru­pa mo­
gu se iz­dvo­ji­ti ne­u­ro­de­ge­ne­ra­tiv­ni uzro­ci, od­no­sno 
bo­le­sti ko­je se u svom raz­vo­ju u jed­nog fa­zi is­po­qa­va­
ju kao MCI. To su: Al­chaj­me­ro­va bo­lest (AB), de­men­ci­
ja sa Le­vi­je­vim te­li­ma i fron­to­tem­po­ral­ne de­men­ci­
je. Dru­ga gru­pa uzro­ka su ce­re­bro­va­sku­lar­ne bo­le­sti. 
One ne sa­mo da ne­za­vi­sno do­vo­de do va­sku­lar­nog ti­pa 
MCI, od­no­sno va­sku­lar­ne de­men­ci­je, već su ve­o­ma če­
sto za­stu­pqe­ne i kod oso­ba s ne­u­ro­de­ge­ne­ra­ti­vim bo­
le­sti­ma i do­pri­no­se kog­ni­tiv­nom sla­bqe­wu. Psi­hi­
ja­trij­ski en­ti­te­ti, pre sve­ga de­pre­si­ja, mo­gu da iza­
zo­vu kog­ni­tiv­ne smet­we. Če­tvr­ti uzrok su raz­li­či­ta 
ošte­će­wa mo­zga, naj­če­šće usled povrede.

Po­sto­je i ja­tro­ge­ni uzro­ci. Ve­li­ki broj le­ko­va, ko­
ji se čak vr­lo če­sto primewuju, ima­ju an­ti­ho­li­ner­gič­
na svoj­stva (an­ti­e­me­ti­ci, an­ti­spa­zmo­di­ci, bron­ho­
di­la­ta­to­ri, an­ti­a­rit­mi­ci, an­ti­hi­sta­mi­ni­ci, anal­
ge­ti­ci, an­ti­hi­per­ten­zi­vi, an­ti­par­kin­so­ni­ci, kor­
ti­ko­ste­ro­i­di, mi­o­re­lak­san­ti, an­ti­ul­ce­ro­zni le­ko­
vi, mno­ge psi­ho­trop­ne sup­stan­ce itd.) ili pra­zne de­
poe ka­te­ho­la­mi­na (ci­na­ri­zin, flu­ni­ri­zin, me­til­do­
pa itd.) i do­vo­de do MCI ja­tro­ge­no; sto­ga je neo­p­hod­no 
kod sva­kog bo­le­sni­ka ob­u­sta­vi­ti pri­me­nu ovih sup­
stan­ci [1, 31]. Kod bo­le­sni­ka ko­ji pri­ma­ju an­ti­ho­li­
ner­gi­ke raz­vi­ja­ju se smet­we pam­će­wa (od­lo­že­no pri­
se­ća­we), pa­žwe, prak­si­je i sma­we­we psi­ho­mo­tor­ne 
br­zi­ne, a oni ko­ji upo­tre­bqa­va­ju sup­stan­ce ko­je pra­
zne de­poe ka­te­ho­la­mi­na pa­te od de­pre­si­je, de­men­ci­je 
i par­kin­so­ni­zma [1, 32].

Za­jed­nič­ki fak­to­ri ri­zi­ka za MCI i de­men­ci­je su 
hi­po­ti­re­o­i­di­zam, ane­mi­ja, ap­nea u snu, še­ćer­na bo­
lest, hi­per­ho­le­ste­ro­le­mi­ja, de­pre­si­ja, hi­per­ten­zi­ja 
i ne­do­sta­tak po­je­di­nih vi­ta­mi­na [33]. Za na­sta­ja­we 
am­ne­stič­kog MCI zna­čaj­ni su i ni­zak ni­vo fi­zič­ke, 
men­tal­ne i so­ci­jal­ne ak­tiv­no­sti i ni­ži ni­vo obra­
zo­va­wa. Oso­be sa ale­lom APOE ep­si­lon-4 ima­ju po­
ve­ćan ri­zik da obo­le od AB. Ta­ko­đe se is­ti­če ok­si­
da­tiv­ni stres kao fak­tor u raz­vo­ju de­ge­ne­ra­tiv­nih i 
va­sku­lar­nih bo­le­sti. Is­pi­ti­va­wa pre­mi­nu­lih oso­
ba s am­ne­stič­kim MCI su po­ka­za­la po­ve­ća­nu li­pid­nu 
pe­rok­si­da­ci­ju i ok­si­da­ci­ju pro­te­i­na, DNK i RNK u 
raz­li­či­tim de­lo­vi­ma mo­zga, na­ro­či­to u ci­to­pla­zmi 
ne­u­ro­na [34]. Ovo­me do­pri­no­se re­la­tiv­no ma­li an­ti­
ok­si­dant­ni ka­pa­ci­te­ti mo­zga u od­no­su na dru­ge or­
ga­ne i tki­va. Po­sle­di­ce dej­stva ok­si­da­tiv­nog stre­sa 
do­vo­de do iz­me­ne funk­ci­ja ne­u­ro­na, pa čak i wi­ho­
vog ošte­će­wa. Pret­po­sta­vqa se da kod oso­ba s am­ne­
stič­kim MCI po­sto­je i sma­we­we ho­li­ner­gič­ne tran­
smi­si­je ko­je po­ti­če od nucleus basalis Meynert i raz­
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voj ne­u­ro­fi­bri­lar­ne klu­ba­di u ne­u­ro­ni­ma i de­po­
zi­ta ami­lo­i­da be­ta van­će­lij­ski u me­zi­jal­nom tem­
po­ral­nom re­žwu [10].

Kod oso­ba sa di­ja­be­tes me­li­tu­som tip 2 po­ve­ćan je 
ri­zik od na­stan­ka MCI [35]. Sma­tra se da su me­ha­ni­
zmi naj­ma­we dvo­ja­ki: hi­pe­rin­su­li­ne­mi­ja sa kom­pe­
ti­ci­jom s ami­lo­i­dom be­ta za in­su­lin-de­gra­di­ra­ju­ći 
en­zim, ko­ji je za­jed­nič­ki za oba sup­stra­ta, s po­ve­ća­
nom kon­cen­tra­ci­jom ami­lo­i­da be­ta, i stva­ra­we pro­
iz­vo­da uz­na­pre­do­va­le gli­ko­zi­la­ci­je, ko­ji ve­zu­ju­ći se 
za pro­te­i­ne me­wa­ju wi­ho­va nor­mal­na svoj­stva. Dru­
gi do­ka­za­ni fak­tor ri­zi­ka za na­sta­ja­we MCI je ar­te­
rij­ska hi­per­ten­zi­ja [36]. Ko­re­la­ci­ja je ja­ča za ne­am­
ne­stič­ki tip u od­no­su na ukup­ni MCI, a ne po­sto­ji za 
am­ne­stič­ki tip. Naj­ve­ći uti­caj se is­po­qa­va na eg­ze­
ku­tiv­ne funk­ci­je, a ma­we na pam­će­we i go­vor. Ar­te­
rij­ska hi­per­ten­zi­ja je va­žan po­ten­ci­jal­ni ciq pre­
ven­tiv­nog de­lo­va­wa u fa­zi pre na­sta­ja­wa kog­ni­tiv­
nih smet­wi. Uti­caj na­či­na is­hra­ne, me­di­te­ran­ske 
di­je­te, unos vi­ta­mi­na E, B6, B12, fol­ne ki­se­li­ne, ne­
za­si­će­nih ma­snih ki­se­li­na i ri­be, ka­ko u na­sta­ja­wu 
AB, ta­ko i MCI, ni­je još na od­go­va­ra­ju­ći na­čin raz­ja­
šwen [35]. Uče­sta­lost ga­strič­ne in­fek­ci­je s Helico
bacter pylori je zna­čaj­no ve­ća kod oso­ba sa MCI ne­go kod 
zdra­vih is­pi­ta­ni­ka, pri če­mu je i ni­vo ho­mo­ci­ste­i­
na kod oso­ba sa MCI bio ve­ći, što se sma­tra i uzro­
kom sla­bqe­wa kog­ni­tiv­ne funk­ci­je pre­ko me­ha­ni­zma 
atro­fič­nog ga­stri­ti­sa [37].

Ne­za­o­bi­la­zne pro­me­ne u sta­ro­sti su hi­pe­rin­ten­zne 
va­sku­lar­ne pro­me­ne, ko­je se uoča­va­ju na na­la­zu mag­net­
ne re­zo­nan­ci­je mo­zga. Usta­no­vqe­no je da su sup­kor­ti­
kal­ni hi­pe­rin­ten­zi­te­ti za­stu­pqe­ni kod 92,6% bo­le­
sni­ka sa MCI, i to pe­ri­ven­tri­ku­lar­no kod 80,6%, a u 
lo­bar­noj be­loj ma­si kod 83,5% is­pi­ta­ni­ka [21]. Pro­
me­ne u be­loj ma­si su po­ve­za­ne s iz­ra­že­ni­jim po­re­me­
ća­jem eg­ze­ku­tiv­nih funk­ci­ja. Re­zul­ta­ti lon­gi­tu­di­
nal­nih stu­di­ja ko­je su ob­u­hva­ti­le oso­be sta­ri­jeg ži­
vot­nog do­ba su po­ka­za­li da se već kod zdra­vih is­pi­ta­
ni­ka kod ko­jih se raz­vio MCI na na­la­zu mag­net­ne re­zo­
nan­ci­je mo­zga mo­že uoči­ti sma­we­we za­pre­mi­ne si­ve 
ma­se u an­te­ro­me­di­jal­nim de­lo­vi­ma tem­po­ral­nih re­
žwe­va obo­stra­no i u le­vom gyrus angularis [38]. Ne­am­
ne­stič­ki MCI s jed­nim za­hva­će­nim kog­ni­tiv­nim do­
me­nom se od­li­ku­je ve­ćom fre­kven­ci­jom is­he­mij­ske 
bo­le­sti sr­ca i pro­la­znih is­he­mij­skih na­pa­da (TIA), 
ve­ćim Ha­čin­ski is­he­mij­skim sko­rom i ve­ćom uče­sta­
lo­šću le­zi­ja be­le ma­se mo­zga na mag­net­noj re­zo­nan­ci­
ji u po­re­đe­wu s am­ne­stič­kim MCI [39]. MCI sa ne­ko­
li­ko do­me­ni­ma ima slič­na obe­lež­ja kao am­ne­stič­ki 
MCI, sem ve­će uče­sta­lo­sti TIA i mo­žda­nog uda­ra [39].

TOK BOLESTI

Am­ne­stič­ki MCI se raz­vi­ja u AB kod 10-15% bo­le­sni­
ka go­di­šwe [10], za raz­li­ku od op­šte po­pu­la­ci­je, gde 
je go­di­šwa in­ci­den­ci­ja 1-2% [11]. Apo­li­po­pro­tein 
E-ε4 (ApoE4) alel (mo­no­zi­got­ni i di­zi­got­ni no­si­o­
ci) pred­sta­vqa ri­zik od na­pre­do­va­wa MCI u AB [40]. 
Kod oso­ba s te­žim am­ne­stič­kim po­re­me­ća­jem i onih 

sa ne­ko­li­ko za­hva­će­nih do­me­na MCI se br­že raz­vi­ja 
u AB. Atro­fi­ja hi­po­kam­pu­sa na na­la­zu mag­net­ne re­
zo­nan­ci­je mo­zga ko­re­li­ra sa na­pre­do­va­wem am­ne­stič­
kog MCI u AB [41].

U po­sled­we vre­me se ko­ri­ste dva mar­ke­ra za vi­zu­e­li­
za­ci­ju fi­bri­lar­nih ne­u­ri­tič­nih pla­ko­va – Pittsburgh 
Compound B i FDDNP za ne­u­ri­tič­ne pla­ko­ve i ne­u­
ro­fi­bri­lar­nu klu­bad [11]. Ce­re­bro­spi­nal­na teč­nost 
po­ka­zu­je ni­že ni­voe ami­lo­i­da be­ta i vi­še ni­voe tau-
pro­te­i­na kod oso­ba kod ko­jih je ve­ća ve­ro­vat­no­ća pre­
la­ska MCI u AB [42]. Tau-pro­tein u ce­re­bro­spi­nal­
noj teč­no­sti je po­ka­za­teq ošte­će­wa ne­u­ro­na. Kod bo­
le­sni­ka s ovim obo­qe­wem AB je ve­ro­vat­no u po­čet­noj 
fa­zi. Kod oso­ba sa MCI ni­vo ami­lo­i­da be­ta je po­vi­
šen, što ve­ro­vat­no uka­zu­je na po­ve­ća­no stva­ra­we i 
tok­sič­ni efe­kat na si­nap­se. Sa da­qim raz­vo­jem bo­le­
sti ami­loid be­ta se ta­lo­ži, te ga ima ma­we u ce­re­bro­
spi­nal­noj teč­no­sti. U woj je ot­kri­ven po­vi­šen ni­vo 
ak­tiv­no­sti be­ta-se­kre­ta­ze (engl. beta-site amyloid pre
cursor protein-cleaving enzyme 1 – BACE1), en­zi­ma ko­ji 
je od­go­vo­ran za stva­ra­we ami­lo­i­da be­ta, koji je u vezi 
sa na­sta­nkom AB [43]. Ra­ni­je je po­vi­še­na ak­tiv­nost 
BACE1 za­be­le­že­na kod bo­le­sni­ka sa AB. Ova­kav na­laz 
bi ozna­ča­vao po­ve­ća­nu sprem­nost MCI za kon­ver­zi­
ju u AB. Neo­p­hod­no bi bi­lo is­pi­ta­ti i pod­vr­ste MCI, 
ka­ko bi se do­bio uvid u even­tu­al­no raz­li­či­tu sto­pu 
kon­ver­zi­je po pod­vr­sta­ma. Ne­u­ro­de­ge­ne­ra­tiv­ni pro­
ce­si do­vo­de po po­ve­ća­nog za­pa­qe­wa u mo­zgu, što mo­
že da uti­če na po­ve­ća­nu ak­tiv­nost be­ta-se­kre­ta­ze i 
stva­ra­we ami­lo­i­da be­ta. Za­sa­da ne­ma po­u­zda­nih do­ka­
za o to­me da an­ti­in­fla­ma­tor­ni le­ko­vi de­lu­ju pro­fi­
lak­tič­ki na na­sta­nak MCI i kon­ver­zi­ju u AB.

Ne­u­ro­pa­to­lo­ško is­pi­ti­va­we bo­le­sni­ka umr­lih 
u fa­zi am­ne­stič­kog MCI ot­kri­va ne­u­ro­fi­bri­lar­nu 
klu­bad u hi­po­kam­pu­si­ma i ami­lo­id­ne pla­ko­ve u neo­
kor­tek­su, ali oni ne za­do­vo­qa­va­ju kri­te­ri­ju­me za AB 
[44]. Me­đu­tim, da­qi raz­voj ovih pro­me­na sva­ka­ko vo­
di u prav­cu raz­vo­ja AB. Sto­pa smrt­no­sti je po­vi­še­
na kod bo­le­sni­ka sa MCI u od­no­su na op­štu po­pu­la­
ci­ju [45]. Pre­po­ru­ču­je se du­že kli­nič­ko is­pi­ti­va­
we oso­ba sa MCI i wi­ho­ve re­dov­ne kon­tro­le na sva­
kih 6-12 me­se­ci [15].

LEČEWE

Spe­ci­fič­no le­če­we MCI za­sa­da ne po­sto­ji. Pri­me­
na do­ne­pe­zi­la, in­hi­bi­to­ra ho­li­ne­ste­ra­ze ko­ji se da­
je i obo­le­li­ma od AB, kod bo­le­sni­ka sa MCI po­ka­za­la 
je od­lo­žen raz­voj de­men­ci­je kod no­si­la­ca ale­la ApoE4 
to­kom pr­vih go­di­nu da­na pri­me­ne [9]. Dru­ge stu­di­je 
ni­su po­tvr­di­le ovo dej­stvo, kao ni kod dru­gih le­ko­va 
ove gru­pe, a za­be­le­že­ne su i ga­stro­in­te­sti­nal­ne te­
go­be [46]. Ve­ća kog­ni­tiv­na ak­tiv­nost se po­ka­za­la do­
brim za­štit­nim fak­to­rom pro­tiv na­stan­ka MCI, čak 
i ka­da su u pi­ta­wu bi­le men­tal­ne ve­žbe u deč­jem uz­ra­
stu [40]. Pro­gra­mi ho­da­wa mo­gu u iz­ve­snoj me­ri da po­
boq­ša­ju ne­ke aspek­te kva­li­te­ta ži­vo­ta oso­ba sa MCI 
(po­zi­tiv­na ose­ća­wa, po­ve­ća­no sa­mo­po­u­zda­we), dok 
pri­me­na vi­ta­min­skih pre­pa­ra­ta ni­je po­ka­za­la ni­ka­
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kve pro­me­ne [47]. Neo­p­hod­ne su no­ve stu­di­je ka­ko bi 
se ovaj pri­stup bo­qe is­pi­tao.

Po­ten­ci­jal­na te­ra­pi­ja MCI bi ukqu­či­va­la an­ti­
ok­si­dant­na sred­stva i an­ti­in­fla­ma­tor­ne sup­stan­ce, 
pre­pa­ra­te na ba­zi gink­a bi­lo­be i dru­go, ali kli­nič­
ke stu­di­je tek tre­ba da po­ka­žu wi­ho­vu efi­ka­snost. 
Stal­ni nad­zor nad pri­me­nom te­ra­pi­je i is­kqu­či­va­
we le­ko­va s an­ti­ho­li­ner­gič­nim dej­stvom i le­ko­va 
ko­ji pra­zne de­poe ka­te­ho­la­mi­na od ve­li­kog su zna­ča­
ja jer se ti­me uki­da­ju ja­tro­ge­ni raz­lo­zi na­stan­ka MCI 
[1, 32]. Le­če­we de­pre­si­je kod sta­rih oso­ba ima ve­li­
ki zna­čaj i mo­že bar da ubla­ži, a u ne­kim slu­ča­je­vi­
ma i da ot­klo­ni, kog­ni­tiv­ne smet­we.

Ka­da su de­men­ci­je u pi­ta­wu, sma­tra se da se oko 70% 
vr­sta de­men­ci­ja mo­že spre­či­ti, što bi mo­glo da se 
pri­me­ni i na MCI. Sa­da­šwe pre­po­ru­ke su da oso­be sa 
MCI tre­ba da ve­žba­ju ume­re­no naj­ma­we 30 mi­nu­ta dnev­
no tri pu­ta ne­deq­no, a da le­ka­ri tre­ba da kon­tro­li­
šu kar­di­o­va­sku­lar­ne fak­to­re ri­zi­ka, kao što su krv­
ni pri­ti­sak, gli­ko­re­gu­la­ci­ja i li­pid­ni pro­fil [15].

ZAKQUČAK

Bla­go kog­ni­tiv­no ošte­će­we je sin­drom ko­ji po­kri­
va pod­ruč­je iz­me­đu nor­mal­nog sta­re­wa i de­men­ci­je, 
a de­li se na am­ne­stič­ki i ne­am­ne­stič­ki tip. I je­dan 
i dru­gi tip se da­qe de­le na pod­tip sa za­hva­će­no­šću 
jed­nog kog­ni­tiv­nog do­me­na i pod­tip sa za­hva­će­no­
šću vi­še kog­ni­tiv­nih do­me­na. Iako će se kod ve­ći­
ne ovih bo­le­sni­ka raz­vi­ti još te­že sla­bqe­we kog­ni­
tiv­nih funk­ci­ja, MCI ni­je is­kqu­či­vo pro­dro­mal­ni 
sta­di­jum ra­znih ti­po­va de­men­ci­je, jer će ne­ki ima­ti 
sta­ci­o­nar­no sta­we, a kod ne­kih će sta­we čak i da se 
po­boq­ša. Sva­ka sum­wa na MCI zah­te­va de­taq­no kli­
nič­ko is­pi­ti­va­we s utvr­đi­va­wem mo­gu­će eti­o­lo­gi­
je i od­go­va­ra­ju­ćim le­če­wem. Za­sa­da još ne­ma pra­ve 
te­ra­pi­je ko­ja bi po­pra­vi­la kog­ni­ci­ju u MCI ili od­
lo­ži­la kon­ver­zi­ju u de­men­ci­ju. Pri­me­na po­stu­pa­ka 
pre­ven­ci­je i kon­tro­la fak­to­ra ri­zi­ka tre­nut­no su 
naj­bo­qe re­še­we.
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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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