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OZET

Celik D. Yash hastalarda katarakt cerrahisinin kognisyona olan olumlu
etkilerinin degerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2016. Bu calismada
kataraktin yagli hastalarda kognisyona olan etkilerinin degerlendirilmesi
amaglanmistir. Calismaya katarakt tanisi ile operasyon planlanan gérme keskinligi
kot 60-80 yas arahiginda 30 hasta alinmistir. Katilimecilarm ameliyat 6ncesi
kognitif testleri yapilmig, operasyondan 3 ay sonra aymi testler yeniden tekrar
edilmistir. Tiim hastalar lokal anestezi ile birer hafta arayla binokuler katarakt
cerrahisi ge¢irmislerdir. Hastalarin operasyondan gordiikleri fayda gorme keskinligi
ile karsilastirilmustr. Demans taramasi Montreal Bilissel Degerlendirme Olgegi
(MOCA) testi ile yapilmistir. Katilimcilarin %46 sinda demans , % 36 sinda hafif
kognitif yetmezlik saptanmistir. Demans1 olan katilimcilarin en ¢ok bellek, lisan,
gorsel- uzaysal bellekte; hafif kognitif yetmezlikli hastalarin dikkat, yiiriitiicii islev
testlerinde kotiilesme izlenmistir. Katarakt cerrahisi sonrasi gorme keskinligi ile
korele sekilde kognitif yetmezlikli olgularin MOCA skorlarinda en az 2 puan artis
izlenmistir. Ancak gorme keskinliginde artis gorsel bellek, konstruksiyonel praksi,
saat ¢izme, sekil kopyalama testlerindeki skorlarla korele bulunmamistir. Hastalarin
giinliik yasam aktivitesi, geriyatrik depresyon o6l¢egi entriimental giinlik yasam
aktivite skorlar1 post operatif donemde gorme keskinligi ile korele sekilde
diizelmistir. Sonug olarak kognitif yetmezlik ve katarakt yasli populasyonda sik
birliktelik gosteren hastaliklardir. Go6rme  yetisinin  yeniden kazandirilmasi
kognisyonu olumlu sekilde etkileyebilir. Demans polikliniklerinde hastalarn duysal

kayiplar1 ile birlikte degerlendirilmesi hastaligin takibi a¢isindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Kognitif yetmezlik, katarakt, MOCA
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ABSTRACT

Celik D. Assesment of positive effects of cataract surgery on cognition on old
patients. Eskisehir Osmangazi University Medical Faculty, Department of
Neurology Medical Dissertation, Eskisehir, 2016. The assesment of the effects of
cataract on cognition on old patients was aimed. It was worked with 30 patients
between 60 and 80 year old whose visual acuity was not well and who was planned
to have operation because of cataract diagnosis in this study. Preoperative cognitive
tests of attenders was performed, the same tests was performed again after the
operation. Preoperative cognitive tests of attenders was performed, the same tests
was performed again after 3 months of the operation. All the patients had binocular
cataract operation under local anesthesia every other week. Benefits the patients had
were compared with their visual acuities. Dementia scanning was performed by
MOCA (Montreal Cognitive Assesment Scale). Dementia was diagnosed on 46 % oft
he attenders and mild cognitive impairment was diagnosed on 36 % of the attenders.
Deterioration on the tests of memory, speech, visual- spatial memory was observed
on the attenders who had dementia; deterioration on the tests of attention, executive
function was observed on the attenders had mild cognitive imairment. At least 2
points increase occurred MOCA scores of the cases had cognitive impairment
correlative with postoperative visual acuity. However, the increase in visual acuity
did not collerate with the scores fort he tests of visual memory, constructive praxia,
clock boot, figure copying. Daily life activities, geriatric depression scale,
instrumental daily life activtiy scores of the patients recupareted correlatively with
visual acuity in postoperation period. Consequently, cognitive impairment and
cataract are frequent diseases associated with old age population. Refunction of
visual acuity can affect cognition positively. Assesment of the patients with their

sensual losses is substantial for disease follow-up.

Key Words: Cognitive impairment, cataract, MOCA
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1. GIRIS

Yaslilik oniine gecilmesi miimkiin olmayan, biyolojik, kronolojik ve sosyal
bir siiregtir. Bu siire¢ icinde yaslhilarda meydana gelen fizyolojik ve fiziksel
degisimler nedeniyle yasli bireyler giinlik yasam aktivitelerinde (GYA) daha
bagimli, kognitif (biligsel) diizeylerinin azalmasiyla sosyal iliskilerde basarisiz,
depresif belirtilerin sikga goriildiigii ve daha igine kapanik bir halde yasamlarini
stirdiirtirler. Kognitif islevler, eger kiside herhangi bir sistemik ya da norolojik
hastalik yoksa, onuncu dekada kadar olduk¢a iyi korunabilirler. Fakat normal
yagamda karsimiza ¢ikan; “ideal yaslanma” dan daha sik goézlenen, diyabet ve
hipertansiyon gibi gesitli sistemik ya da inme gibi norolojik hastaliklarmn eslik ettigi
bir yaslanma siirecidir Ki; bu durumda kognitif islevlerde yasla birlikte bir miktar
diisiis olmasi beklenir. Bu kognitif kayip sadece selim yaslilik unutkanligi
asamasinda kalabilecegi gibi; bir siireklilik gostererek yasla iligkili bellek
etkilenmesi, hafif kognitif bozukluk hatta demans diizeyine ulasabilir. Demans ve
oftalmatoloji alanimni ilgilendiren ¢alismalar, farkli ama ortak bir ¢ok noktaya dikkat
¢cekmektedir. Bu ¢alismalarin bazilari, yashlarda ve ozellikle demans hastalarinda,
gérmenin degerlendirilmesinin demansin 6zellikli tanisina ve bu taninin izlenmesine
yardimc1 olabilecegini dnermektedir (1,2). Ornegin, glokom ve demans arasmnda
nedensel bir iliski oldugu, yasa bagli erken makiiler dejenerasyon ve kognitif
fonksiyonlarm birbirleriyle baglantili oldugu, baz1 demanslarda ilerleyen dénemlerde
gorme alan1 defektleri olustugu ve goz hareketleri ile farkli demans nedenlerinin
ayirt edilebileceginden bahsedilmistir (3-8). Fakat, yasla iliskili katarakt ve santral
viziiel yolaklar1 etkileyen norodejeneratif hastaliklarm olumlu ya da olumsuz

etkilerini gosteren gok sayida galisma yoktur.



2. GENEL BILGILER

Hafif kognitif bozukluk (HKB); mesleki veya sosyal islevsellikte anlamli
bir bozukluk olmadan kognitif yeteneklerin (bellek, dil, dikkat/yonetici fonksiyon
veya gorsel algilama) bir veya daha fazla alaninda gerileme olusmasi ile karakterize
bir durum olup, bu hastalarda demans gelisme riski yiiksektir (9,10). Tablo 2.1 HKB
ile ilgili tan1 kriterlerini gostermektedir(11). Hafif kognitif bozukluk demansin ve
ozellikle de Alzheimer hastaliginin (AH) prodromal bir dénemidir. Bununla beraber,
demansa doniis faktorleri konusunda ¢ok sey bilinmemektedir. Son yillarda yeni tani
kriterlerinin tanimlanmas: ile beraber hastalik preklinik, prodromal ve semptomatik
hastalilk tanimlamalar1 yapilmaktadir. Preklinik donem, AH’na ait beyin
lezyonlarinin saptanmasi ile klinik bulgularin ortaya ¢ikisi arasindaki uzun
asemptomatik donemi ifade etmektedir ve tani c¢ogunlukla, Pozitron Emisyon
Tomografi (PET) ve beyin omurilik sivis1 (BOS) daki biyobelirteglerin 6lgiilmesi ile
konulabilir. Prodromal terimi, AH tani kriterlerini karsilayacak diizeyde kognitif
testlerde siddetli kayip saptanmayip, hafif kognitif etkilenmeyi tanimlar. Klinik
olarak HKB kategorisindedir (12-15).

Tablo 2.1 HKB igin 6nerilen Peterson Kriterleri (11) (Petersen ve ark., 1997)

Hasta yakini tarafindan da dogrulanan bellek bozuklugu yakinmasi,
Yasa ve egitime gore objektif bellek bozuklugu,
Genel kognitif fonksiyonlarin genis oranda korunmus olmasi ,

Giinliik yasam aktivitelerinin etkilenmemis olmasi ,

o~ Wb PF

Demans tanisimin bulunmamasi.

HKB prevalans tahminleri olduk¢a biiyiik degiskenlik gostermekte olup
%2.8-%23.4 arahigi bildirilmistir (16-20). Bir ¢ok ¢alisma HKB tanili hastalarin
Alzheimer Hastaligi’na doniisiimii agisindan her yil giderek artan (%1-25) bir risk
tagidiklarini gostermistir (21). Uzamsal ¢alismalarda HKB’li kisilerin yaklasik olarak
% 50 sinin  AH gelistirdiklerini bildirilmistir. Bu da HKB’in Alzheimer risk
faktorlerinden biri oldugunu gosterir (22). HKB amnestik (bellek) ve nonamnestik

(diger kognitif bulgular) olarak ikiye ayrilir. Amnestik HKB’li kisilerin izlemlerinde



yillik doniisiim oran1 %12°dir. Bu oran normal yaslilarda %1-2 arasinda olup, 4 yilda
hastalarmin yarisinda Alzheimer ortaya ¢ikmaktadir (23). Dokuz yillik izlemli bir
caligmada HKB tanili hastalarin hemen hepsinin farkli demans tanilarina doniistigii
bildirilmis olup, otopsi ile yapilan histopatolojik inceleme ile toplam 25 hastanin
21’inde AH, 2 tanesinde Vaskiiler Demans, 1 tanesinde Frontotemporal Demans
saptanmig olup, 1 hasta normal histopatolojik bulgularla devam etmistir (24). Thal ve
ark.”in bir derlemesinde, 687 kisilik bir retrospektif analizde HKB’li kisilerin birinci
yil sonunda yaklasik %15°nin, 3. yilda ise % 45’nin AH’na doniistiigii bulunmustur
(25). Izleme galismalar: tiim HKB olgularmmn % 8-15’inde 1 yil sonunda demans
gelistigini gostermektedir. Bu oran HKB’lilerin normal popiilasyona gore yiiksek
risk altinda oldugunun ve tiimiiniin olmasa bile 6nemli bir boliimiiniin zaman i¢inde

AH ve diger demanslara doniisebileceginin gostergesidir (26).

HKB’de beynin noropatolojik incelemelerinde norofibriler yumaklarin,
limbik-paralimbik alanlarda smirli ancak anlaml diizeyde artmis oldugu ve amiloid
plaklarin heniiz limbik sistemde goriilmedigi saptanmustir (27). Goriintiileme
caligmalarinda mezial temporal patoloji HKB’li hastalari normallerden ayirmaktadir.
Volimetrik olarak Magnetik Rezonans Goriintileme (MRG) c¢alismalarinda,
hipokampus, bazilarinda ise entorhinal korteks atrofisi HKB’li serilerde yasa gore
eslenmis normal kontrollere gore anlamli diizeyde etkilenmis goriinmektedir. PET ile
yapilan c¢alismalarda ise mezial temporal metabolizma normallere gére anlamh

diizeyde azalmis bulunmustur (28).

Hastalarin otopsilerinde ise, normalden hafif AH patolojilerine kadar
degisebilen goriintiiler vardir (29-31). Norofibriler yumak (NFY) limbik-paralimbik
alanlara sinirli, ancak sayisal olarak normallere gore artmis ve noritik plaklar ise
heniiz limbik sistemde goriilmemektedir (32-34). Apolipoprotein E (APOE)-e4 allel
sikligi ve BOS total TAU ve pTAU proteini miktarinda artig ile BOS b-amiloid

protein miktarlar1 azalmast AH’na doniistim igin 6nemli goriilmektedir(35-38).

HKB tanisinda noropsikolojik degerlendirme ¢ok onemlidir. Tani Kriterlerine
uygun olarak bellek kusurunun saptanmasi yaninda diger kognitif iglevlerin normal
oldugunun da gosterilmesi gerekir. Noropsikolojik degerlendirmede HKB’li kisiler

genellikle bellek alaninda kendi yas normlarina gore anlamli diizeyde disiik



performans gosterirler. Bu kisilerin yakinlar1 da hastadaki unutkanliklar1 fark ederler
ve hekime basvurma ihtiyac1 duyarlar. HKB’li kisiler aligveris listesi yapmak, not
almak, randevu defteri kullanmak gibi yontemler kullanarak bellekle iliskili
zorluklariyla bas eder ve bdylece giinliik yasam aktivitelerinde bagimsizliklarini
stirdiiriirler. Petersen ve ark, gesitli kognitif 6lgtimlerle saglikli kontroller, HKB’liler,
presemptomatik AH’liler ( Clinical Dementia Rating Scale-CDR 0.5) ve erken
AH’lileri (CDR 1) karsilastirmis ve sonug olarak HKB’lilerin tiim bellek testlerinin
(kelime listesi 6grenme, paragraf 6grenme ve gorsel liretim) normallere gére anlamli
derecede bozuldugunu ve AH’liler ile benzerlik gosterdiklerini bildirmislerdir (39).
Ancak HKB’li grubun diger kognitif alanlardaki (adlandirma, yiiriitiicii islevler gibi)
performansi saglikli yash kontrollerle ayni bulunmustur (40). Dil, s6zel akicilik veya
adlandirma gibi diger kognitif fonksiyonlarm, demansa doniisen HKB’li hastalarda,
normal populasyona gore ciddi olarak bozuldugu bildirilmistir. Dikkat ve yiiriitiicii
islevlerdeki bozulma HKB’in gelecekte demansa doniismesi agisindan erken ve
duyarli bir 6n gorme aracidir (41). HKB’li kisilerin ¢ogu CDR ye gore siipheli

demans anlamina gelen 0.5 puana denk diismektedir (42-43).

Yasla iliskili Katarakt:

Goze gelen 15181 pupillay1 gegerken kirarak retinada odaklayan lens; sinir
lifleri, kan ve lenfatik dolasimi1 olmayan transparan bikonveks bir yapidir. Akoz
humor metabolik ihtiyaglarin1 karsilayan tek kaynaktir. Kendi seffafliginin
korunmasi ve devami, 1s1g1 kirmak ve akomodasyon gibi fonksiyonlar1 vardir.
Katarakt lensin progresif olarak saydamligini yitirmesidir (44,45). Olusan
opasitelerin bir kism1 sabit ve lokalize iken bir kismi da ilerleyici ve yaygin sekilde
gozlenir. Katarakt tedavi edilebilir korliik nedenlerinin basinda yer alir. Etyolojide
bircok neden sayilmakla birlikte katarakt olusumu sirasinda olusan mekanizmalar
tam olarak aydinlatilmis degildir. Bu nedenle de olusumunun engellenmesinde heniiz
basarili olunamamis ve giinlimiizde cerrahi tedavi tek segenek olarak ortaya

¢cikmustir.

I. Anatomik Lokalizasyonuna Gore:



A. Kortikal

B. Niikleer

C. On/ Arka Subkapsiiler
D. Miks

E. Diger

I1. Etyolojiye Gore:

Kataraktlar opasitenin yerlesim yeri g6z Oniine alinarak morfolojik ya da
etyolojilerine gore smiflandirilabilirler. Etyoloji gbz Oniine alindiginda kataraktlar

yedi ana baslik altinda toplanirlar.
1. Konjenital kataraktlar

2. Gelisimsel ve jiivenil kataraktlar
3. Senil kataraktlar

4. Patolojik kataraktlar

5. Travmatik kataraktlar

6. Komplike kataraktlar

7. Sekonder kataraktlar

Demans:

Demans, eriskin santral sinir sisteminin hasarlanmasi sonucu, biling
bulanikligi olmaksizin, birden fazla kognitif alanda etkilenim, bununla iligkili olarak
giinliik yasam aktivitelerinin eski diizeyinde siirdiiriillememesine neden olan, dogal
seyri agisindan kalici, siklikla da ilerleyici bir klinik tablodur. Demans tani kriterleri

Tablo 2.2 de verilmistir.

Tablo 2.2 Demans Tani1 Kriterleri (DSM V Tani Kriterleri )(46)



>

Asagidakilerden en az ikisini igeren bilissel bozukluk gelismesi

Bellek bozuklugu

Listedeki bilissel bozukluklardan bir ya da daha fazlasinin olmasi

Afazi

Apraksi

Agnozi

Yirttiici islev bozuklugu (planlama, organizasyon, siralama,soyutlama vb)

WMo o edE

Bilissel bozukluk sosyal hayat1 ve meslek yasamini etkileyecek kadar siddetli olmali ve daha
once edinilmis daha yiiksek bir diizeyden diisiisle karakterize olmali

Deliryum sirasinda ortaya ¢ikmamis olmali

Biligsel bozukluk

Tibbi bir bozukluk, toksine maruz kalma ya da ikisinin kombinasyonuna bagl olabilir
Non-organik bir mental hastalik (depresyon,sizofreni..) dislanmalidir.

= ® oo

AH’nin de dahil oldugu ve en biiyiik boliimii olusturan primer demanslar,
demansa neden olan merkezi sinir sisteminin nérodejeneratif hastaliklarini igerir.
Norodejeneratif hastalik, zihinsel islevlerin alt yapisini olusturan limbik ve
asosiasyon alanlarinda, siklikla kendine 6zgii patolojik iz birakarak (6rnegin, AH’de
senil plak ve norofibriler yumaklar, Lewy Cisimcikli Demans’da Lewy cisimcikleri)
bu alanlarda néron ve sinaps kaybiyla dejenerasyona yol agar ve islevselligi bozar.

Bu patogenez belli bir yayilim asamasinda klinige demans olarak yansir.

Alzheimer hastahigi (AH) en yaygin demans nedenidir, bunu Lewy cisimcikli
demans ve vaskiiler demans takip eder. Alzheimer Hastaliginda yakin epizodik
bellek 6n planda etkilenirken erken viziiospasyal bozukluk ile birlikte ¢ok belirgin
olmayan bellek bozukluguna neden olan demanslar Lewy cisimcikli demans,

Parkinson hastaligi demansi ve posterior kortikal atrofidir (48-50).

Demansin etyolojik smiflamasi agagidaki tabloda verilmistir (Tablo 2.3)




Tablo 2.3 Demansin etyolojik smiflamasi (47)

Primer (Dejeneratif)

Sekonder

Alzheimer Hastalig
Lewy Cisimcikli Demans
Frontatemporal Demans
FTD-Davranigsal Varyant
Primer Progresif Afazi
Semantik Demans
FTD-ALS
Hareket bozukluguyla birlikte
Parkinson Hastalig1 Demansi
Kortiko-bazal Dejenerasyon
Progresif Supraniikleer Paralizi
Huntington Hastal1g
Multisistem Atrofi
Wilson Hastalig
Noroakantositoz
Prion Hastalikliklart
Creutzfeldt-Jacob Hastaligi
Gerstmann-Straussler-Scheinker
Fatal Familyal Insomni
Cesitli pediatrik demanslar
Kufs Hastaligi
Metakromatik Lokodistrofi
Gaucher Hastaligt
Niemann-Pick Hastaligi
Diger ender demanslar
Limbik demans
Poliglukozan Cisimcik Hastaligi
Arjirofilik Tahil Hastaligt

Vaskiiler Demans
Multi-infarkt Demans
Binswanger Hastalig1
Stratejik Infarkt Demansi
CADASIL
Normal Basingli Hidrosefali
Toksik-Metabolik Demanslar
Wernicke-Korsakoff Hastalig
B12 vitamin eksikligi
Hipotiroidi
Kronik alkol kullanimi
Kronik karaciger hastaligi
Organik ¢oziiciilere maruz kalma
Maglar
Infeksiyonlar
Herpes Simpleks ensefaliti
Norosifiliz
Kronik menenjitler
HIV-demans kompleksi
Whipple Hastaligt
Kafa i¢i yer kaplayici hastaliklar
Neoplastik durumlar
Subdural hematom
Normal Basingli Hidrosefali
Otoimmiin-inflamatuar hastaliklar
Multiple Skleroz
Behget Hastalig1
Sarkoidoz
Paraneoplastik Limbik Ensefalit
VGKC ve NMDAR kanalopatileri
Graniilomatozis anjitis
Primer santral sinir sistemi vaskiiliti
NAIM hastaligi

Kisaltmalar: VGKC: Voltaj kapili potasyum kanali; NMDAR: N-metil D-
aspartat reseptorii; NAIM: Non- vaskiilitik otoimmiin meningoensefalit




Epidemiyoloji:Yashlarda katarakt ve demans bir arada ortaya ¢ikar mi?
Demans Epidemiyolojisi

Tim diinyada 24.3 milyon demans hastas: vardir ve yer yil 4.6 milyon yeni
olgu bildirilmektedir (51). ABD’de 65 yas iizeri kisilerin %6 ile 10’unda demans
goriilmektedir ve hafif kognitif bozukluk da bu gruba dahil edildigide oran iki katina
cikmaktadir (52). Demans prevelans: yas ilerledik¢e artar (53,54). Alzheimer
hastaliginin prevalans1 65 yas iizerinde yaklasik %6-10, 85 yas ilizerinde yaklasik
%30-47°dir (55,56).

Ortalama yasam siiresinin dolayisiyla yash niifusun artmasiyla demans ve AH’nin
Oniimiizdeki yillarda daha da o©nemli bir saglik sorunu haline gelecegi
ongoriilmektedir. 2010 yilinda yaklasik 35,6 milyon demans hastast mevcutken, bu
rakamin her 20 yilda ikiye katlanarak 2030’da yaklasik 65,7 milyona, 2050 yilinda
ise 115,4 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (57). Bu artisin biiyiik kismin1 ise
diistik ve orta gelirli iilkelerde yasayan demans hasta sayisindaki artisin olusturmasi
beklenmektedir (58).

Ozbabalik’m 2009 yilinda Eskisehir de 55 yas iizeri 3100 olguyla yaptig1 ¢calismada
demans prevelansi tiim yas gruplarinda % 8,4 ; 75 yas ve iizeri grupta % 35,4 olarak

gosterilmistir (59).
Katarakt Epidemiyolojisi

Yasla iliskili katarakt tiim diinyada en yaygm geri doniisimlii korlik
nedenidir (64,65). Ingiltere’de, 65-83 yas aras1 hastalarm incelendigi bir ¢alisma
hastalarin %25’inde 6/24 gorme kusuru veya katarakt ile iliskilendirilen gorme
bozuklugu oldugu gosterilmistir (60). 40 yas tlizeri Amerikanlarin %217°den
fazlasinda katarakt mevcuttur (61). Prevelansi yasla birlikte artar (62-63). Katarakt
cerrahisi Ingiltere’de  yaygin uygulanan bir prosediirdiir ve dogum ve iist
gastrointestinal endoskopiden sonra 3. en yaygin uygulanan hastane girisimidir (66).

Her yil diinya tizerinde on milyon insan katarakt nedeniyle opere olmaktadir (67,69).



Katarakt ve Demans Birlikteligi

Demans ve katarakt yasla iliskili hastaliklardir ve siklikla bir arada ortaya
¢ikarlar. Ingiltere‘de bir yil icinde 3 milyondan fazla 60 yas iizeri hasta goz
polikliniklerine basvurmaktadir ve bunlarin yaklagik %5’inin demansh oldugu
diistiniilmektedir (70-72). Katarakt ve demans arasinda nedensel bir etkilesim
olmadig1 ve demanslh hastalarin oftalmoloji béliimlerine basvurma sayilarinin esit
oldugu varsayilmaktadir. Fakat siklikla bir saglik kurulusuna basvurmayan ve toplum
icinde yasayan hastalarda demans ve gérme bozuklugu prevelans: yiiksek olabilir
(73-75).

Kognitif bozukluk ve gorme bozuklugu arasindaki iliski

Kognitif test skorlar1 ve gorme keskinligi arasinda giiglii bir iliski vardir.
Veriler gorme degisikligi ve kognisyon degisikligi oranlarinin anlamli sekilde korele

oldugunu géstermektedir (76). Bu iliski ile ilgili 3 hipotez dnerilmistir.

1. Kognitif Kaynak; Goérme 6zelliginin azalmasi kisinin test materyallerini gérme
ve yorumlama yetenegini bozar. Bu nedenle, kognitif testler gorme bozuklugu olan
hastalarda hatali sonuglar verebilir. Bu durum ‘kognitif kaynak’ hipotezi olarak
bilinir. Bu ilk hipotez gérme bozuklugu olan saglikli goniilliilerin kognitif testteki
metni dogru sekilde okuyabilmelerine ragmen metindeki paragraflar1 daha sonradan
hatirlayamadiklarmi gostermistir (77). Yazarlar yetersiz uyar1 kosullar1 altinda
okumanm, ek bir efor ihtiyaci olusturdugunu ve boylece etkili bellek islevi igin
gereken kaynaklarin tiiketildigi sonucuna varmuslardir. Kempen ve Krichevesky,
diizeltilmemis refraktif bozukluk ve yakin goriis azalmasi olan olgularin yiiz
hatirlama ve gorsel ayirt etme gorevlerinde, gérme problemi tedavi edilmis
kontrollere gore daha kotii performans sergilediklerini géstermislerdir (78). Her iki
calismada kognitif olarak sorunsuz saglikli goniillillerde diizeltilmemis refraktif
bozukluklara bagli gérme kusurunun kognitif  performanst  bozdugunu
gostermektedir. Bu bulgular kognitif test yapilmadan 6nce gérme keskinliginin test

edilmesi ve refraktif bozukluklarin diizeltilmesinin 6nemini vurgulamaktadir.

2. Ortak Faktor; Gorme yetisi azalmig hastalarda kognitif test skorlar1 diisiiktiir

ciinkii bu kisilerde gercek bir kognitif kayip vardir. Hem kognitif gerileme hem de
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gorme kaybmin altinda yatan ortak bir faktér bulunur. Bu nedenle, gérme kaybi
kognitif yetmezligin bir gostergesi olabilir. Buna ‘ortak faktor’ hipotezi adi verilir.
Kognitif ve gorsel gerileme arasindaki ortak iliski kullanilarak her ikisinin de
temelinde yatan ortak faktorler olmasi gerektigi Onerilmistir (79,80). Bu ikinci
hipotezi daha fazla desteklemek i¢in, Lindenberger ve ark, orta yasl hastalarda ileri
yag gorme yetisi olusturuldugunda bir¢ok kognitif gorev performansinin
etkilemedigini gostermistir (81). Orta yash hastalarda ileri yas gorme yetisinin ileri
yas kognisyonlarma karsilik gelmemesi gérme yetersizliginin diisiik test skorlarindan
tek basma sorumlu olmadigini diisiindiirmektedir. Drobny ve ark, gérme bozuklugu
olan hastalarin hem gorsel hem de isitsel olarak sunulan gorevlerde daha kotii
olduklarini gostermistir (82). Gérme bozuklugu olan hastalarin gérme gerektirmeyen
kognitif gorevlerde de kotii performans gostermeleri bu  kisilerdeki gbérme
yetersizliginin ger¢ek bir kognitif bozukluk ile iligkili oldugunu diisiindiirmektedir.
Bu gozlemler hem gérme hem de kognitif gerilemenin tabaninda yatan ortak bir

faktor oldugunu diistinmemizi saglamstir.

3. Kombine Mekanizma; Gorme bozuklugu ile iliskili kognitif performans
bozuklugunun azalmis uyarici cevabina bagl olup olmadig: veya kognitif ve gorsel
gerilemenin temelinde ortak bir faktér olup olmadigi halen tartisiimaktadir. Bu iki
problemin bir arada ortaya ¢ikmasi ortak nedensel iliskinin bir kanit1 degildir. Burada

muhtemelen her iki mekanizma da rol oynamaktadir.
Katarakt ve demansin temelinde yatan ortak bir etiyoloji var midir?

Hem katarakt hem demans dejeneratif siireglerdir ve ortak etiyolojik
mekanizmalar1 olabilir (83,84). Katarakt i¢in risk faktorleri; yas, kadmn cinsiyet,
sigara kullanim1 ,diisiik sosyoekonomik sinif ve diisiikk egitim seviyesidir (85-87).
Bunlar demans ic¢in de risk faktorleridir (88-91). Vaskiiler risk faktorleri hem
vaskiiler demanst hem de Alzheimer hastaligini tetikler. Bu risk faktorleri katarakt
olugmasi igin de 6nemlidir. Diyabet, sigara kullanimi ve obezite yasla iliskili katarakt
icin oldugu kadar demans i¢in de risk faktorleridir (92,93). Statinler demans ve
katarakt i¢in koruyucu olabilirler (94,95). Antihipertansifler demans i¢in
koruyucudurlar ve hipertansiyon ve katarakt arasinda da bir iliski vardir (96,97).

Alzheimer hastaligi i¢in genetik bir risk faktorii oldugu bilinen ApoE4 alleli yiiksek



11

katarakt riski ile iligkili degildir (98,99). Bircok ortak risk faktorii goz Oniinde
bulunduruldugunda, demans hastalarinda katarakt insidansinin yiiksek olmasi
beklenebilir. Ancak, bir ¢alisma daha once katarakt cerrahisi uygulanan Kisilerde
katarakt ve kognitif bozukluk arasinda bir iliski olmadigini da gostermistir (100).

Belirgin viziiel semptomlar ile ortaya ¢cikan norodejeneratif hastahklar

Demansli hastalarda siklikla gorsel haliisinasyonlar, gérme sikayetleri ve
gorsel algilama bozukluklarindan olusan bir viziiel fenomen goriilir. Eger bu
semptomlar hastaligin erken evrelerinde ortaya ¢ikiyorsa, farkli demans nedenlerinin
aymmmia yardimmci olabilir. Demanslilarda goriilen gorsel semptomlarin birgogu
komplike bir terminolojiye sahiptir (Tablo 4 ). LCD belirgin vizyospasyal bozukluk
ve viziiel haliisinasyonlar ile  karakterizedir.  Alzheimer hastaligi ile
karsilastirildiginda, LCD’li hastalarda bellek bozuklugu daha azdir fakat
vizyospasyal bozukluk daha fazladir. Bu 6zellikler LCD*in diger demans tiplerinden
ayirt edilmesine yardimci olmaktadir (101,102,). Gorsel haliisinasyonlar ve gorsel
algilama bozuklugu arasinda bir iliski vardir; ciddi algi bozuklugu olan hastalarda
gorsel haliisinasyon goriilme olasilign daha yiiksektir (103). Idyopatik Parkinson
hastalar1 demans gelisimi agisindan risk tasirlar, bu hastalarda 4 yillik demans
prevelans: Parkinson hastaligi olmayanlara gére neredeyse 3 kat daha yiiksektir
(104). Parkinson hastaligi demans1 LCD ile ortak 6zellikler gosterir; her ikisinde de
hastalik baslangicinda belirgin  viziiospasyal bozukluk, viziiel dikkat ve
ekstrapramidal motor 6zelliklerde dalgalanmalar olur (105,106). Viziiel haliisinasyon
gibi viziiel semptomlar Parkinson hastaliginin Parkinson hastaligi demansina
progrese olmasinm bir gostergesi olabilir (107). Posterior kortikal atrofinin
Alzheimer hastaliginin viziiel bir varyanti oldugu bilinir. Bu durum oksipital ve
parietal korteksi etkiler ve hastalik baglangicindan itibaren viziiel semptomlar vardir.
Posterior kortikal atrofili hastalar siklikla tan1 konulmadan 6nce gorsel sikayetler
nedeniyle g6z boliimiine basvururlar (108). Diger 6zellikler; es zamanli agnozi (hasta
sadece resimdeki bir elementi veya saatte bir objeyi algilar ve biitiinii algilayamaz),
hemispasyal ihmal ve hemianopsidir. Posterior kortikal atrofi Balint sendromunun
nedenlerinden birisidir (Tablo 4). Tipik Alzheimer hastaligindan farkli olarak,
epizodik bellek, dil becerileri ve duygulanim bozulmaz. Tipik Alzheimer

hastaliginda, algisal ve viziiospasyal yetenekler hastalik baslangicinda LCD ve
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Parkinson hastaligi demansiyla benzerdir ve bellek bozuklugu en belirgin 6zelliktir .
Gorsel haliisinasyonlar ve viziiospasyal bozukluk Alzheimer tipi demansin erken
evresinde tipik olarak ¢ok yaygin degildir, eger hastada bu bozukluklar varsa
deliryum gibi komorbiditeler veya bagka tanilar akla gelir. Alzheimer hastaliginda
gorsel haliisinasyonlar olusabilir ve bunlar katarakt veya yasla iligkili baska goz
hastaliklar: gibi okiiler bir patoloji ile artabilir (109,110). Alzheimer hastalarinda,
gorme alan1 defektleri, en ¢ok da inferior arkuat alan defektleri oldugu bildirilmistir
(111). Bu durum Alzheimer hastalarinda siklikla gézlenen normal tansiyon glokomu
ile karistirilabilir (112,113). Sporadik Creutzfeldt-Jakob (sCJD) hastaliginin nadir
goriilen Heidenhain varyanti, belirgin viziiel semptomlar ile ortaya cikar. Bu

semptomlar; gérme kaybi, bulanik gérme ve optik ataksidir (114).

Tablo 2.4 Norodejeneratif hastaliklarda gozlenen viziiel semptomlar ve tanimlari

Semptomlar Tammlar

Gorsel agnozi Gorme kusuru olmaksizin nesneleri
tanimlayamama

Prosopagnozi Insanlarin yiizlerini tantyamama

Optik ataksi Optik dismetri nedeniyle nesnelere
ulasamama

Simultanagnozi Bir biitiinii olusturan pargalar tek tek

algilanabildigi halde, onlar1 bir biitiin
olarak bagdastiramama

Palinopsi Bir objeyi goriintiisii kaybolduktan
sonra gormeye devam etme ya da belli
bir zaman sonra tekrar gérme

Okulomotor apraksi Bir objeye veya bir istikamete direkt
olarak bakma giicliigii
Balint Sendromu Simultanagnozi, optik ataksi ve

okulomotor apraksi

Katarakt Cerrahisinin Kognitif Performans ve Noropsikiyatrik Testler
Uzerindeki Etkisi

Kognitif kayip ve gorsel gerileme birbirleri ile iliskilidir, bu nedenle gérme
bozuklugunun ortadan kaldirilmas: (katarakt cerrahisinde oldugu gibi) kognitif
fonksiyonlar1 iyilestirebilir. Birgok ¢aligma katarakt cerrahisinin kognitif yetmezligi
iyilestirebilecegi hipotezini test etmis ve farkli sonuglar elde etmislerdir. Gray ve
Ishii‘nin yaptig1 ¢calismalar bu hipotezi desteklemektedir (115,116). Ancak, her iki

caligmada da kanitlanan MMSE (Mini Mental State Examination)’de orta dereceli
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iyilesme (2 puan veya daha az) klinik olarak anlamli degildir ve bu MMSE
iyilesmesi hastalarm tekrarlanan testi 6grenmeleri ile iligkili olabilir. Bilinen kognitif
bozuklugu olan hastalarmn incelendigi prospektif bir ¢alismada, Tamura ve ark.
katarakt cerrahisinin kognitif performansi iyilestirdigini gostermislerdir fakat bu
caligmanin dizaymi elestiriye ac¢iktir (117,118). Hall ve ark.’nin ¢alismasinda,
katarakt1 olmayan hastalarda birinci yildaki kognitif skorlarda degisiklik olmazken,
katarakt1 olan hastalarda katarakt ameliyat edilsin veya edilmesin fark etmeksizin
birinci y1l takiplerde kognitif skorlarda kotiilesme gézlenmistir (119). Bu sonuglarin
yorumlanmasi zordur fakat gérme problemi olan bireylerin kognitif testlerde tercihli
bir 6grenme gostermeleri ile iliskili olabilir ve katarakt cerrahisinin tek basina
kognisyonu iyilestirdigi hipotezini desteklememektedir. Grodstein ve Anstey ’nin
calisma sonuglar1 katarakt cerrahisinin kognitif performans tizerinde bir faydasi

olmadigini kanitlamaktadir (120).

Katarakt cerrahisi gorsel haliisinasyonlar1 da iyilestirebilir. Kesin Alzheimer
hastaligi tanis1 konulan ve gorsel haliisinasyonlar: olan hastalarin incelendigi bir
caligma refraksiyon ile gérme problemlerinin iyilestirilmesiyle 6 hastanin 4’tinde
viziiel  haliisinasyonlarm  ortadan  kalktigin1t  gostermistir  (110).  Gorsel
haliisinasyonlarin kataraktli hastalarda ¢ok yaygin oldugu bulunmustur ve
aragtirmacilar Kkatarakt cerrahisi ile gorme probleminin iyilestirilmesinin ayni
zamanda gorsel haliisinasyonlar1 da iyilestirebildigi hipotezini ortaya atmislardir.
Ozetle, biz katarakt cerrahisi sonras1 viziiel fonksiyon, duygudurum ve yasam
kalitesinin iyilestigini bilsek de, giinimiizde kognitif fonksiyon veya néropsikiyatrik

islevlerde iyilesme olduguna dair kesin kanitlar bulunmamaktadir.

Kognitif Gerileme Katarakt Cerrahisinin Sonuglarim Nasil Etkiler?

Fark edilebilir okiiler patolojiler dikkate alinsa bile, katarakt cerrahisi sonrasi
postoperatif gorme keskinligi yas ilerledik¢e azalir (111,122). Yash hastalarda
katarakt cerrahisinden sonra gorme keskinligindeki iyilesme islevsellige
dontisemeyebilir (123,124,125). Yash hastalarda serebral disfonksiyonun katarakt
cerrahisi sonras1 postoperatif gorme keskinliginden kismen sorumlu olabilme

ihtimali g6z 6niinde bulunduruldugunda, kognitif bozuklugu olan yasl hastalarin
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kognitif olarak normal hastalara gore postoperatif gorme keskinliklerinin daha koti
olabilecegi diistiniilebilir. Hastalarda ayni zamanda bir g6z patolojisi gibi
algilanabilen ve dolayisiyla katarakt cerrahisinden sonra ge¢mesi beklenen fakat
aslinda kognitif bozukluga baglh gorsel semptomlar da olabilir.

Katarakt ve Demansta Semptomlarin Birbirine Karismasi veya Ust Uste

Binmesi

Katarakth hastalarda gorme keskinligi, kontrast duyarliligimmin azalmast,
okuma, yiiz tanima, televizyon izleme giigligii, g6z kamasmasi, ve renk
algilamasinin degismesi gibi problemler olabilir. Crabtee ve ark. 65 yas iizeri
kataraktli hastalarm subjektif semptomlarmi belirlemislerdir. Arastirmacilar MMSE
skoru >25 olan hastalar1 ¢alismaya dahil etmemislerdir. Demansli hastalarda okuma
gicliigii, gorsel-mekansal giigliikler, bulanik gérme ve gorsel haliisinasyonlarin
hastaligin ilk belirtileri ya da hastalik siirecinde ortaya ¢ikan semptomlar oldugunu
belirtmiglerdir (126-131). Bir Alzheimer hastasinda da ilk semptom olarak g6z
kamasmasi oldugu bildirilmistir (108). Katarakt ve demansta goriilen viziiel
semptomlar biiyiik 6l¢tide birbiriyle ortiisiir. Bu durum semptomlarin katarakta mi
yoksa demansa mi bagh oldugunun ayirt edilmesini giiglestirir, 6zellikle de yash
hastalarda muayene sirasinda farkli derecelerde lens opasitesi olacagi igin

semptomlarm nedeninin belirlenmesi zordur.

Kognitif Bozukluk ile Iliskili Viziiel Semptomlar Katarakta Bagh Olarak

Olusan Semptomlar ile Kanstirlabilir Mi?

Sporadik Creutzfeldt-Jakob Hastaligi‘nin (SCJH) Heidenhain varyantina sahip
ve tam1 anmda viziiel semptomlar: belirgin olan 22 hastanin retrospektif
incelemesinde bu hastalarin 17°sinin (%77) ilk olarak goz boliimiine bagvurduklarini
gostermistir. ki hastanin semptomlar: katarakta baglanmis ve sCJD tamisi
konulmadan 6nce bu nedenle katarakt ameliyati1 yapilmistir. Katarakt cerrahisinden
once rutin kognitif test yapilmadig: i¢in, baz1 hastalara gergekte kognitif yetmezlige

bagli semptomlar gézden kagabilir.
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GOz hastaliklart poliklinigine bagvuran yasl hastalarin sayisinin yiiksek
oldugu diistiniildigiinde, oftalmologlarin gorsel semptomlar1 ve demans: olan ¢ok
sayida hasta ile karsi karsiya gelmesi beklenir. Algilama bozuklugu olan yash
hastalar demans polikliniklerinden ¢ok g6z polikliniklerine bagvurabilirler ¢iinkii bu
hastalarda oftalmatolojik degerlendirme kognitif degerlendirmeye gore daha fazla
kabul edilebilir bir degerlendirmedir. Bu nedenle oftalmologlarin viziiel semptomlara
neden olan kognitif yetmezlik potansiyelinin farkinda olmalar1 ve bu hastalarin
oftalmolog, nérolog ve yash psikiyatrisi uzmanlar1 tarafindan multidisipliner bir

yaklagim ile takip edilmesi gerekir.

Biz bu ¢alisma ile binokuler katarakt: olan 60 yas tstii hastalarda katarakt
cerrahisinin  kognisyona olan etkisini, preoperatif ve postoperatif 3. ayda

uyguladigimiz néropsikiyatrik testlerle degerlendirmeyi amagladik.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Noroloji ABD Demans Poliklinigi ve GOz Hastaliklar1 ABD
Katarakt Poliklinigi ile birlikte 1 Eylil 2015- 29 Subat 2016 tarihleri arasinda
prospektif olarak yapildi. Calisgmaya 60-80 yas arasi goz hastaliklar1 poliklinigine
bagvuran ve katarakt tanisiyla elektif cerrahi planlanan tiim hastalar alindi. Eyliil
2015-Subat 2016 tarihleri arasinda g6z hastaliklar: poliklinigine bagvuran 162 hasta
katarakt nedeniyle opere edildi. 60-80 yas araligindaki, 108 olgu ¢aligmaya alind.
Okur-yazar olmayan 32 olgu, serebrovaskiiler olay, kontrol altinda olmayan diabet,
B12 vitamin eksikligi, hipotiroidi tanili1 16 olgu, onay vermeyen 15 olgu c¢alisma dis1
birakilirken, diger 15 olgu post operatif testlerinin tekrar edilememesi nedeniyle
calismadan ¢ikarilmistir. Cahsmaya toplam 30 hasta almmistir. Hastalara
aydmlatilmis onam formu imzalatildiktan sonra, operasyon oncesi Ve operasyon
sonras1 3. ayda noropsikiyatrik testlerle bilissel durumlar1 saptanmistir. Calismaya
katilanlara sabah saatlerinde, sessiz bir odada, her hastaya ayni psikolog tarafindan,
yaklagik 45-60 dakika arasinda siiren noropsikolojik testler uygulanmistir.
Uygulanan testlerin tiimiiniin Tirkiye’de gegerlilik ve giivenilirligi yapilmustir.
Hastalarin katarakt cerrahisinden fayda goriip gormemeleri operasyon oncesi ve

operasyon sonrasi 1. ay gérme keskinligi takibi ile degerlendirilmistir.

Calismaya katilan tiim bireylere ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve imzali hasta
onay formu alindi. Calisma Helsinki deklerasyonuna uygun olarak hazirlandi ve
Eskisehir Osmangazi Universitesi Etik Kurulu tarafindan 28 Mayis 2015 tarih ve 06

sayili karar ile onaylandi.

Noropsikolojik degerlendirme i¢in operasyon dncesi ve postoperatif donemde

kullanilan testler Tablo 3.1 de 6zetlenmistir.
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Tablo 3.1 Fonksiyonel, kognitif ve davranigsal alanlar1 degerlendirmek kullanilan

noropsikolojik testler

Kognitif testler Kognitif alan Maximum
skor
MOCA Yonelim, dikkat, bellek, lisan, gorsel | 30
uzaysal yetenek
Tleri say1 menzili Dikkat 5-7
Geri sayt menzili 4-5
Hesaplama Aritmetik beceri 5
Soyutlama Yiiriitiicti fonksiyon 3
Praksi Praksi 13
Sozel Akicilik Yiiriitiicti fonksiyon 20-22/ dk.
Kelime listesi bellegi 1 Bellek 10
Kelime listesi bellegi 2 Bellek 10
Kelime listesi bellegi 3 Bellek 10
Boston Adlandirma Total Lisan 15
Anlama Lisan 6
Kostriiksiyon yetenegi Gorsel —uzaysal yetenek 11
Kelime listesini hatirlama Bellek 10
Kelime listesini tanima Bellek 10
Gorsel bellek Bellek 11
Saat ¢izme testi Yiiriitiici fonksiyon, bellek 10
FAB Yiiriitiici fonksiyonlar 18
Islevsellik icin yapilan testler
Blessed demans Skalasi yetenek kaybi 8
Blessed Demans Skalasi aliskanlik 9
Enstriimental Giinliik Yasam Aktivitesi 23
Davrams testleri
Geriatrik Depresyon Skalasi 4

Klinik demans siddet degerlendirme olcegi

Klinik Demans derecelendirme 6lgegi
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Hasta Kabul Kriterleri

1. 60-80 yas arasinda okur yazar olan , saglikli, kendi baglarina yasayabilen ve

kayitli test islemlerine uyabilen erkek ve kadmlar

2. GOz hastaliklar1 polikliniginde binokuler senil katarakt tanisi alan ve elektif

cerrahi planlanan hastalar
Hasta Cikarma Kriterleri

1. Kontrol altinda olmayan diyabet, B12 eksikligi, tiroid bozuklugu gibi
metabolik bozukluk nedenlerini tasimak

Son 5 yil i¢inde alkol veya ilag bagimlis1 olmak

<60, >80 yas tizerindeki hastalar

Vaskiiler, demiyelinizan, enfeksiydz hastalik 6ykiisii olan hastalar

Psikiyatrik hastalik oykiisii tagtyanlar

o U A W N

Noropsikiyatrik testlere koopere olamayanlar ¢alisma disinda tutulmuslardir.

Sosyodemografik agidan olgularin yasi, cinsiyeti, egitim diizeyi, meslegi,

0zgeemisi, diizenli kullandig1 ilaglar degerlendirmeye alimustir.

Istatistiksel Analiz

Calismanin istatistikleri Eskisehir Osmangazi Universitesi Biyoistatistik
Boliimii tarafindan yapilmistir. Calismada elde edilen verilerde, IBM SPSS Statistics
Data Editor forWindows 22.0 kullamilmistir. Arastrmamizda kullanilan
noropsikolojik testlerle elde edilen verile ¢ogu defa g¢an egrisi dagilimini bozacak
sekilde normal olmayan bir dagihim gostermektedir. Bundan dolay1 normal dagilim
gostermeyen verilere Wilcoxon “t” testi kullanilmistir. p< 0,05 degeri anlamli olarak

kabul edilmistir.
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Noropsikiyatrik Testler
MOCA (Montreal Bilissel Degerlendirme Olgegi)

HKB ’Ii bireyleri saglikli bireylerden tam anlamiyla ayirt edebilecek bir
tarama yontemi halihazirda yoktur. Montreal Bilissel Degerlendirme Olgegi
(Montreal Cognitive Assessment: MOCA) ad1 verilen 6lgek saglikli bireyleri HKB 11
bireylerden ayirt etmek amaciyla, Nasreddine ve arkadaslar1 tarafindan
gelistirilmistir. MOCA dikkat ve konsantrasyon, yonetici islevler, bellek, dil, gorsel-
mekansal beceriler, soyut diisiinme, hesaplama ve yonelimden olusan farkli biligsel
boyutlar1 degerlendirmektedir. MOCA ’nin bilissel bozukluk yelpazesinin 6zellikle
hafif evrelerinde (HKB) kullanilmas1 dnerilmektedir (132). Bilissel bozuklugun daha
ileri evrelerinde ise tarama amaciyla halen yaygin olarak kullanilmakta olan Mini
Mental Test’in (MMT)(Mini Mental State Examination: MMSE) (133), daha
kullanighi oldugu belirtilmektedir. Gerek MOCA ve gerekse SMMT gibi biligsel
tarama olgekleri, demans (6zellikle AH) gibi bilissel bozuklukla karakterize edilen
hastaliklar i¢in 6nemli 6l¢ii araglar1 olup, néropsikolojik degerlendirmenin ayrilmaz

unsurlaridir (134-136).

Uygulama siiresi yaklasik 10 dakika olan MOCA, bir sayfadan olusan kisa ve
uygulamas1 kolay bir dlgektir. Olgekte dikkat ve konsantrasyon, yonetici islevler,
bellek, dil, gorsel-mekansal beceriler, soyut diisiinme ve hesaplama boyutlarmi
degerlendiren maddeler bulunmaktadir. MOCA’ in maddeleri su sekilde siralanabilir:
Bellek gorevleri, kisa siireli bellekten geri c¢agirma, bes kelimeyi oOgrenme
denemeleri (2 kez) ve bes dakika sonra gecikmeli hatirlama (5 puan); gorsel-
mekansal beceri gerektiren gorevler, Saat Cizme Testi (3 puan) ve ti¢ boyutlu kiip
kopyalama (1 puan); vyiritici islevlere ilislkin goérevler, iz Siirme Testi-B
formundan uyarlanmis ardigik rakam ve harf Oriintilerini (1-A, 2-B, 3-C gibi)
birlestirme (1 puan), s6zel akicilik (1 puan) ve iki maddeli soyut diisiinme gorevi (2
puan); dikkat, konsantrasyon ve ¢alisma bellegi gorevleri, ard arda ¢ikarma iglemi (3
puan) ve ileriye ve geriye dogru say1 uzami (1’er puan); dile iliskin gorevler, gorece
daha az taninan ti¢ hayvan (aslan, gergedan, deve) resmini adlandirma (3 puan),

karmagik iki ciimleyi s6z dizilimsel olarak tekrar etme (2 puan) ve son olarak zaman
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ve yer oryantasyonudur (6 puan). Olgekten alinabilecek en diisiik puan 0, en yiiksek
puan 30°dur.

Enstriimental Giinliik Yasam Aktiviteleri Ol¢egi-EGYA

Enstriimantal giinliik yasam aktiviteleri 6lgegi Lawton ve Brody tarafindan
gelistirilmis 7 sorudan olusur. Bu sorular telefon kullanabilme, araba-taksi vb. ile
yolculuk etme, gida ve giysi aligverisi,yemek hazirlama, ev isleri, ilaglarini tanima ve
kullanabilme, para ile ilgili isleri yapabilmedir. Sorular normal ise 0, hafif bozuk ise
1, tam bozuksa 2 olarak puanlanir. Toplam puan O (normal) ile 14 arasi degisir.

Islevsellik azaldik¢a puan artar.
Blessed Aliskanhik Ve Demans Skalasi

Blessed deman skalasmin iki ayr1 formu ( blessed yatenek kaybi ve blessed
ahskanlik) bulunmaktadir. Ik olarak hastalara giinliik basit isleri yapabilme
yeteneginde kayip derecesi sorulur. Bunlar; basit ev islerini yapabilme, az miktarda
para ile bas edebilme, bir listeyi hatirlama, evde odalarin yerlerini bulabilme, tanidik
sokakta yol bulabilme, c¢evreyi yorumlama, yakin donemi hatirlama ve gegmiste
yasam egilimleridir. Hastalar kayip derecelerine gore (hi¢ kayip yok, biraz kayip,
agir kayip) skorlanir. Toplam puan O ile 8 arasinda skorlanir. Ikinci kisimda ise
hastalara yemek yeme, giyinme islevleri ve idrar kagirma sikayeti sorgulanir.

Toplam puan 0 ile 9 arasinda skorlanir.

Klinik Demans Derecelendirme Ol¢egi — CDR

Alzheimer tipi demans: oldugu gibi diger demans bigimlerini de
evrelendirmek igin kullanilabilecek nispeten eski bir 6l¢ektir. Hasta ve yakiniyla ayri
ayr1 yapilacak olan gériisme ve mental durum muayenesi sonrasinda muayene eden
Klinisyen tarafindan doldurulur. Halen kullanilan skorlama sistemi Morris ve
arkadasglar1 tarafindan onerilmistir. Toplam 6 eksen (bellek,oryantasyon, yargilama-
problem ¢6zme, ev disinda islevsellik, ev yasami-hobiler, kisisel bakim), goriisme ve
muayene sonuglar1 yargilanarak 5 puan tizerinden (0, 0.5, 1, 2, 3) derecelendirilir.
Evreye karar vermede bellek ekseni oncelik tasir. En az 3 eksenin puani bellek

ekseninden farkli (tigi birden bellek ekseninin {istiinde veya altinda) degilse evre
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bellek ekseni puani ile aynidir (aksi halde o 3 eksenin puani evreyi belirler). Bunun
istisnalarindan 1.si 3 eksen bellegin bir tarafinda, 2 eksen diger tarafinda ise evre
bellek puani ile aynidir. Diger istisna ise bellek ekseni puani 0.5 ise evre 0 olamaz.
Evre 0 normal yaslilik, evre 0.5 kuskulu demans, evre 1 hafif siddette demans, evre 2
orta siddette demans, evre 3 agir evre demans anlamma gelir. Evre 0.5 Kklinik tani
olarak ¢ogunlukla hafif kognitif bozukluga karsilik gelirken bu evredeki hastalar
bazen ¢ok hafif evre Alzheimer tipi demans kriterlerini de doldururlar. Alt1 eksenin
puanlarmin toplami (CDR-KTS: kutu toplamlar1 skoru) bir islevsel bozulma 6lgegi
olarak da kullanilabilir.

Saat Cizme Testi

Gorsel uzaysal islevler ile yiiriitiicii islevleri degerlendirmeye yarayan Saat
Cizme Testi (SCT) kisa zamanda, kolaylikla uygulanabilir olusu nedeniyle demans
icin tarama amaclh olarak sik¢a kullanilmaktadir. Calismada kullanilan SCT’nde
katilimcidan, bir saat resmi ¢izmesi ve resmin iizerine rakamlar1 dogru konumda
olacak sekilde yerlestirmesi istenir. Saat yuvarlagi verilmez, yuvarlagi katilimcinin
kendisinin ¢izmesi ve rakamlar1 dairenin igine yerlestirdikten sonra, saatin akrep ve
yelkovanini on biri on gegeyi (11:10) gosterecek sekilde ¢izmesi istenir. Buna gore
testin yonergesi soyledir: “Asagidaki bos alana bir saat resmi ¢izin ve rakamlari
dogru konumda olacak sekilde yerlesitirin. Ardindan, saatin akrep ve yelkovanimni on
biri on gegeyi gosterecek sekilde ¢izin”. Test malzemesi A4 biiyiikligiinde tek bir
sayfa, kalem ve silgiden olusmaktadir. Testte siire sinirlamasi yoktur. Puanlamada

10=en iyi, 1=en kotii olmak tizere degerlendirme yapilir.

Sayi Menzili Testi (WMS alt testi) (Wechsler, 1945: 8)

Say1 Menzili Testi iki bolimden olusur. Birinci boliim ileriye dogru sayi
menzili, ikinci bdliim geriye dogru sayr menzilidir . iki bdliim ayr1 ayr1 uygulanir.
Her iki boliimde de sayilar birer birer artan rakamlardan olusur. Ilk &nce ileri say1
menzili uygulanir. Daha sonra geri say1 menzili uygulanir. Sayilar saniyede bir say1
soylenecek sekilde denege okunur. Hem ileri hem de geri say1 menzillerinde denek

herhangi bir denemede basarili oldukga bir sonraki iteme gecilir. Her iki denemede
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basarisiz olursa teste devam edilmez. Tekrarlanabilen son dizinin rakam sayisi

menzili olusturur.
Boston Adlandirma Testi (Kaplan, 1983)

Boston Adlandirma Testi dil becerilerinden adlandirmayi degerlendiren bir
testtir. Testin uygulamasinda resimler sirasiyla denege gosterilir ve ne oldugu
sorulur. Hasta gorsel tanima hatasi1 yaptigi takdirde nesnenin kimligiyle ilgili bilgi
saglayan semantik ipucu verilir. Eger denek nesneyi tamir fakat ismini
hatirlayamazsa, verilen bir fonemik ipucu ile (dogru ismin basladig sesle ilgili) bilgi

saglanir. Verilen semantik ve fonemik ipuglar1 kaydedilir.
K-A-S (Benton, 1968: 53)

Bu test Benton ve arkadaslari tarafindan gelistirilmistir. Fonemik akiciligi
degerlendirmek i¢in kullanilan bir testtir. Testin orijinalinde denekten bir dakika
icinde F, A, S harfleriyle baslayan kelimeler soylemesi istenmektedir. Testin Tiirkge
uyarlamasinda F yerine K harfi se¢ilmistir. Denekten bir dakika i¢inde K, A ve S
harfleriyle baslayan 6zel isim olmayan ve aymi kokten tiretilmemis sozciikler
sdylemesi istenir. Ipucu olarak ii¢ 6rnek sozciik verilir ve bir dakika i¢cinde miimkiin
oldugunca ¢ok kelime séylemesi istenir. Bir dakikada soylenen sozciikler kaydedilir.
Degerlendirmede her ti¢ harfle baslayan kelimelerin ve tekrarlarin sayis1 ve toplami

hesaplanir.
Geriyatrik Depresyon Olgegi (Yesavage, 1983)

Geriyatik Depresyon Olgegi Yesavage ve arkadaslari tarafindan 1983°te
gelistirilmistir. Yaslilarda depresyonu degerlendirmek i¢in 6zel gelistirilmis bir
Olgektir. Bu olgekte 30 soru bulunmaktadir. Sorular denege teker teker sorulur ve
evet ya da hayir seklinde cevap vermesi istenir. 14 puan ve tstii depresyona isaret

eder.
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4. BULGULAR

Calismaya 14 erkek 16 kadm olmak iizere toplam 30 hasta alinmistir.
Kadmlarin yas ortalamasi 68,50 + 6,02, erkeklerin yas ortalamasl 69,81 + 6,82 idi.
Calismaya alinan hastalarin 16 s1 ev hanimi, 14 i emekliydi. Calisgmaya alinan
grubun 27 si ilkokul, 2 si lise 1 i tiniversite mezunuydu. Hastalarin 14 tiniin kronik
bir hastalig1 yoktu. 16 hastadan 4 iinde dispepsi, 6 sinda koroner arter hastaligi, 9
unda hipertansiyon, 6 sinda diabetus mellitus, 2 sinde guatr, 3 tinde kronik renal
yetmezlik mevcuttu. Hastalarn kronik metabolik hastaliklar1 takip ve tedavi
altindaydi. Hastalarin higbiri demans tedavisi almamaktaydi. Hastalarm katarakt
operasyonu oOncesi ¢alisilan biyokimyasal analizlerinde kognisyonu etkileyecek
parametrelerin hepsi (B12, folik asit,tam kan sayimi, TSH, T3,T4, ) normal smirlar
icerisindeydi. Kontrol altinda olmayan diabet, hipertansiyon, anemi, hipotiroidi, {ire-

kreatin yiiksekligi olan hastalar ¢alismanin disinda tutulmustur.

Tablo 4.1 Hastalarm sosyodemografi 6zellikleri

ERKEK 14 46,7
CINSIYET n % KADIN 16 53,3
ERKEK 68.50 26,02
YAS Ortalama£Std —5 69.8126,82
EV HANIMI 16 533
0, . )
MESLEK n % EMEKLI 14 46,7
ILKOKUL 27 90
EGITIM n % LISE 2 6,7
UNIVERSITE 1 33

Hastalara preoperatif ve postoperatif 3. aylarda uygulanan néropsikiyatrik testlerin

sonuglar1 Tablo 4.2 de verilmistir.
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Tablo 4.2 Noropsikiyatrik testlerin pre-post operatif donemde karsilastiriimasi

Median (%625-%75) Ortalama=Std. P

MOCA ONCE TOPLAM 22,00 (19,00-24,25) 21,57+4,18 <0.001
MOCA SONRA TOPLAM 26,50 (23,00-28,00) 25,77+2,94 ’
GORSEL MEKANSAL
iSLEVLER ONCE 4,00 (3,00-4,25) 3,63+1,19 001
GORSEL MEKANSAL ’
ISLEVLER SONRA 5,00 (4,00-5,00) 4,47+0,97
KONSTRUKSIYONEL
YETENEK ONCE 10,00 (8,00-11,00) 9,63+1,52 0006
KONSTRUKSIYONEL :
YETENEK SONRA 11,00 (10,00-11,00) 11,0343,78
GORSEL BELLEK ONCE 7,50 (5,75-9,00) 7,3342,66 0.001

= <
GORSEL BELLEK SONRA 11,00 (7,75-11,00) 9,60+1,99 ’
CEMBER CiZME ONCE 2,00 2,00 2,00 2,00+0,00 0.05
CEMBER CiZME SONRA 2,00 2,00 2,00 2,00+£0,00 ’
ESKENAR DORTGEN
CiZME ONCE 3,00 3,00 3,00 3,00+0,00 o517
ESKENAR DORTGEN ’
CIZME SONRA 3,00 3,00 3,00 3,00+0,00
K1 DORTGENCIZMIE. 2,00 2,00 2,00 1,9340.25
ONCE 0,564
iKi DORTGEN CiZME ’
SONRA 2,00 2,00 2,00 1,97+0,18
KUP CiZME ONCE 3,00 1,75 4,00 2,70+1,49 0011
KUP CIZME SONRA 4,00 3,00 4,00 3.40+1,22 ’
GEMBER HATIRLAMA 2,00 2,00 2,00 1.7740.63
ONCE 0.098
CEMBER HATIRLAMA ’
SONRA 2,00 2,00 2,00 1,97+0,18
DIKDORTGEN
HATIRLAMA ONCE 3,00 3,00 3,00 2,67+0,92 -
DIKDORTGEN ’
HATIRLAMA SONRA 3,00 3,00 3,00 2,87+0,57
iKi DORTGEN
HATIRLAMA ONCE 2,00 0,00 2,00 1,300,95 001
iKi DORTGEN '
HATIRLAMA SONRA 2,00 2,00 2,00 2,03+0,18
KUP HATIRLAMA ONCE 1,00 0,00 4,00 1,60+1,73 0.001
KUP HATIRLAMA SONRA 4,00 0,75 4,00 2,73+1,70 '

Wilcoxon Signed Ranks Test

1- MOCA: Hastalarn operasyon oncesi yapilan MOCA testinde ortalama
puanlar1 21,57+4,18 iken postoperatif 3. ayda yapilan MOCA testlerinde
ortalama puanlar1 25,7742,94 idi. p degeri < 0,001 olup ameliyat sonrasi

anlamli diizeyde MOCA skorlarinda yiikselme izlendi.
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MOCA testi i¢inde yer alan ‘gorsel mekansal islevleri’ 6lgen testte (iz siirme,
sekil kopyalama, saat ¢izme) operasyon oncesi ortalama puan ‘3,63+1,19’
operasyon sonrasi ortalama puan ‘4,47+0,97” olup,ameliyat sonrasi anlamli

diizeyde yiikselme izlendi (p < 0,001).

Hastalarin ~ operasyon oncesi 11 puan iizerinden degerlendirilen
konstruksiyonel yetenek testinin ortalama puani ‘9,63+1,52’ islem sonrasi
‘11,03+3,78” olup p degeri <0,05 idi.

Hastalarin operasyon 6ncesi 11 puan iizerinden degerlendirilen gorsel bellek
testinin ortalama puani ‘7,334£2,66’ islem sonrast ‘9,60+1,99’ olup p degeri
<0,05 idi.

Gorsel bellegi dlgen 4 sekil pre-post operatif donemde karsilatirildiginda 1. ve
2. sekil kopyalamada ( ¢ember ve eskenar dortgen) post operatif donemde
anlamli diizeyde diizelme olmayip (sirastyla p=0,09, 0,330) 3. ve 4. sekil ( iKi
dikdortgen ve kiip) kopyalamada anlamli diizeyde diizelme gozlenmistir
(swrasiyla p=0,001, 0,001).
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Tablo 4.3 Noropsikiyatrik testlerin pre-post operatif donemde karsilastirilmasi

devami

] ] Median %25 %75 Ortalama=Std. P
LR SAYI DIZINI 5,00 4,00 5,00 4,70£1,12

ONCE 0,096
ILERI SAYI DiZiNi '
SONRA 5,00 4,75 5,0000 4,87+0,97

R SAYIDIZINI 3,00 2,00 3,00 2,73£0,78

ONCE 0,008
GERI SAYI DiZiNi '
SONRA 3,00 2,00 4,0000 3,07+0,87
KELIMELER TOPLAM

SKORU ONCE 19,00 14,00 24,50 21,07+10,90 <0001
KELIMELER TOPLAM :
SKORU SONRA 26,00 18,50 32,50 26,63+8,90
ROEVE 50 0,00 1,00 0,7720,97

ONGE 0,877
PERSEVERASYON ’
SONRA 0,00 0,00 1,00 0,73+1,08
HESAPLAMA ONCE 4,00 3,00 5,00 3,73+1,23 0.007
HESAPLAMA SONRA 5,00 3,75 5,00 4,30+0,99 :
SOYUTLAMA ONCE 3,00 2,00 3,00 2,63+0,61 0.004
SOYUTLAMA SONRA 3,00 3,00 3,00 2,97+0,18 :
PRAKSI ONCE 11,00 10,00 13,00 11,07+1,76 0.001
PRAKSI SONRA 13,00 12,50 13,00 12,33+1,32 :
KELIME LiSTESI

BELLEGI 1. ASAMA 3,00 2,00 4,000 3,27+1,41

ONCE

KELIME LISTESI <0,001
BELLEGI 1. ASAMA 4,00 4,00 5,25 4,50+1,46

SONRA

KELIME LISTESI

BELLEGI 2. ASAMA 5,00 4,00 6,00 4,80+1,32

ONCE

KELIME LISTESI <0,001
BELLEGI 2. ASAMA 6,00 5,00 7,00 6,03+1,10

SONRA

KELIME LISTESI

BELLEGI 3. ASAMA 5,50 4,00 7,00 5,43+1,52

ONCE

KELIME LISTESI <0,001
BELLEGI 3. ASAMA 7,00 6,00 8,00 6,80+0,96

SONRA

BOSTON

ADLANDIRMA ONCE 12,00 10,00 14,00 11,7042,15

BOSTON <0,001
ADL ANDIRMA SONRA 13,00 12,00 15,00 13,17+1,72

SAAT CiZME ONCE 10,00 9,00 10,00 9,30+1,34 0.008
SAAT CiZME SONRA 10,00 10,00 10,00 9,87+0,35 :
FAB TESTi ONCE 13,00 10,75 14,25 12,20+3,11 <0.001
FAB TESTi SONRA 15,00 12,00 17,00 14,50+2,67 :

Wilcoxon Signed Ranks Test
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Hastalarin pre-post operatif testlerde Ileri Say1 Dizini testinde anlamli
farklilik bulunmamistir (p=0,096).

Hastalarin pre-post operatif testlerde Geri Sayir Dizini testinde anlamli
farklilik bulunmustur (p=0,008).

Hastalarin KAS (K,A,S harfi ile baslayan 1 dakika igerisinde sdylenen
kelimeler toplam skoru) skorlarinda anlamli diizeyde artis gozlenmistir
(p<0,001).

Perseverasyon agisindan ( 1 dakika icerisinde belirli bir harf ile baslayan
kelimeleri birden fazla kere soylemek) pre-post op donemde anlamli bir
faklilik izlenmemistir (p=0,87).

Hesaplama,soyutlama ve praksi testlerinde pre-post operatif karsilastirmada
anlamli sekilde iyilesme gozlenmistir (p degerleri sirasiyla 0,007, 0,004,
0,001).

Kelime Listesi Bellegi testinin ii¢ asamasinda da pre-post operatif anlamli

diizeyde iyilesme izlenmistir ( p degeri sirasiyla 0,001, 0,001, 0,001).

Boston Adlandirma testinde pre-post operatif degerlendirmede anlamh

diizeyde iyilesme gézlenmistir (p<0,001).

Hastalarin pre-post operatif saat ¢izme testleri karsilastirildiginda p degeri
<0,05 goézlenmis olup anlamli derecede post operastif donemde iyilesme

gbzlenmistir.

FAB testinde pre-post operatif degerlendirmede anlamli diizeyde iyilesme

gozlenmistir (p<0,001).
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Tablo 4.4 Noropsikiyatrik testlerin pre-post operatif donemde karsilastiriimasi

devami

Median

%25

%75

Ortalama=+Std.

BLESSED
ALISKANLIK VE
DEMANS SKALASI
ONCE

0,00

0,00

1,25

0,83+1,51

BLESSED
ALISKANLIK VE
DEMANS SKALASI
SONRA

0,00

0,00

0,00

0,17+0,44

0,015

GUNLUK YASAM
AKTIVITE SKORU
ONCE

0,00

0,00

1,00

0,77+£1,22

GUNLUK YASAM
AKTIVITE SKORU
SONRA

0,00

0,00

0,00

0,13+0,35

0,007

ENTRUMENTAL
GUNLUK YASAM
AKTIVITESI
SKORU ONCE

0,00

0,00

1,00

0,70+1,47

ENTRUMENTAL
GUNLUK YASAM
AKTIVITESI
SKORU SONRA

0,00

0,00

0,00

0,17+0,59

0,024

GERIYATRIK
DEPRESYON
SKORU ONCE

4,50

0,75

6,00

4,57+4,88

GERIYATRIK
DEPRESYON
SKORU SONRA

1,00

0,00

2,50

2,93+5,92

0,018

KUTULAR
TOPLAM SKORU
ONCE

1,75

0,50

3,00

1,78+1,38

KUTULAR
TOPLAM SKORU
SONRA

1,00

0,50

2,00

1,33+1,12

0,004

KLINIK DEMANS
EVRESI ONCE

0,50

0,50

0,50

0,55+0,24

KLINIK DEMANS
EVRESI SONRA

0,50

0,50

0,50

0,50+0,26

0,083

Wilcoxon Signed Ranks Test
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15-Blessed Aligkanlik ve Demans Skalasi pre-post operatif testlerde anlamli

diizeyde iyilesme gézlenmistir (p=0,015).

16-Giinlik Yasam Aktivitesi ve Entriimental Giinlik Yasam Aktivitesi
testlerinde pre-post operatif degerlendirmede anlamli diizeyde diizelme

izlenmistir (p degeri sirasiyla 0,07, 0,024).

17-Geriyatrik depresyon olgeginde pre post operatif testlerde anlamli diizeyde

gerileme gozlenmistir (p=0,018).

18- Hastalarin pre-post operatif dénemde klinik demans evrelerinde anlamli
diizeyde degisiklik olmamistir (p= 0,083).

19- Kutular toplam skorlarinda pre-post operatif testlerde anlamli diizeyde diisiis
gbzlenmis (p= 0,004). Bu diisiis demans evresine yansimamistir.

Tablo 4.5 Gorme keskinliginin pre-postoperatif donemde karsilastirilmasi

Median %025 %075 Ortalama=Std. P

GORME
KESKINLIGi 0,30 0,10 0,40 0,28+0,17
SAG GOZ ONCE

GORME <0,001

KESKINLIGi
SAC GOZ 0,80 0,70 0,93 0,82+0,12

SONRA

GORME
KESKINLIGi 0,20 0,10 0,30 0,21+0,13
SOL GOZ ONCE

GORME <0,001

KESKINLIGi
SOL COZ 0,80 0,70 0,90 0,78+0,22

SONRA

Wilcoxon Signed Ranks Test

20- Gorme keskinligi her iki gozde de pre-post operatif degerlendirmede anlaml

diizeyde diizelmistir (p<0,001).

5. TARTISMA
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Ortalama yasam siiresinin artmasi ile birlikte kognisyonu etkileyen en 6nemli
degiskenler, depresyon, sistemik hastaliklar, yasam alan1 ve gérme-isitme gibi duyu
organlarinin islevlerinin azalmasidir. Son 10 yil i¢inde isitme ve gorme ile ilgili
duysal kayiplarin demansin progresyonunu etkileyebilecegini gosteren pek cok
caligma yaymlanmistir. Kognitif yetmezlik ve katarakt yasla birlikte goriilme sikligi
artan hastaliklardandir. Tiim diinyada 24.3 milyon kognitif yetmezlikli insan oldugu
ve her yil 4.6 milyon kisinin demans tanis1 aldig1 bilinmektedir. Avrupa’ da yapilan
Europian Dementia Meta-Analysis (EURDEM) c¢alismasinda 65-69 yas arasi kadin
ve erkeklerde demans goriilme sikligi sirasiyla % 1 e % 1,6 iken; yas araligi 85-89 a
cekildiginde demans goriilme sikligi kadin ve erkeklerde sirasiyla % 23 e % 24,5 e
cikmistir(137-139). Hafif kognitif yetmezlik kisinin giinliikk yasam aktivitelerinde
belirgin bir degisiklik olmaksizin kognitif islevlerinde ge¢mis mesleki ve sosyal
yasami ile Kkarsilastirildiginda diisiis olmasi olarak tanimlanir. Hafif Kognitif
Bozuklu’gun Alzheimer hastaligia doniisme orani “The Mayo Alzheimer’s Disease
Center’a” gore yillik %10-15 civarindadir (140). Amerikan Noroloji Akademisi
tarafindan bu oran yillik %6-25 arasinda verilmistir ve yasla birlikte gériilme siklig1
demans ile korele sekilde artar (141). Katarakt, normalde saydam olan lensin
progresif olarak kesiflesmesi ve bulaniklagmasi halidir ve retinada net bir goriintiiniin
olugsmasini engeller. Diinyadaki en yaygin korliik ve gorme azalmasi nedenidir. Yasa
bagl katarakt tiim diinyadaki korliiklerin yaklasik yarisindan sorumludur ve sikligi
yasla birlikte artar. Kataraktin tek tedavisi cerrahiyle bulaniklagsmis lensin
bosaltilmas1 ve yerine yapay bir g6z i¢i merceginin takilmasidir. Artan yas katarakt
prevalansmi da artirir. Prevalans 40 yasindan sonra her dekadda 2 katma ¢ikar.
Altmis bes yas civarinda katarakt prevalanst %5 iken, 75 yasinda %50’ye yiikselir.
Tim diinyada her yil 5-10 milyon gérmeyi azaltacak diizeyde yeni katarakt olgusu

ortaya ¢ikmaktadir.

Yas ile gorilme sikligi artan duyu defisitlerinin  (gorme,igitme,
dokunma,koku..) hastalarda multiple saglik sorunlarina yol agacagi asikardir. Viziiel
kayrp hastanin fonksiyonel disabilitesiyle dogrudan iliskilidir. Gorme yetisinin
kaybiyla hastalarda diisme ataklari, kiriklar, sosyal hayattan g¢ekilme, depresyon,

mortalite siklikta birlikte goriilmektedir.
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Giinliik yasam aktivitelerini engellemeyen fakat mesleki ve sosyal
islevsellikleri ge¢mis performanslarina gore azalan kisiler bunu “yasa bagli selim bir
durum” olarak degerlendirip nérologa basvurmayabilirler. Progresif gérme kaybi
sikayeti ile goz hastaliklar1 uzmanina basvurduklarinda senil katarakt tanisi alan

kigilerin kognitif islevlerindeki kayip gézden kagabilir.

Bu ¢alismanin tasarimi g6z hastaliklar1 polikliniginde senil katarakt tanisi ile
operasyon planlanan 60 yas {istii hastalarin kognitif durumlarin1 tesbit etmek ve
hastalarin  cerrahi sonras1 takiplerde biligsel islevlerini degerlendirmek iizerine
yapilmistir. Takip materyalleri gorme keskinligi (Snellen eseli ile), kognitif dlgekler,
giinliik yasam aktivite skoru, depresyon 6l¢egidir.

Hastalarin kognitif etkilenimlerini degerlendirmek i¢in yapilan MOCA
testinde hastalarin 30 hastadan 14 iiniin (% 46) MOCA skoru 21 puan ve alt1 ,11
hastanin (%36) MOCA skoru 25-21 puan arasinda bulunmustur. Demansi olan
katiimcilarin en ¢ok bellek, lisan, gorsel- uzaysal bellekte; hafif  kognitif

yetmezlikli hastalarin dikkat, ytiriitiicii islev testlerinde kotiilesme izlenmistir.

Buna benzer yapilan bir ¢alismada 65-104 yas araligindaki 105 senil katarakt
tanis1 almis kisinin (gorme keskinlikleri ortalama 6/24) kognitif taramasi Mini
Mental Test (Mini Mental Score Examination-MMSE) ile yapilmis hastalarin 92 (%
88) sinde kognitif islevlerde kayip saptanmistir ( MMSE 0-23 arasinda) (142).

Hastalarin operasyon oncesi ortalama MOCA skorlar 21,57+4,18 operasyon
sonrast 25,77+2,94 olup hastalarin cerrahi sonrasi kognitif skorlarinda artis
izlenmistir(p<0,001). MOCA testi i¢cinde yer alan ‘gorsel mekansal islevleri’ 6l¢en 5
puanlik testte operasyon oncesi ortalama puan ‘3,63+1,19° operasyon sonrasi
ortalama puan ‘4,47+0,97° gozlenmis olup ; gorsel mekansal islevlerde diizelme
gozlenmistir(p< 0,001). Literatiir incelendiginde MOCA testin katarakt cerrahisi
geciren hastalarin kognitif islevlerini degerlendirilmesi amaciyla kullanildigi bir
calismaya rastlanmamistir. Bu konuyla ilgili yapilan ¢alismalarda katarakt cerrahisi
geciren hastalarm kognitif durumlarmm MMSE, Modifiye MMSE, Addenbrooke’s
Cognitive Examination-Revised(ACE-R), Hasegawa Dementia Scale (HDS), Mattis
Organic Mental Syndrome Screening Examination Scores (MOMSSES) ile tesbit
edildigi goriilmiistiir (143-145). Montreal Biligsel Degerlendirme Olgegi (Montreal
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Cognitive Assessment: MOCA) adi verilen olgek saglikli  bireyleri HKB’Ii
bireylerden ayirt etmek iddiasiyla, Nasreddine ve arkadaslar1 tarafindan
gelistirilmistir. MOCA dikkat ve konsantrasyon, yonetici islevler, bellek, dil, gorsel-
mekansal beceriler, soyut diisiinme, hesaplama ve yonelimden olusan farkli biligsel
boyutlar1 degerlendirmektedir. MOCA, bilissel bozuklugun farkli evrelerini 6lgmek
icin gelistirilmis bir tarama o6lgegine duyulan ihtiya¢ nedeniyle gelistirilmistir.
MOCA ’nin bilissel bozukluk yelpazesinin ozellikle hafif evrelerinde (HKB)
kullanilmasi 6nerilmektedir. Bilissel bozuklugun daha ileri evrelerinde ise tarama
amaciyla halen yaygin olarak kullanilmakta olan Mini Mental Test’in (MMT)(Mini
Mental State Examination: MMSE) , daha kullanigli oldugu belirtilmektedir
(132,133).

MOCA testi katarakt cerrahisi planlanan hastalarin biligsel fonksiyonlarini

degerlendirmek amaciyla ilk defa tarafimizca kullanilmustir.

Jefferis ve ark’ in yaptig1 prospektif bir ¢alismada bilateral katarakt tanisi alan
kisiler MMSE ile cerrahi oncesi taranmis 9 (%8) u demans, 23 1 (%20,5) hafif
kognitif bozukluk tanis1 almis ; hastalarin cerrahi sonras1 1 yillik takipleri sonucunda
MMSE de demans tanis1 almamus olanlarla karsilastirildiklarinda skorlarinda anlamli

bir diisiis gdzlenmemistir (146).

Hastalarin gorsel mekansal islevlerinin 6l¢imii i¢in yapilan sekil kopyalama,
saat ¢izme, konstriiksiyonel praksi testlerinde, hastalarin operasyon oncesine gore
operasyon sonrasinda test skorlarnda istatistiksel olarak anlamli diizeyde artis
izlenmistir (p degerleri swrasiyla 0,009,0,008,<0,001). Literatiirde buna benzer

calismaya rastlanmamustir.

Kognitif yetmezlikte gozlenebilen bellek, dikkat, planlama, yiiriitiicii islevler,
isimlendirme, gorsel uzaysal bellek alanlarinda beklenen bozukluklar ¢alismaya
katilan MOCA skoru 21 in altindaki 14 hastada da etkilenmis, hastalarin operasyon
sonras1t FAB testi, kelime listesi bellegi, kelime listesi hatirlama, Boston adlandirma,
saat c¢izme testlerinde postoperatif donemde anlamli diizelmeler olmustur (p degeri
sirayla <0,001, <0,001, <0,001,<0,001,0,008). Literatiirde buna benzer yapilmis

calismaya rastlanmamaistir.
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Hastalarin giinliikk islevselliklerini degerlendiren Blessed Aliskanlik ve
Demans Skalas1 testi MOCA skoru diisiik olanlarda daha yiiksek go6zlenmis, post
operatif tekrarlanan testte tiim hastalarda anlamli iyilesme izlenmistir (p=0,015).

Hastalara uygulanan Giinlik Yasam Aktivitesi ve Entriimental Giinliik
Yasam Aktivitesi (araba kullanabilme, aligveris yapabilme, giyinme, yemek yeme ...)
testlerinde MOCA skoru preoperatif sirasiyla 13,15,19 olan ti¢ hastada post operatif
degerlendirmede MOCA skorlarindaki artisla korele sekilde anlamli diizeyde
diizelme izlenmistir. Tiim hasta grubuna bakildiginda hastalarin sosyal aktivite ve
enstriimental giinliikk yasam aktivitelerinde anlamli diizeyde iyilesme izlenmistir (p

degeri sirasiyla 0,07, 0,024).

Hastalara uygulanan Geriyatrik Depresyon Olgeginde ii¢ hastanin
depresyonda oldugu gozlendi. Hastalara postoperatif donemde test tekrarlandiginda
istatistiksel olarak diizelme g6zlendi (p=0,018).

Tiim hastalarin gérme keskinliklerinin operasyon oncesine gore her iki gozde
de istatistiksel olarak iyilestigi gozlenmistir (p<0,001). Calismaya alinan tim
hastalarm goérme keskinlikleri kotii  skorlardaydi ( 2 hastanin 5/10 ,28 hastanin
<4/10). G6érme keskinligindeki 1/10 artis operasyon agisindan basar1 olarak kabul
edildi. Gorme keskinligi artan 30 hastadan 23 iinde (%76,6) MOCA skorlar1 2 puan
ve lizerinde artis gOstermistir. Gorme keskinligindeki artis kognitif iyilesme ile
korele bulunmustur. Fakat katarakt ile iliskili olabilecek gorsel bellek, saat ¢izme |,
sekil kopyalama, konstruksiyonel praksi testlerinin operasyon sonrasi skorlar1 gérme
keskinligindeki diizelme ile karsilastirilmis ; bu test skorlar1 gérme keskinligindeki
artis ile korele bulunmamistir. Hastalarm testlerde kognitif yonden iyilesme
gostermeleri depresyon olgeklerinde azalma, giinliik yasam aktivitelerinde artis,

entriimental yasam aktivitelerinde iyilesme ile korele bulunmustur.

Tamura ve ark’in (2004) yaptig1 bir ¢alismada birinci grupta yas ortalamasi
81.8 olan 20 hasta ( 6 erkek,14 kadin) bilateral katarakt cerrahisi ge¢irmis, ikKinci
grupta ise yas ortalamasi1 84,3 olan kognitif olarak kotii skora sahip 20 hasta katarakt
cerrahisine onay vermedigi i¢in opere edilmeden takip edilmis. Hastalarin biligsel
fonksiyonlar1 Hasegawa Demans Olgegi kullanilarak degerlendirilmis. Cerrahi

geciren grupta hastalarin 12 sinde ( %60) kognitif skorda iyilesme, 7 sinde (% 35)



34

degismeme, 1 hastada da (%5) kotiilesme gozlenmistir. Katarakt cerrahisi gegiren
grubun Hasegawa Demans o6lgegi preoperatif 12,5, postoperatif 16,6 bulunmus,
cerrahi gegirmeyen grubun takiplerde bilissel fonksiyonlar1 opere edilen gruba gore
kotiilesmistir. Yapilan bu ¢alismada kognisyonu koétii olan ileri yas hasta grubunun
katarakt cerrahisi sonrasi biligsel fonksiyonlarinda diizelme gozlenmistir (147).
Bizim calismamizda katarakt tanisi ile operasyon onerilen ileri yas grubunda

operasyonu kabul etmeyen hasta olmadigi igin kontrol grubu kurulamamustir.

Cogunlukla oftalmotoglarm yaptiklart buna benzer ¢alismalarda gorme
keskinligindeki azalmanm demans ile sik birliktelik gosterdigi , gérme kaybinin
diizeletilmesi sonras1 kisilerin sadece viziiel islevselliklerinde degil, kognitif

islevlerinde de diizelme oldugu bildirilmistir.

Spierer ve ark’nin (2016) yaptig1 bir ¢alismada da 75 yas istii 190 hasta
incelendiginde katarakti ve kotii gérme keskinligi olan hastalarin kognitif testleri,
katarakt1 olmayan ya da okuma gozligi kullanan gruba gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde diistik bulunmustur. lyi gérme keskinligi ve gozlik kullaniminin

kognisyonu olumlu yonde etkiledigi belirtilmistir (148).

Bizim ¢alismamiza alinan hastalarin hepsinin tiimii operasyon gerektirecek
Olglide kotii gorme keskinligine sahip olduklar: igin gorme keskinligi iyi olan grup

olusturulamamus; hastalarin kognisyonlar1 bu yonden degerlendirilememistir.

Buna benzer Gray ve ark’nin yaptig1 ¢alismada senil katarakt tanili 92 hasta (yas
ortalamasi 78+6,5) preoperatif 2 hafta 6nce postoperatif 2. ve 6. aylarda gérme
keskinligi, depresyon, anksiyete, genel saglik durumu, kognitif durum, giinlik yasam
aktiviteleri yoniinden degerlendirilmis; postoperatif 2. ve 6. aylarda hastalarin
kognisyon, giinliik yasam aktivitelerinde anlaml bir degisiklik olmazken anksiyete,

depresyon, viziiel fonksiyonlarinda iyilesme izlenmistir (149).

Ishri(2008) ve ark’nin 102 hasta ile yaptigi1 bir ¢caligmada hastalarin katarakt
cerrahisi ve sonrast 2. ayda kognitif durumlar1 degerlendirilmis gorme
keskinligindeki diizelme ile korele olacak sekilde Mini Mental Test ve Beck

Depresyon Olgekleri‘nde iyilesme gozlenmistir (150).
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Hall ve ark’nin (2005) yaptig1 bir ¢aligmada katarakt operasyonu planlanan 122
hasta, katarakti olup operasyonu reddeden 87 hasta ve katarakt1 olmayan 92 olgu 1
yil siireyle gorme keskinlikleri, kognitif durum, genel saglik durumlari,depresif
semptomlar1 , medikal tedavileri agisindan takip edilmis; katarakt tanisiyla opere
edilen grubun 1 yil sonunda kognitif durumlar1 operasyonu kabul etmeyen gruba
gore istatistiksel agidan anlamli sekilde iyi bulunmustur (p<0,001). Katarakti
olmayan grup ile opere edilen ve edilmeyen grup karsilastirildiginda ise kognisyonu
en iyi olan grubun katarakti olmayan grup oldugu bildirilmistir (151).

Calismamizda hastalarm Klinik Demans Evre Olcegi(CDR)’ne bakildiginda
23 hastanin CDR m 0,5 ( Hafif Kognitif Bozukluk), 5 hastann CDR’m 1,0 , 2
hastanin CDR’in 0 oldugu goézlendi. Postoperatif donemde hastalarin evrelerinde
degisiklik olmamis bu da istatistiksel analizlere anlamli bir farklilik olmadigi

seklinde yansimistir (p=0,08).

Demans ve katarakt ileri yagta goriilme siklig1 birlikte artan hastaliklardir.
Son zamanlarda yayinlanan makalelerde viziiel yetmezlik ile Alzheimer Hastalig:
arasindaki iliskiye vurgu yapilmaktadir. Gorme yetisindeki kayip kognitif yetmezlik
ile yakindan iligkilidir ve gorme yetisindeki kaybin agirhigina goére de demansin
siddeti dogru orantilidir. Tedavi edilmeyen gorme kayiplarinda Alzheimer Hastalig1
gelisme riski 9 kat, hafif kognitif yetmezlik gelisme riski 5 kat artmaktadir (152-
155).

Son zamanlarda yapilan bir galismada Alzheimer Hastaligr’inda goriilen
amiloid plaklarin Ab formunun lenste de depositler seklinde biriktigi bildirilmistir.
Dokuz Alzheimer Hastaligi tanili hastanin alindigi bir postmortem c¢alismada Ab
plak depositlerinin lensin mitotik yonden aktif katarakttan cok etkilenmeyen
supranukleer ekvatoryal alaninda biriktigi gézlenmistir. Kontrol grubunun lensinde
Ab plak izlenmemistir. Boylece Ab depositlerini baglayan bir fluorescent bilesiginin
Alzheimer Hastaligi‘'nda erken tarama testi olarak kullaniabilecegi fikri ortaya
atilmistir (156). Ancak Michael ve ark’nin  Alzheimer Hastaligi olan Kkisilerin
lenslerinin Raman mikrospectroskopi ile incelendigi postmortem c¢alismalarinda
kortikal lens opasitelerinin ve Ab plak birikimlerinin  AH® ma 6zgiin olmadig:

bildirmis, boylece AH’lerde amilod plak birikimi tartigmali hale gelmistir (157).
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Katarakt ve demans birlikteliginin ortak bir patofizyolojik yolak m1 yoksa iki ayri

patolojinin yas ile goriilme sikliginin artmasina mi bagl olustugu agik degildir.



37

6. SONUC VE ONERILER

Katarakt cerrahisi planlanan 60 yas dstii hastalarin kognitif durumlarini

operasyon oncesi Ve sonrasi degerlendirdigimiz ¢alismanim sonunda

1.

Calismaya alman 30 hastadan 14 iiniin (% 46) demans ,11 inde (%36) hafif
kognitif yetmezlik oldugu (toplam %82)

. Kognitif yetmezlikli hastalarin bellek,dikkat,lisan,hesaplama,anlama ,gérsel

uzaysal bellek, yiiriitiicii islevselligi 6lgen test skorlarinin diistik oldugu

. Hastalarm cerrahi sonras1 3. ayda yapilan MOCA testinde % 76 sinin test

skorunda en az 2 puan artis oldugu

. Kognitif  skorda artisi olan hastalarin Klinik Demans Evresi’nin(CDR)

degismedigi

. Hastalarm katarakt operasyonu sonrasi sekil kopyalama, saat ¢izme ,gorsel

bellek testlerinde anlaml diizeyde iyilesme oldugu

. Giinliik yasam aktiviteleri,entriimental giinliilk yasam aktiviteleri, depresyon

Olgeklerinde istatistiksel olarak anlamli iyilesme oldugu

. Gorme keskinligindeki artis ile gorsel bellek,sekil kopyalama,vizyospasyal

testlerdeki iyilesme arasinda korele bir artis saptanmazken; giinliik yasam
aktiviteleri, depresyon o6lgegi, entriimental giinlik yasam aktivitelerinin

gorme keskinligi ile korele sekilde iyilestigi gozlenmistir.

. Noroloji poliklinigine unutkalik sikayeti ile gelen ve yapilan testlerde kognitif

yetmezlik saptanan hastalarin duysal fonksiyonlarmin degerlendirilmesi son

derece onemlidir.

. Hastalarin  viziiel fonksiyonlarmin degerlendirilmesi agisindan g6z

hastaliklar1 poliklinigine yOnlendirilmesi, goéz hastaliklar1 poliklinigine
gorme kaybi sikayeti ile basvuran ileri yas hastalarmin kognitif yetmezlik
acisindan degerlendirilmesi amaciyla ndroloji poliklinigine yonlendirilmesi

Onemlidir.
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Kisilerin kognisyonu degerlendirilirken sadece bellek fonksiyonlarina degil,
sistemik hastalik, enfeksiyon, deliryum, depresyon, dikkat daginikligi, isitme
gorme gibi duysal fonksiyonlarmda kaybin gbéz Oniinde tutularak ele
alinmas1 hastalara dogru tani1 koyma, takip ve tedavi basarismi arttiracak

Onemli faktorlerdendir.

Bu calismada istatistiksel olarak daha anlamli sonuglar elde etmek igin
caligmaya alinan hasta sayisinin arttirilmasi, hastalarin daha uzun dénemli
takibi , hastalarin kontrol grubu (aymi yas grubunda katarakt: olmayan
hastalar ile ) ile karsilastirilmas: ¢alismada elde ettigimiz verilerin giiciinii

arttiracaktir.
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