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OZET

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU OLAN HASTALARDA RETINA
SiNiR LiFi, GANGLIiON HUCRE KOMPLEKSIi VE KOROIiDAL KALINLIGIN
OPTIiK KOHERENS TOMOGRAFI iLE DEGERLENDIRILMESI

Amag: Obstriiktif uyku apne sendromu olan hastalarda retina sinir lifi, ganglion
hiicre kompleksi ve koroidal kalinligin optik koherens tomografi (OKT) ile
degerlendirilmesi.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya Mustafa Kemal Universitesi Hastanesi Gogiis
hastaliklart Ana Bilim dali uyku laboratuarinda polisomnografi ile yeni tani almis 50
hasta ve G0z hastaliklar1 Poliklinigine kontrol amaci ile bagvuran 50 saglikli goniillii
dahil edildi. Hastalarin sol g6z verileri istatiksel analizde kullanildi. Tiim hastalara tam
oftalmolojik muayenenin (en iyi diizeltilmis gérme keskinligi, biyomikroskopi, g6z ici
basinci, fundus muayenesi) yani sira ve OKT ile santral makula kalinligi, retina sinir
lifi tabakas1 (RSLT), ganglion hiicre tabakas1 ve koroid kalinlik 6l¢iimleri yapildi.

Bulgular: OUAS’l1 olgularin ortalama GIB degeri 16.1+1.37 mmHg, kontrol
grubunun ortalama GiB degeri 15.2+1.03 mmHg idi. iki grup arasinda ortalama GiB
degerleri agisindan anlamli fark saptandi (p=0.00). OUAS’l1 grubun ortalama RSLT
degeri 94.3£8.7 pm, ortalama santral makula kalinligi 280.1+12.8 pm, ortalama
ganglion hiicre tabakasi kalinligi 84.58+6.7, koroid kalinhigi 301.3+56.1 pum iken
kontrol grubunun ise sirasiyla 96.5+12.3 um, 279.9+14.4 um, 83.92+7.0 um 305.3+44.0
um idi (sirasiyla p=0.32, 0.74, 0.63, 0.69). OUAS’l1 hastalar Apne hipopne indeksine
gore hafif-orta ve agir olarak gruplandirildiginda ortalama RSLT, santral makiila,
ganglion hiicre tabakasi ve koroid kalinliklarinda gruplar arasinda anlamli fark
bulunmadi (sirastyla p=0.53, 0.14, 0.47, 0.8).

Sonuc: OUAS tanili hastalarda ortalama GIB normal smirlarda ancak kontrol
grubuna gore yiiksek saptandi. OUAS’da RSLT, makiila ve koroid degisikliklerini
belirlemek i¢in kesitsel ¢alismalardan genis katilimli, uzun takip siireli, gérme alani ve
optik disk parametrelerini iceren ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Obstriiktif uyku apne sendromu, optik koherens tomografi,
retina sinir lifi.

Vil



ABSTRACT

RETINAL NERVE FIBER LAYER, GANGLION CELLS COMPLEX AND
CHOROIDAL THICKNESS EVALUATION BY OPTICAL COHERENCE
TOMOGRAPHY IN PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA
SYNDROME

Objective: To evaluate retinal nerve fiber layer (RNFL), ganglion cell complex
and choroidal thickness by optical coherence tomography (OCT) in patients with
obstructive sleep apnea syndrome (OSAS).

Method: The study comprised currently diagnosed 50 obstructive sleep apnea
patients by polisomnography in sleep lab, Chest Diseases, Mustafa Kemal University
Hospital and 50 healthy subjects who came for control examination to Ophtalmology
Department, Outpatient Clinic. Left eyes data of the subjects were recorded in the
statistical analysis. Complete ophthalmologic examination (best corrected visual acuity,
biomicroscopic examination, fundus examination, intraocular pressure (IOP)), central
macular thickness, RNFL, ganglion cell layer and choroidal thickness obtained by OCT.

Results: The mean 10P of patients with OSAS was 16.1 = 1.37 mmHg and the
control group had a mean IOP of 15.2 mmHg =+ 1.03. There was a significant difference
between the two groups in terms of mean IOP (p = 0.00). The mean RNFL of the
patients with OSAS was 94.3 = 8.7 um, mean central macular thickness was 280.1 +
12.8 um, mean ganglion cell layer thickness 84.58 + 6.7 um, mean choroidal thickness
was 301.3 £ 56.1 um. in the control group, the values were 96.5 + 12.3 um, 279.9 +
14.4 um, 83.92 £ 7.0 um, 305.3 + 44, respectively (p = 0.32, 0.74, 0.63, 0.69). When
the OSAS patients were classified as mild-moderate and severe OSAS according to
apnea hypopnea index, there was no significant difference between the groups in terms
of mean RNFL, central macular thickness, ganglion cell layer and choroidal thickness (p
=0.53, 0.14, 0.47, 0.8).

Conclusions: Although the mean IOP of patients with OSAS was detected in the
normal range, it was higher than the control group. Comprehensive, longitudinal studies
rather than cross-sectional studies including visual field analysis and optic disc
parameters are needed.

Key words: Obstructive sleep apnea syndrome, optical coherence tomography,
retinal nerve fiber
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1.GIRIS ve AMAC

OUAS en sik goriilen uyku bozukluklarindan biridir. Tekrarlayan iist solunum
yolu obstriiksiyonu, intermittan hipoksi, uyku esnasinda uyanma ataklar1 ve giin boyu

uykululuk hali ile karakterizedir. (1) OUAS nun goz tizerine de bazi etkileri vardir.

OUAS’in prevelanst orta yas popiilasyonda %2-5’dir. 65 yas tistiinde %10
oraninda goriiliir. Baz1 oftalmik hastaliklar1 etkiler; glokom, gérme alan1 degisiklikleri,
optik disk 6demi, non-arteritik 6n iskemik optik noéropati, santral serdz koryoretinopati

ve retinal ven okliizyonlari. (2)

OUAS hastalarinin %7,2 sinde artmis glokom prevelansi goriiliir, buna ek olarak
primer agik agili glokom ve normotensif glokom hastalart OUAS icin yiiksek risk
grubudur. Bazi1 g¢alismalarda retina sinir lifi tabakasi (RSLT) parametreleri OUAS
hastalarinda degerlendirilmistir. (2) OUAS’lu hastalarda glokomatéz optik ndropati,
optik disk c¢ukurlugunun artisi ve retina sinir lifi tabakasinda incelme ile

karakterizedir.(3) OUAS BOS u artirabilir ve bilateral papilddeme neden olabilir . (1)

OKT retina sinir lifi tabakasinin kalinligin1 makiiler voliimii direk inceleyen
noninvazif bir tekniktir. Suan kullanilan OKT teknolojisi spektral-domain daha 6nce

kullanilan time-domaine gore daha kolay kullanim saglar ve diisiik maliyetlidir.

OUAS’m okiiler komplikasyonlarinin  patogenezi heniiz tam olarak
aciklanamamistir ancak multifaktoriyel oldugu diisiiniilmektedir. Bu sebepler iskemi-
reperfiizyon yaralanmasi, hiperkoagiilabilite, serbest radikal iiretimi, vasokonstriiktor
salinimi, artmis oksidatif stres, endotel disfonksiyonu, optik sinire direk anoksik hasar,

kan basici degisiklikleri ile de indirek optik sinir hasar1 ve sempatik fazla aktivitedir.

(4)

OUAS’I1 hastalarda hipoksiye baglh koroid kalinliginda da azalma goriiliir. Bir
OKT modiilii olan EDI-OKT ile koroid kalinlig1 degerlendirilebilir. Biz de bu ¢aligmada
OUAS olan hastalarda retina sinir lifi, ganglion hiicre kompleksi ve koroid kalinligini

optik koherens tomografi ile degerlendirmeyi amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

2.1.1. Tamim

OUAS, uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya parsiyel (hipopne), iist
solunum yolu obstriiksiyon epizodlar1 ve siklikla kan oksijen satiirasyonunda azalma ile

karakterize bir sendromdur. (5)

OUAS’l1 hastalarin hayatlarinda diger sorunlar da 6nemli yer tutar. Bunlar;
giindiiz asir1 uyuklama, biligsel disfonksiyon, is performansinda azalma, anksiyete,

kisiler arasi iliskilerin bozulmasi ve otomobil kazalarinin artisidir. (6)
OUAS, obez hastalarda sik goriilmektedir. Obezitenin derecesini degerlendirmek

icin en uygun yontem viicut kitle indeksidir (VKI). VKI, viicut agirhginm,
boyuzunlugunun karesine (kg/m?) boliinmesiyle elde edilen degerdir. Diinya Saglik
Orgiitii’niin VKI’ye gore obezite siniflamas1 <18.5 kg/m diisiik kilolu, normal >18.5 ve

<25 kg/m, yiiksek kilolu >25 ve <30 kg/m, ve obez >30 kg/m olarak tanimlanmustir. (7)

Agiz ve burunda 10sn veya daha uzun siireyle hava akiminin olmamasina apne
denir. Apneler obstriiktif, santral ve mikst olmak {izere lige ayrilir. Solunum cabasinin
siirmesine ragmen agiz ve burunda hava akiminin olmamasina obstriiktif apne, hem
solunum c¢abasinin hem de hava akiminin olmamasina santral tipte apne, apnenin

solunum ¢abasinin baglamasina ragmen devam etmesine mikst tip apne denir. (8)

Hipopne, 10 saniye veya daha fazla siireyle hava akiminda en az %30 azalma ile
birlikte oksijen satlirasyonunda %4'lik diisme veya aurosal gelisimidir. Aurosal ise
uyku sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyaniklik durumuna ani gecislerdir. Uyku
apne sendromu icerdigi apne tipine gore obstriiktif ve santral uyku apne sendromu
olmak iizere ikiye ayrilir. Tlim olgularin %90-95'ini obstriiktif tip uyku apne sendromu

olusturur.



Uykuda goriilen apne ve hipopne sayilar toplaminin saat olarak uyku siiresine
boliinmesi ile apne-hipopne indeksi(AHI) elde edilir. Bu indeksin 5'ten biiyiik olmasi

halinde uyku apne sendromundan s6z edilir. (9)

Uyku apne sendromu 06zellikle kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar

i¢in risk teskil ederek, kisilerin morbidite ve mortalitelerini arttirmaktadir. Bu durumun

Ozellikle apne-hipopne sirasinda gelisen asfiksi ve arousallarin bir sonucu oldugu

diistiniilmektedir. (10)
OUASMun agrlik siniflamas polisomnografiye gére yapilmaktadir. PSG'de
saptanan AHI degerlerine gére AHI <5 basit horlama, 5<AHI <15 hafif, 16<AHI <30

orta, 30<AHI ise agir OSAS olarak smiflandirilir. (11)

2.1.2. Epidemiyoloji

Diinyada OUAS prevalansmin % 2-10 oldugu bildirilmistir(12). Ulkemizde ise
prevalansin %1-2 dolayinda oldugu bildirilmistir(13). Amerika Birlesik Devletleri’nden
bildirilen verilere gore uykulu olma semptomuna ek olarak laboratuvarda
polisomnografi (PSG) yapilarak tant konan OUAS oram1 30-60 yas arast erigkin
erkeklerde %4, kadinlarda % 2 bulunmustur(14). OSAS'lu hastalarin %85-90" erkektir.
Postmenapozal kadinlarda premenapozal doneme gore daha fazla olmasit hormonlarla

iliskisini agiklar. (15)

2.1.3. Patofizyoloji

Solunumun normal fonksiyonu i¢in iist hava yolunun acik olmasi gereklidir.
Kollabe olabilme o6zelligine sahip {ist solunum yolu yapilari, list solunum yolu
daralmasi ve kapanmasi ic¢in potansiyel teskil eder. Morfolojik ve fonksiyonel
ozelliklerin bir araya gelmesi normal inspirasyon esnasinda iist solunum yolu
kapanmasina karsi bir koruma olusturur. Bunun aksine OUAS’l1 bir hastada ise 8 saatlik

bir uyku doneminde {iist solunum yolunda yiizlerce kez obstrilksiyon meydana



gelebilmektedir. Ust hava yolu agikligi, inspirasyon sirasinda olusan negatif
intraluminal basincin kollabe edici etkisine karsi, {ist hava yolu dilatator kas aktivitesi
arasindaki denge ile belirlenmektedir. Bu dengeyi etkileyen cesitli faktorlerin OUAS
gelisiminde etkili oldugu diisiinilmektedir. (16)(Tablo-1)(17)



Tablo-1. USY obstriiksiyonu olusumuna katkida bulunan faktérler

Genel faktorler

Genetik
Cinsiyet
Yas
Obezite
Horlama

Mlaglar

Anatomik Faktorler

Boyun cap1
Bas ve boyun pozisyonu
Nazal obstriiksiyon

Spesifik anatomik lezyonlar

Mekanik Faktorler

Hava yolu cap1 ve sekli
Supin pozisyon

Ust solunum yolu rezistansi
Ust solunum yolu
kompliyanst

Intraluminal basing
Vaskiiler faktorler

Mukozal adeziv etkiler

Torasik kaudal traksiyon

Noromuskiler faktorler

Ust solunum yolu dilator
kaslar1

Ust solunum yolu refleksleri
Dilator kas/diyafragma
Miskisi

Santral faktorler

Hipokapneik apne esigi
Sitokin
Arausal

Peryodik solunum




Yas: Farlengeal rezistans erkeklerde yasla artar. Bu durum kilo alimiyla
aciklanmistir. Diger yandan yasin artisi ile iist solunum yolu kas tonusu da azalir.

Nitekim 60 yas ve istii erkeklerde horlama oran1 % 60’lara yiikselmektedir. (18)

Cinsiyet: Erkeklerde farengeal ve supraglottik hava yolu rezistansi: kadinlara
kiyasla daha fazladir. Bu ézellik erkeklerde daha kolay USY daralmasina ve dolayisiyla
daha kolay OUAS gelisimine neden olur. (19) Postmenapozal kadinlarin, premenapozal
kadinlara gore 4 kat daha fazla risk tasidigi bildirilmistir. Postmenapozal kadinlara
hormon replasman tedavisi verilmis ve sonuglar premenapozal kadinlarin oranlarma

benzer bulunmustur. (12)

Obezite: Obezitenin OUAS i¢in major risk faktorii oldugu diistiniilmektedir.
Viicutta ve farinks ¢evresinde biriken yag dokusu, uyku sirasinda iist solunum yolu
tikanikligina neden olmaktadir. Ozellikle santral obezite akciger kompliansini
azaltmakta ve farengeal kollaps1 arttirmaktadir. (12) VKI 40°tan fazla olan siddetli obez
hastalarda, uyku apnesi goriilme sikliginin % 40-90 gibi yiiksek bir siklikta oldugu
bildirilmistir. (20) Hafif ya da orta derecede kilo verme bile uyku apnesinde diizelme
saglamaktadir. %10 oraninda kilo vermenin AHI’de % 26 oraninda azalmaya yol actigi
oldugu bildirilmistir. (21) Bununla birlikte unutulmamasi gereken, tiim obezler apneik

degildir ve OSAS’lilarmn 1/3 i de obez degildir. (22)

Aile Oykiisii, Genetik, Irk: Ailesinde OUAS olanlarda riskin 2-3 kat daha
yiiksek oldugu bildirilmistir. (23) Ozellikle geng hastalarda apolipoprotein E4 (APOE)
ile iliskili oldugu Pack tarafindan bildirilmistir. (24) Ng tarafindan yapilan bir ¢alismada
2298 kisi calismaya alinmis ve en yiiksek prevelansin Hint kokenlilerde oldugu
gbzlenmistir. Bunu Malay kokenliler ve Cinliler takip etmistir. (25)

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada HLA-A28, CW43 ve DR15 doku antijenlerinin
OUAS’li hastalarda saglikli kontrollere gore anlamli olarak yiliksek oldugu
bildirilmistir. (26)

Sigara ve Alkol: Sigara ve alkoliin OUAS i¢in risk oldugu bildirilmistir. Sigara,
hava yolu inflamasyonunu arttirarak, farinksin yapisal ve fonksiyonel o6zelliklerini

degistirerek iist solunum yolunda kollapsa egilimi arttirmaktadir. Alkol ise iist solunum



yolu kaslarinda dilatasyona neden olarak hava yolu direncini arttirir. Alkol apne siiresini

uzatarak, tikayici ataklarin sikligin arttirir ve hipoksi siddetlenir. Ancak yine altta yatan
mekanizmalar tam olarak anlagilmamistir. (12)

Ust solunum yolu obstriiksiyon fizyopatolojisinde rol oynayan faktorler; Larenks
bolgesindeki kaslarin tonusunun azalmasi veya kaybolmasi, inspirasyon sirasinda
olusan vakum (Bernoulli fenomeni) etkisi ve iist solunum yolundaki anatomik

degisikliklerdir. (12)

OUAS’da olusan hipoksinin, oksidatif stres nedeniyle endotel disfonksiyonuna
ve diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonuna yol agmasi ile ilgili veriler vardir.
(27)

Tekrarlayan hipoksilere ve uykunun kesintiye ugramasi basta C-reaktif protein
(CRP) olmak iizere selektin, endotelin-1 gibi sitokinlerin artimia neden olur. Ayrica

CRP, nitrik oksit sentezini inhibe ederek ve yapigma molekiillerinin hiicre yilizeyindeki

ekspresyonunu arttirarak endotel fonksiyon bozukluguna yol agmaktadir. (28) OUAS
olgularindaki karotid arter intima-media kalinliklar1 artis1, aterosklerozun bir

gostergesidir ve serebrovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. (29)

OUAS siddetli hipoksi ve buna bagh olarak vaskiiler direncte artig, optik sinir
basinda perfiizyonun azalmasiyla, oksijen satiirasyonun diismesi sonucu glokomat6z

optik noropati gelistirebilmektedir. (30)

OUAS’mm  okiiler komplikasyonlarinin patogenezi heniiz tam olarak
aciklanamamistir ancak multifaktoriyel kaynak oldugu diisliniilmektedir. Bu sebepler
iskemi-reperfiizyon  yaralanmasi, hiperkoagiilabilite, serbest radikal {iretimi,
vasokonstriiktor salinimi, artmis oksidatif stres, endotel disfonksiyonu, optik sinire
direk anoksik hasar, kan basinci degisiklikleri ile de indirek optik sinir hasar1 ve
sempatik fazla aktivitedir. (4) OUAS’I1 hastalarda hipoksiye bagli koroid kalinliginda
da azalma gorilir. Bir OKT modili olan EDI-OKT ile koroid kalinlig

degerlendirilebilir.



2.1.4. Klinik ve Tam

Her hastalikta oldugu gibi OUAS tanist i¢in de klinik 6zellikler, oyki, fizik
inceleme ve sonrasinda laboratuvar yontemlerinin kullanimi 6nem tasimaktadir. Tanida

altin standart polisomnografidir. (31)

2.1.4.1. Semptomlar

OUAS’da sikga bildirilen semptomlar giiriiltiilii horlama, giindiiz asir1 uyku hali,
gece bogulacakmis gibi nefes darligi hissetme, sabah yorgun ve dinlenmemis uyanma,
huzursuz uyku ve sabah basagrisidir. Giiriiltiilii horlama ve giindiiz asir1 uykulu olma

hali en sik bildirilen semptomlardir. (5)

OUAS hastalar1 psikiyatri (depresyon, anksiyete, davranis sorunlari), néroloji
(epilepsi, inme, sabah basagrisi), gastroenteroloji (gastroozefagiyal reflii), gogiis
hastaliklar1 (nokturnal dispne, solunum yetmezligi), kardiyoloji (hipertansiyon, sol
ventrikiil hipertrofisi, nokturnal anjina, myokard infarktiisii, bradiaritmiler basta olmak
lizere aritmiler, kalp yetmezligi, kor pulmonale, artmis pulmoner basing), kulak burun
bogaz (horlama, bogaz agrisi, seste kabalagsma), iiroloji (noktiiri, empotans, erektil
disfonksiyon), endokrinoloji (hipotiroidizm, akromegali, diyabetes mellitus), hematoloji
(polisitemi), anestezi (entiibasyon giicliigii) gibi bir¢cok farkli uzmanlik alaninin

karsisina ¢ikabilir. (32, 33)

Horlama OUAS’de en sik goriilen semptom (% 70-95) olmasina karsin hastalik
tanisinda pek yararli degildir, ¢ilinkii toplumda da sik goriilmektedir. Eriskin toplumda
yapilan arastirmalarda erkeklerde % 35-53, kadinlarda % 15-31 oraninda horlama
bildirilmistir. Her iki cinsiyette de horlama en sik 50-60 yas aras1 grupta goriilmektedir.

(1, 14)



2.1.4.2. Fizik Muayene Bulgular:

Fizik incelemede asil amag¢ sendroma yol agan anatomik veya fonksiyonel
patolojiyi ortaya c¢ikarmak ve diizeltilebilir lezyonlar1 tespit etmektir. Ciinkii OUAS’I1
hastalarin fizik incelemede OUAS tanisint koyduracak kesin bir bulgu yoktur.
Hastalarda siklikla sistemik hipertansiyon saptanir. Tipik olarak obez, kisa boyunlu
morfoloji tanimlanmistir. Hastalik daha ¢ok orta yas erkeklerde goriilmektedir. Ancak
fizik inceleme bulgularinin hi¢ biri hastalik tanisi i¢in sart degildir. (31) Muayenede
USY ve nazal pasaj agiklig1 ile ilgili anatomik bozukluklar (septal deviasyon, tonsiller

hipertrofi, retrognati gibi) arastirilmalidir. (34)

2.1.4.3. Polisomnografi

OUAS tanist i¢in altin standart tan1 yontemi polisomnografidir. Polisomnografi
(PSG) uyku sirasinda, norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger fizyolojik ve fiziksel
parametrelerin belli bir periyot, genellikle gece boyu eszamanli ve devamli olarak
kaydedilmesidir. Elektroensefalografik, elektrookulografik ve elektromyografik

Ol¢timler ardisik uyaniklik epoklar1 (Uyku evreleri skorlanirken kaydin tiimii sayfalara

boliiniir, bu sayfalarin her birine bir epok ad1 verilir, siiresi genellikle 30 sn olarak alinir
ve her epok ayri ayri skorlanir) ve nonREM, REM periyotlarinin kayitlarinin temel
prensiplerini olusturur. Termistorler araciligiyla oronasal hava akiminin O6l¢iilmesi,
solunum ¢abasinin analizi, ses kayitlar1 ve diger birgok oOlclimlerle uyku bozukluklar

saptanabilir. (35)

Standart PSG’de kaydedilen parametreler sunlardir:
1. Elektroensefalogram (EEG)

2. Elektromyogram (EMG-submental)

3. Elektromyogram (EMG-tibialis)

4. Elektrookiilogram (EOG)



5. Elektrokardiyografi (EKG)

6. Oral/nazal hava akimi1

7. Torako-abdominal solunum hareketleri
8. Kan oksijen satiirasyonu

9. Viicut pozisyonu

OUAS’l1 olgularda derin uyku ve REM uykusu azalmis, yiizeyel uyku orani ise
artmistir. (36) American Academy of Sleep Medicine (AASM) tarafindan belirlenen
OUAS tani kriterleri sunlardir (Tablo 3). (5)

Tablo-2 OUAS tani kriterleri

Tani1 i¢in A,B ve D veya C ve D varlig1 gerekir

A.Asagidakilerden en az birinin varlig1

1. Giindiiz asir1 uyku hali, dinlendirmeyen uyku, uyanikken istem
dist uyku epizodlari, yorgunluk veya insomnia yakinmalari

2. Nefes kesilmesi veya bogulma hissi ile uyanma

3. Uyku sirasinda giiriiltiilii horlama, soluk kesilmeleri veya her
ikisinin hasta yakini tarafindan izlenmesi

B. Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi

1. Bir saatlik uykuda 5 veya daha fazla skorlanabilir solunumsal
olay (apne, hipopne veya RERA (Respiratory Efort Related Arousal)
2. Her solunumsal olaymn tamaminda veya bir kisminda

solunumsal ¢abanin varligi

C. Polisomnografik kayitta asagidakilerin gosterilmesi

1. Bir saatlik uykuda 15 veya daha fazla skorlanabilir solunumsal
olay (apne, hipopne veya RERA)

2. Her solunumsal olaymn tamaminda veya bir kisminda
solunumsal ¢abanin varligi

D. Bozuklugun baska bir uyku bozuklugu, medikal veya ndrolojik
bozukluk, ilag veya madde kullanimi ile agiklanamamasi
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AHI gece boyu olusan apne ve hipopne sayisinin uyku saatine béliinmesi ile elde

edilir. AHI’ye gore hastalik siddet derecelendirmesi yapilir (37).

AHI <5 NORMAL
AHI 5-15 HAFIF
AHI 16-30 ORTA
AHI > 30 AGIR

2.1.5. OUAS’1n Sonuclan

Hastaligin en agir sonuglari, arterial hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kalp
yetmezligi ile kardiyovaskiiler sistemde goriilmektedir. Ayrica OUAS’ nin agirlign ile
ortaya c¢ikan kardiyovaskiiler sonuglar arasinda dogrusal bir iliski oldugu da

gosterilmistir. (32)

OUAS baz1 oftalmik hastaliklar1 etkiler; glokom, gérme alani degisiklikleri,
optik disk 6demi, non-arteritik 6n iskemik optik ndropati, santral ser6z koryoretinopati

ve retinal ven okliizyonlari. (2)

OUAS hastalarinin %7,2 sinde artmis glokom prevelansi goriiliir, buna ek olarak
primer agik acili glokom ve normotensif glokom hastalari OUAS icin yiiksek risk
grubudur. Bazi1 ¢alismalarda retina sinir lifi tabakasi (RSLT) parametreleri OUAS
hastalarinda degerlendirilmistir. (2) Glokom ile birlikte optik noéropati, optik disk
cukurlugunun artis1 ve retina sinir lifi tabakasinda incelme ile karakterizedir. (3) OUAS

BOS u artirabilir ve bilateral papiloédeme neden olabilir. (1)

2.1.6. Tedavi

2.1.6.1. Genel Onlemler

Hastanin yasam tarzin1 gdzden gecirmek ve yasam tarzinin altta yatan medikal
problemi nasil komplike hale getirebilecegini degerlendirmek iyi bir OUAS tedavisinde
cok onemlidir. (32)
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Kilo Verme: Obezite OUAS igin major risk faktoriidiir. VKi’si 40’1n {izerinde
olanlarda kilo verilmesi belirgin sekilde apnelerde azalma ve kan gazlarinda diizelmeye

neden olur. (32)

Yatis Pozisyonu: Bazi hastalarda uyku sirasinda yatis pozisyonu OUAS’nin
agirh@ini etkiler. Pek ¢ok hastanin apneleri belirgin olarak sirtiistii pozisyonda ortaya
cikar ya da artar. Yan yatis pozisyonunda AHI normal olan hastalar i¢in “pozisyonel

tedavi’’ denenebilir. (32)

Alkol ve Sedatif Hipnotiklerden Sakinma: Alkol kullanimi OUAS’l1 hastalarin

apne sikliginda artisa ve apne siiresinde uzamaya neden olmaktadir. (32)

2.1.6.2. Pozitif Hava Yolu Basinc1 Tedavisi

OUAS tedavisinde giiniimiizde etkinligi kanitlanmis ve standart hale gelmis
tedavi yontemi pozitif hava yolu basinci (pozitive airway pressure=PAP) uygulamasidir.
PAP uygulamas: inspiryum ve ekspiryumda ayni basincin uygulandigi devamli PAP
(CPAP) veya ekspiryum basinct diisiik inspiryum basinct yliksek olarak ayri ayri
ayarlanabilen iki seviyeli PAP (BPAP) ya da basincini her an kendisi ayarlayan
otomatik titrasyonlu PAP (APAP) cihazlarindan biri ile yapilabilir. (38)

Tablo 3°’de OUAS’1n tedavi algoritmas1 gosterilmektedir.
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Semptomatik
UARS Risk Faktirleri (KVS, SSS)

Ivm | Ivox "VAR | Ivoxl [ var | [ vok |[ var | [ vox | IVARI
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!--I-
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Sekil 1 OUAS 1n tedavi algoritmasi
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OSAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, UARS: Ust solunum yolu rezistans1 sendromu,
KVS: Kardiyovaskiiler sistem, SSS: Santral sinir sistemi, PAP: Pozitif havayolu basinci,
CPAP/BPAP/APAP: Siirekli/Bifazik/Otomatik PAP, AVAPS: Avarage volume assured
pressure support, AIA: Agizi¢i ara¢ tedavisi, CER: Cerrahi tedavi, Comp-SAS:

Kompleks uyku apne sendromu, ASV: Adaptif servoventilator

2.2. Makula

2.2.1. Anatomi

Makula lutea veya sar1 nokta olarak adlandirilan bolge retinanin arka kisminda
ksantofil pigmentinin toplandig1 béliimdiir. Ozellikle lutein ve zeaksantinden olusan

karotenoidlerin burada toplanmasi santral makulaya ve sar1 rengini vermektedir. (39)

Temporal vaskiiler arkadlar sinir olarak kabul edildiginde makulanin ¢ap1

yaklagik 5,5 mm’dir. (40) Topografik olarak 4 kisimdan olusur.

Fovea: Optik sinir basit merkezinden 4 mm temporal ve 0.8 mm asagida yaklasik
1,5 mm caph alandir. Foveada 2. ve 3. noronlarin yana itilmesine bagli olarak 22
derecelik bir konkavite (clivus) olusur. Foveada ortalama retina kalinligi 0.25 mm’dir ki
bu kabaca komsu arka kutup retina kalinliginin yarisidir. Foveada sinir lifi, ganglion
hiicre ve i¢ pleksiform tabakalar yoktur. I¢ niikleer tabaka fovea kenarinda iki sira hiicre
seklinde azalir. Foveanin santral 0.57 mm c¢apli bolgesi sadece konilerden ibarettir.
Konkavitenin kenarma dogru bazal membran kalinli§i artmaya baslar ve fovea

kenarinda maksimuma erisir.

Foveola: 350 mikron ¢apli ve 150 mikron kalinliginda yalniz konilerin yer aldig:
fovea gukurlugudur. Avaskiiler foveola kapillerlerin olusturdugu bir halka ile ¢evrelenir.
Bu damarlar i¢ niikleer tabaka diizeyindedir ve 250-600 p genisligindeki avaskiiler zonu
olustururlar. Foveola merkezine umbo ismi verilmektedir ve en keskin gérmeyi bu
bolge saglar. Umbonun c¢ap1 150-200 p’dur. Bu bolgede koni dansitesi yiiksektir, mm
karede 385 000 koni mevcuttur.
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Foveolada 1. ve 2. ndronlar kenara itildiginden dis pleksiform tabakadaki lifler
i¢ niikleer tabakay1 olusturan hiicrelerin uzantilari ile sinaps yapmadan once i¢ limitan
membrana paralel seyrederler. Yani bu bolgede dis pleksiform tabakaya ait hiicresel

uzantilarin horizontal seyri ile Henle tabakas1 olusur.

Parafovea: Foveayr ¢evreleyen 0.5 mm genisliginde bolgedir. I¢ retina
tabakasinda, ozellikle i¢ niikleer ve ganglion hiicre tabakasinda belirgin artis ile
karakterizedir. Bu mesafede 4-6 tabaka ganglion hiicreleri ve 7-11 tabaka bipolar
hiicreler ile retinanin normal yapis1 gézlenmektedir. Sinir lifi tabakasi rolatif olarak

ozellikle nazal kenar papillomakuler demette kalindir. Koni-basil orani1 1:1°dir.

Perifovea: Makula bolgesi periferik zonudur, parafoveayr c¢evreleyen 1,5 mm
genisliginde bir kusaktir. Cok sayida ganglion hiicre tabakasi ve 6 tabaka bipolar hiicre
tabakasi igerir. Fovea merkezinden 2,75 mm mesafeye uzanir ki burada ganglion hiicre
tabakasi diger periferik retinada oldugu gibi tek niikleuslu tabaka halindedir. Bu
bolgede koni-basil orani 1:2’dir. (40)

2.2.2 Fizyoloji

Makula keskin gorme ve renkli gérmeden sorumludur. Buradaki fotoreseptorler
esas olarak koni hiicreleridir. Santral foveada koni fotoreseptorii ve ganglion hiicresi ile
sinir lifi arasinda bire bir iligki s6z konusudur, bdylece keskin gorme elde edilir.
Retinada 120 milyon basil ve 1 milyon koni fotoreseptorii mevcuttur. Foveal koniler
cok kiictiktiir ve hekzagonal olarak cok sikisik yerlesmislerdir. Foveadan uzaklastikca
bunlar biiylir, daha seyreklesir ve aralarindaki bosluklar basiller tarafindan doldurulur.
Foveal konilerin yiiksek yogunluguna ragmen foveanin kiiciikliigii nedeniyle biitiin

konilerin ancak %1°i foveada yer almaktadir.

Koni ve basil fotoreseptorleri sensoryel retinanin damarsiz dis tabakasinda yer
alir. Gorme olaymi baslatan kimyasal reaksiyonlar burada gergeklesir. Her bir basil
fotoreseptor hiicresi opsin protein molekiillerinin 11-cis retinal ile birlesmesinden
olusmus 1518a duyarli gérme pigmenti rodopsini igerir. Rodopsinin 151k absorbsiyon piki

yaklasitk 500 nm’dedir ve burasi 151k spektrumunun mavi yesil bolgesidir. Koni
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pigmentleri ise farkli opsin proteinlerine baglanmis 11-Cis retinalden olusur (A
vitamini). Kirmizi 118a duyarl koniler en fazla 570 nm dalga boyundaki 1sikla uyarilan
eritrolab fotopigmentini icerirler. Yesil 1518a duyarli koniler klorolab (540 nm), mavi

1518a duyarli koniler ise siyanolab (440 nm) pigmente sahiptir.

Bir rengin algilanmasinda renk, doygunluk, parlaklik seklinde ii¢ 6zellik soz
konusudur. Renk, gelen 1s1kta 6n planda mevcut dalga boyuna dayanir. Bir renge beyaz
katildiginda, yani doygunluk azaldiginda renk degisir. Parlakliga bagli olarak da renk
degisir. Parlaklik azaldiginda kirmizi1 daha kirmizi olurken, parlaklik arttiginda sarilasir.
Karanlikta gorme tamamen basil fotoreseptorlerle gerceklesir. Gormenin bu karanliga

adapte durumunda farkli griler ayirt edilir, ancak renkler ayirt edilemez. (41)

2.2.3. Kan Akim ve Regiilasyonu

Internal karotisten ayrilan oftalmik arterden kaynaklanan dért retinal arter dali
retinanin  dort kadranini beslemektedir. Makula etrafindaki temporal dallar foveal
avaskiiler zona kadar ulasir. Retinada, ganglion hiicreleri ve sinir lifleri tabakasindaki
yiizeyel kapillerler ile i¢ niikleer tabakada yerlesen daha yogun derin kapiller pleksus
mevcuttur. Fovea ve perifoveal bolgede bu kapiller ag ince tek katli bir tabakaya
dontigmustiir. Posterior silier arterlerden gelen silioretinal arterler ise optik sinir

kenarindan ¢ikarak makulaya dogru uzanir. (41)

Retina tabakasinin O6zellikle karanlikta yiiksek oksijen ihtiyaci vardir. (42)
Retinanin dis kismi koroid tabakasindan, i¢ kismi ise retina damar agindan beslenir.
Koroid tabakasi hizli kan akimi alir ve ¢ok sayida sempatik damar igerir (43); ancak
otonomik inervasyonu yoktur, retina damarlarinda ise yavas kan akimi ve yiiksek
oksijen ihtiyact oldugu i¢in retina i¢ tabakalar1 hipoksiye karsi daha hassastir. (44)
OUAS’nda retina ganglion hiicre tabakasinda incelme ile hipoksiye bash hasar

olabilecegini diistindiik.
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2.3. Retina Sinir Lifi Tabakas1 (RSLT)

2.3.1 Anatomi

RSLT; internal limitan membranin hemen altinda yaklagik 1-1.2 milyon

ganglion hiicre aksonu, astrositler, retinal damarlar ve Miiller hiicre ¢ikintilarindan

olusan retinanin en yiizeyel tabakasidir. (45)
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Sekil 1 Retinanin sematik ve histolojik goriintiisii

Retinanin st ve alt yarisindaki retina sinir lifleri horizontal orta hatt1 gegmezler
ve birbirlerinden yatay bir hatla ayrilirlar. Makiiladan gelen lifler horizontal yerlesim
gosterirler ve optik sinire temporal taraftan giren papillomakiiler demeti olustururlar.
Disk temporalinde papillomakiiler demet periferinde kalan lifler ise demet {izerinden ark

yaparak diske ulastiklari i¢in arkuat lifler olarak bilinirler. Diskin nazalinden gelen lifler

ise radyal olarak optik diske ulasirlar (Sekil 2). (45)
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Sekil 2 Retina sinir liflerinin anatomik dagilim

Retinadaki seyirlerinden sonra aksonlar 90 derece donerek yaklasik 1000 demet

seklinde skleral kanaldan gegerek gozii terk ederler. Periferik retinadan gelen lifler
skleral rime daha yakin seyrederek optik sinir basinin dis kismini, santral retinadan
gelen lifler ise optik sinirin santral kismini olustururlar. Sinir lifi tabakas1 optik sinir
basina 90 derecelik doniis yapmadan hemen Once en yliksek kalinliga ulasirlar ve
perifere dogru giderek incelir, sinir lifi tabakas1 optik sinir basi etrafinda esit dagilim

gOstermez iist ve alt kutuplarda daha kalindir. (45)

Peripapiller bolgede RSLT kalinhig “cift horgii¢™ paterni gosterir. Iki horgiicii
kalin inferior ve siiperior kadranlar, aradaki ¢ukurluklar ise ince nazal ve temporal

kadranlar olusturmaktadir. (45)
Skleral kanal ~ 1.2 milyon sinir lifinin gozii terkettigi bir agikliktir. Genellikle

vertikal eksende oval olup capi ortalama 1.75 mm'dir. Skleral kanal ¢apr optik disk
capmin biiyiikliigiiniin yan1 sira goziin biiytikliigli ile de yakindan ilgilidir. Boylece
myopik gozlerde skleral kanal biiyiikken, hipermetropik goézlerde kiigiiktiir. Lamina
cribrosa skleral kanal boyunca uzanan bag dokusu plagindan olusur. Lamina cribrosada
icinden sinir lifi demetlerinin gectigi 200-400 adet por mevcuttur. Biiyiik porlar daha

ince bir bag dokusu duvarina sahip oldugu i¢in glomomatdz hasara daha duyarlidirlar ve
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dikine bir kum saati dagiliminda yerlesmistir. Optik sinir basi ¢ukurlugu optik sinir
basinin ortasindaki, etrafi sinir lifi aksonlarindan olusan noral rim ile ¢evrili ndral disk
dokusunun bulunmadigi soluk renkli ¢okiintiidiir. Optik sinir basinin biiylikliigiiyle ve
retina sinir lifi kaybiyla paralellik gosterir. Bu nedenle genis fizyolojik ¢ukurluk, skleral
kanal biytlikligi ile icinden gegen sinir lifi sayisi arasindaki uyumsuzlugun bir
sonucudur. Bu cukurlugun ¢api, genellikle ¢ukur capmin disk ¢apina orani (c/d)
seklinde belirtilir ve normal olarak 0,3 veya daha kii¢iik olup, normal insanlarin sadece
% 2 sinde 0,7’nin {izerindedir. Bu oranin artmasi, siklikla baska parametrelerle birlikte

glokomat6z hasarin gostergesidir. (46)

2.3.2. Optik koherens tomografi (OKT)

Optik koherens tomografi (OKT) dokulardan yiiksek ¢oziiniirliiklii, kesitsel
goriintliler elde etmeyi saglayan bir goriintiileme yontemidir. Goze temas etmeden
Olciim yapabilmesi, girisimsel olmayis1 ve yiiksek tekrarlanabilirlik 6zelliginin
bulunmast onemli avantajlaridir. (47) OKT ilk olarak Huang ve ark. tarafindan

Massachusetts Teknoloji Enstitiisiinde gelistirilmis ve 1991 yilinda yayimlanmistir. (48)

OKT’nin prensibi B-scan ultrasona benzer ancak burada akustik yansimalarin
Olclilmesi yerine gozdeki cesitli yapilardan gelen 151k dalgalar1 kullanilmaktadir. Farkl
derinlik ve optik ozellikteki retina yapilarindan yansiyan 15181n zaman zaman i¢indeki

gecikmeleri “Michelson interferometre” ile dlgtilmektedir. (49)

OKT dokunun farkli katlarindan yansiyan isiklardaki gecikmeyi hesaplar.
Dokunun derin katlarindan yansiyan 1sik, ylizeyden yansiyana gore daha uzun bir
gecikme siiresi gosterecektir. Yansiyan 1s18in amplitiidlerinin bu gecikme zamanina
gore dagilimi aksiyel A-mod tarama olarak gosterilir. OKT ile drnek boyunca tarama
yapilarak bircok A mod tarama elde edilir ve bunlar sinyal amplitiidlerini gdsteren gri

veya renkli skalalarla gosterilebilir. (50)

Ik gelistirilen time-domain OKT sistemlerinde saniyede 400 A-tarama

yapilabilmekte ve dokuda 8—10 p aksiyal ¢oziiniirliige ulasilabilmektedir. 2006 yilinda
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spektral-domain (Fourier-domain) OKT sistemleri klinik kullanima girmistir. Spektral
OKT sistemleri ile saniyede 20000-52000 A-tarama yapilabilmekte ve dokuda 5-7 p
aksiyal ¢Oziintirliige ulasilabilmektedir. (51)

2.3.2.1. OKT ile RSLT Kahnhgmn Olgiilmesi

OKT cihaz ile retinanin herhangi bir bolgesindeki toplam retina veya sadece
sinir lifi tabakasinin kalinligini hassas bir sekilde 6lgmek olasidir. Cihaz, istenilen retina
bolgelerinde istenen sayida A-taramalar yapmaktadir. Bunu takiben uygun bellek
sayesinde bu A-taramalar birlestirilerek farkli boyutlarda ¢izgisel ve geometrik sekiller
bi¢iminde B-taramalar elde edilmektedir. Daha sonra elde edilen bu sekiller iizerinde
Ozel algoritmalar kullanilarak toplam retina ve RSLT kalinliklar1 otomatik olarak
hesaplanabilmektedir. Olgiilen kalinlik degerleri cihazin veri tabaninda bulunan normal

degerler ile karsilastirilir. (52)

Peripapiller RSLT kalinlik dOl¢iimiinde, tarama ¢emberinin ¢apinin
degistirilmesinin elde edilen dl¢iimleri etkilemesi nedeniyle farkli captaki ¢emberlerle
tarama yapilmasi pratik degildir; elde edilen dl¢timler i¢in bir nomagram olusturulmasi
ve incelenen goziin normal popiilasyonla kiyaslanabilmesi i¢in sabit bir tarama c¢apinin
kullanilmast gerekmistir. Schuman ve ark. 3.4 mm’yi 6nermisler ve bu genel kabul

gormiistiir. (53)

Bunun nedeni toplumda optik disk capimin 0.8 ile 2.8 mm arasinda olmasi
(nadiren 3 mm’nin iizerindedir) ve peripapiller atrofi ya da disk-retina sinirindaki

pigmentasyonun Slglimleri etkilemesini dnlemektir. (54)

OUAS patofizyolojisinde, globun posterior sirkiilasyonundaki, ozellikle kisa
posterior silier arterlerin iskemisi sonucu néronal hasar s6z konusudur. Bir¢ok
histopatolojik raporlarda, laminer ve retrolaminer bolgede enfarkt gosterilmistir. En sik
Onerilen patojenik teori, sinir liflerinin ve destek yapilarinin optik sinir basinda yapisal
kabariklik olusturmasiyla artan optik disk dolasimindaki yetersizlik sonucu,
oksijenlenmenin azalmasiyla iskemiye neden olmasidir. (55) Mojon ve arkadaslarinin

bu konuda 6ne siirdiigli hipotez ise tekrarlayan apneler sonucu optik sinir basi kan
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akiminin otoregiilasyonunun bozuldugu seklindedir. (56) OUAS, hastalarda optik sinir
basinda arterioskleroz ve arteriyel kan basmci degisikligine (epizodik nokturnal
hipertansiyon, hipotansiyon) sekonder olarak vaskiiler diizensizlikler olusturur. Bu
diizensizligin nedeni olarak nitrik oksit (vazodilatér) ve endotelin (vazokonstriktor)
arasindaki dengesizlik oldugu bildirilmistir. Tekrarlayan veya uzun siireli hipoksi

dogrudan optik sinir basi hasarina neden olabilir. (55)

2.4. Koroid

2.4.1. Anatomi

Koroid uveanin retina ve sklera arasinda uzanan arka boliimiidiir. Onde ora
serratadan arkada optik sinire kadar uzanan damarli ve pigmente bir dokudur.
Stingerimsi bir goriinimde ve agiktan koyuya degisen kahverenktedir. Arka kutupta
yaklagik 0.22 mm ile en kalin olup, 6ne dogru gidildik¢e yaklasik 0.1 mm’ye kadar
incelmektedir. (57)

Koroid tabakasi damarsal yapilardan zengin olup, viicutta kiitle basina kan
akiminin en yiiksek oldugu dokulardan biridir. Gz kiiresindeki tim kan hacminin
%70’ten fazlas1 koryokapillariste bulunur. (58) Koroid dolagimi sadece koroid
beslenmesini saglamayip, bunun yani sira retina pigment epiteli ve i¢ niikleer tabakanin

dis ytiziine kadar olan retina tabakalarinin da beslenmesini saglar.

2.4.2. Histoloji

Koroid histolojik olarak 5 tabakadan olusmaktadir. Bu tabakalar igten disa dogru

sirastyla:
1. Bruch membran1

2. Koryokapillaris
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3. Sattler tabakasi
4. Haller tabakasi

5. Suprakoroid

Koroidin en igteki tabakasi Bruch membrani olup, Bruch membrani da 5

tabakadan olugmaktadir. Bu 5 tabaka distan ice dogru sirasiyla:
1. Koryokapillarisin bazal membrani
2. D1s kollajen tabaka
3. Elastik tabaka
4. I¢ kollajen tabaka
5. Retina pigment epitelinin bazal membrani

Koryokapillaris kapiller agin en yogun oldugu yer olan foveada 10 mikron

kalinliktadir. Perifere dogru gittikge incelir ve kalinlig1 7 mikrona diiser. (59)

2.4.3. Fonksiyonlar:

Viicutta damarlanmasi en yogun dokulardan biri olan koroidin klasik olarak
bilinen fonksiyonu retinanin dig tabakalarinin besin ve oksijen ihtiyacinin
karsilanmasidir. Retina pigment epiteli ve i¢ niikleer tabakanin dis yiiziine kadar olan
retina tabakalarimin beslenmesi koroid tarafindan saglanir. Ancak koroidin baska
fonkiyonlarinin da oldugu giin gectik¢e daha net ortaya ¢ikmaktadir. Bu fonksiyonlarin
baglicalar1 termoregiilasyon, koroid kalimliginin degismesi ile retina pozisyonunun

ayarlanmasi ve biiyiime faktorlerinin salgilanmasidir. (59)
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2.4.4. Koroid Kan Akiminin Regiilasyonu

Koroid kan akimi otonomik kontrol altindadir ve esas olarak sempatik sinir
sistemi tarafindan diizenlenir. Koroid diger dokulara kiyasla ¢ok yiiksek hacimde kan
akimina sahiptir. Koroid kan akiminin bu denli yiiksek olmasinin sebebi halen tam
olarak anlasilamamakla birlikte, retina sicakliginin sabit tutulmasinin bu yiiksek kan
akimina bagl oldugu distiniilmektedir. Ayrica koroidin yiiksek kan akiminin olmasi
genis bir glivenlik araliginin olmasini da saglamakta, bu sayede akimin azalmasina karsi
yiiksek bir tolerans gostermekte ve fonksiyonel bir yan etki goriillmemektedir. Ancak dig
retina tabakalar1 koroid kan akimina bagimlhidir. Koroid kan akiminin otonomik sinir
sistemi tarafindan diizenlenmesi, sistemik hipertansiyonun etkilerinden kismen
korunmay1 da saglar. Sistemik dolagimi etkileyen ajanlar da koroid kan akimim
etkileyebilir ancak bu etki her zaman tahmin edildigi gibi olmamaktadir. Epinefrin ve
anjiotensin gibi vazokonstriktorler sistemik kan basincini ve koroidde periferik direnci
arttirir. Ama koroidde kan akiminda azalmanin aksine, net olarak kan akiminda artisa
sebep olurlar. Sistemik kan basincinin diismesi koroidde periferik direncin diismesine
yol agar, ancak kan akiminda c¢ok az etkisi olur. Giiglii vazodilator etkisi olan
karbondioksit inhalasyonunun koroid akiminda c¢ok az etkisi olur. Ayrica
vazodilatorlerin lokal uygulanmasinin da etkisi ¢cok azdir. Servikal sempatik zincirin
uyarimi koroidal kan akimini artirir, sempatektomi ise azaltir. Sempatik kontroliin kayb1
retinal O0deme yol agar. Yani koroidde fizyolojik bir perflizyon basincinin
saglanabilmesi i¢in sempatik tonusun saglanmasi gereklidir. Bu gozlemler koroid kan

akiminin kontroliinde otonom sinir sisteminin {istiinliigiinii gostermektedir. (60)

OUAS’l1 hastalarda hipoksiye bagli koroid kalinlifinda da azalma goriiliir. Bir
OKT modiilii olan EDI-OKT ile koroid kalinlig1 degerlendirilebilinir.

2.4.5. Koroid Goriintillenmesinde Oct:

Spektral OKT sistemleri ile retinanin yliksek ¢oziiniirliiklii kesitsel goriintiileri
elde edilebilmesine karsin, bu cihazlarda standart goriintiileme teknikleri ile koroidin

detayli olarak goriintiilenmesi, sklera-koroid sinirmin tespiti ve koroid kalinliginin
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degerlendirilmesi miimkiin olmamaktadir. Bu sistemlerde ortalama 800 nm dalga
boyunda 151k kaynag: kullanilmakta olup fotoreseptdr tabakasi ve retina pigment epiteli
(RPE) 1sikta sagilmaya yol agmakta ve daha derindeki koroidal yapilardan yeterli
goriintii elde edilememektedir. (61) 1060 nm dalga boyunda 1sik kaynagi kullanan
deneysel OKT cihazlar ile koroidin daha net goriintiilenmesi ve koroid kalinliginin
Olgiilmesi miimkiin olmaktadir. (62, 63) Ancak bu cihazlar deneysel olup, klinik
kullanima sunulmamustir. Ayrica kullanilan 1s1gin dalga boyunun artirilmasi retinal

goriintiilerin ¢oziintirliigiini olumsuz etkileyebilir. (61)

Spaide ve ark. 2008 yilinda spektral OKT cihazlar1 ile koroidin daha net
goriintiilenmesine ve koroid kalinligi dl¢imlerinin yapilmasina imkan veren EDI
(Enhanced Depth Imaging) OKT adini verdiklerini yeni bir teknik tanimlamiglardir.
(64) Bu teknikte OKT cihazi goze yaklastirilarak, daha derindeki yapilarin daha net
goriintiilenmesi miimkiin olmaktadir. Cihaz géze ekranin st tarafina yakin ters bir
goriintli elde edilene kadar yaklastirilir. Bu goriintiide ekranin iist tarafinda sklera—
koroid yer almakta, yukaridan asagiya dogru retina tabakalari distan i¢e dogru
goriilebilmektedir. Spaide ve ark. bu goriintilleme icin Spectralis® (Heidelberg
Engineering, Heidelberg, Almanya) OKT cihazini kullanmis ve ilk yapilan ¢alismalarda
bu ters goriintiiler kullanilarak koroid degerlendirmesi yapilmistir. Spectralis® OKT
cthazina daha sonra eklenen bir yazilimla, ¢ekim modlari igerisine EDI eklenmis olup
bu modda cihaz 10 goriintiiyli otomatik olarak dondiirmekte ve diiz bir goriintii
vermektedir. (65) Bu goriintiiler kullanilarak koroid kalinligi 6lgiimii hiperreflektif
retina pigment epitelinin dis kenar1 ile sklera i¢ kenar1 arasi mesafe olacak sekilde
cthazin programi kullanilarak manuel olarak yapilmaktadir. Klinigimizde kullanilan
Spectralis® OKT cihaziyla aym1 hastanin sag goziinde foveadan gecen standart OKT
kesiti ve EDI modunda alinmis OKT kesiti sekil goriilmektedir.
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Sekil 3 Saglikli bir gbzde foveadan gegen standart bir OKT goriintiisii (A) ve EDI modunda
almmis OKT goriintiisii (B). (Oklar koroid — sklera bileskesini géstermektedir)

Literatiirde Spectralis® OKT cihazina benzer sekilde diger spektral OKT
cihazlart ile koroid kalinligi Olgiimlerinin yapildigi ¢aligmalar da yer almaktadir.
Branchini ve ark.’nin ¢alismasinda Spectralis® (Heidelberg Engineering, Heidelberg,
Almanya), Cirrus® HD-OCT (Carl Zeiss Meditec Inc., Dublin, CA) ve RTVue®
(Optovue Inc., Fremont, CA) cihazlari ile yapilan koroid kalinlig1 dl¢timlerinin uyumlu

oldugu ve cihazlar arasinda tekrarlanabilirliginin oldugu gésterilmistir. (66)
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3. MATERYAL VE METOD
3.1. Hasta Secimi

Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali
Uyku Laboratuvarinda Temmuz 2014-Ocak 2015 tarihleri arasinda PSG ile OUAS
tanis1 konulan 50 OUAS 11 olgu ile 50 saglikli goniillii ¢alismaya dahil edilmistir.

Asagidaki kriterlere sahip olgular ¢aligsma dis1 birakildt:

a) Gozde travma Oykiisi
b) Glokom Gykiisii bulunanlar ve/veya muayene sirasinda glokom tespit edilenler
c) Diabetik retinopati varligi

d) Diizeltilmis goz i¢i basmnc1 (GIB) 21 mmHg nin {izerinde olmasi

Muayene sonuglarina gore asagidaki kriterleri saglayan olgulara makula OKT,

RSLT ve EDI-OKT 6lgiimleri yapilarak calismaya dahil edildiler.

1) On segment muayenesinde korneada ve lenste goriintii alinmasim engelleyecek bir
opasitenin olmamasi.

2) Oftalmoskopik muayenede, optik sinir basi, makiila, ve damarsal yapilarin normal

goriiniimde olmasi, peripapiller koroid atrofisinin bulunmamasi.

Buna gore ¢aligmaya dahil edilen olgular 2 grupta incelendi:

OUAS grubu: Olgularin Gogiis Hastaliklart Anabilim Dali Uyku Laboratuvari
tarafindan klinik muayenesi OUAS ile uyumlu PSG ile OUAS tanisi alan hastalardan

olusmaktadir. Hastalarin sol gozlerinden alinan lgiimler ¢alismaya dahil edildi.
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Kontrol grubu: Her iki gozde oftalmolojik muayenede patoloji saptanmayan ve
horlama, uykuda solunum durmasi ve giindiiz asir1 uyku hali bulunmayan 50 olgudan
olusturuldu. Bu grupta bulunan olgularin sol gozlerinden alinan Ol¢limler

degerlendirildi.

3.2. Muayene Yontemleri

(Calismada olgularin:

a) Snellen eseli kullanilarak diizeltilmis en iyi gorme keskinlikleri kaydedildi.

b) On segmentleri biyomikroskopik olarak degerlendirildi.

¢) Goldman aplanasyon tonometresi ile GIB 6l¢iildii.

d) Tropikamid % 0.5 (Tropamid, Bilim Ila¢ San. ve Tic. A.S.) damlatilip 30 dakika
sonra +90 D nonkontakt lens ile fundus organik lezyon agisindan

detayli olarak tarandi.

Pupila tropikamid (% 0.5) ile dilate edildikten sonra, OKT (Carl Zeiss Meditec,
Inc.,CA) kullanilarak RSLT kalinhig1 6lgiildii. Olgiim i¢in “Fast RNFL protokolii”
kullanildi. Bu protokolde, 3.46 mm’lik tarama ¢apina sahip halka optik disk merkezine
yerlestirilip her birinde 256 A-tarama bulunan ardisik ii¢ cember, yaklasik 1.92 saniyede
taramay1 gerceklestirmektedir. Makula ¢ekimleri cihazin hizli makula kalinligi 6l¢iim
modunda, ayni kesitten tekrarlayan goriintii alma sayisi (ART degeri) 9 olan fovea
merkezli 20°X20° alanda 240 mikron aralikli 25 kesit alinarak yapildi. Ganglion hiicre
tabakas1 analizi makula ¢ekimi {izerinden yapildi. Koroid kalinlig1 6l¢limleri cihazin
EDI modunda foveadan gegen tek cizgi tarama seklinde yapildi. Tarama esnasinda ayni
kesitten tekrarlayan goriintii alma sayisi (ART degeri) 100'e ayarland1 ve goz takip

programi sayesinde taramalar ayn1 kesitten gergeklestirildi. Koroid kalinlig1 subfoveal
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bolgeden hiperreflektif retina pigment epitelinin dis kenari ile sklera i¢ kenari arasi

mesafe olacak sekilde manuel olarak 6l¢iildii

Tim oOlctimler prospektif olarak ayni hekim tarafindan yapildi (EE). Biitiin
gozler i¢in merkezi makula kalinligt pum olarak, ortalama RSLT ve dort kadrana ait
RSLT kalinliklar1 p olarak, koroid kalinligi um ve ganglion hiicre tabakasi p olarak

saptandi.

3.3. Polisomnografi (PSG)

Hastalara 44 kanalli Compumedics E series Profusion PSG3 Software
(Abbotsford, VIC, Australia) bilgisayarl sistemi ile tim gece PSG yapildi. PSG; EEG,
EOG, submental kas EMG, her iki anteriyor tibiyal kas iizerine yerlestirilen EMG,
oronazal hava akimi ol¢limii i¢in nazal kaniil, toraks ve abdomende solunum ¢abasini
gostermek amaciyla indiiktif pletismografi, viicut pozisyonunu tespit etmek amaciyla
“bodypositon” sensorii, parmak probu ile arteriyel oksihnemoglobin satiirasyonu (Sp0O2)
6lcen puls oksimetre ve es zamanli video kaydini icermektedir.

Uyku evreleri Rechtschaffen ve Kales’in standart kriterleri ve AASM’ye gore
mantiel olarak skorlandi (67, 68). Calismaya alinan hastalarin PSG tetkikleri
incelenerek AHI, OUAS diizeyi, uyku etkinligi, evrelerin yiizdeleri, en diisiik
satlirasyon, ortalama satlirasyon ve ortalama desatlirasyonlar1, obstriiktif, mikst ve

santral AHI diizeyleri kaydedildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Olgulardan elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar programina aktarildi.
Istatistiksel degerlendirme ig¢in SPSS (Statistical Package for Social Science,
Worldwide Heaquarters SPSS Inc.) 21.0 Windows paket programi kullanildi.

Analiz yapilirken tanimlayici istatistikler ve frekans tablolar1 uygulandi.

[statistiksel analizlerde korelasyon, siirekli degiskenlerde normal dagilim gdsterenlere
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Student T test ve kategorik degiskenlerde Ki-Kare testi uygulandi ve p<0.05 anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Olgularin yas ortalamasi ve cinsiyet dagilim

Elli OUAS‘Ii olgunun yas ortalamasi 49.2+10.5 (33-79) yil ve Kkontrol
grubundaki 50 olgunun yas ortalamasi 50.0+8.7 (32-73) yil idi. Yas ortalamasi
acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p=0.68).

OUAS’li olgularmin 16’s1 (% 38.1) kadin, 34’4 (% 58.6) erkekti. Kontrol
grubunun 26’s1 (% 61.9) kadin, 24’0 (% 41.4) erkekti. Cinsiyet acgisindan gruplar

arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.06).

Tablo 4. Olgularin yas ortalamasi ve cinsiyet dagilimi

OUAS Kontrol grubu *
(n=50) (n=50) P
Yas (y1l)
(Os:8D) 49.2410.5 50.0+8.7 0.68
Cinsiyet (n, %) Kadin 16 (%38.1 26 (%661.9
Erkek (%638.1) (7661.9) 0.06
34 (%58.6) 24 (%41.4)

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, Ort+SD: Ortalama+Standart deviyasyon

*Independent-Samples T test

4.2. Olgularin Gérme Keskinligi ve GIB degerleri

Olgularin goz i¢i basing (GIB) ve en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK)
dagilimi Tablo 5’de gosterilmistir.

OUAS’l1 olgularin gorme keskinligi ile kontrol grubunun goérme keskinligi
arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p=0.67). OUAS’l1 olgularin GIiB degerleri ise
kontrol grubuna gore yiiksekti (p=0.00). OUAS’I1 hastalar AHI’ye gére hafif-orta ve
agir olarak siniflandirldiginda GIB ile hastalik siddeti arasinda anlamli bir iliski yoktu
(p=0.73).
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Tablo 5. Olgularin Gérme Keskinligi ve GIB degerleri

OUAS’1lu Hasta Grubu Kontrol Grubu p*
(Ort=SD) (n=50) (Ort+SD) (n=50)
Gorme Keskinligi 0.96+0.08 0.97+0.10 0.67
GIB (mmHg) 16.1+1.37 15.2+1.03 0.00

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, Ort+SD: Ortalama+Standart deviyasyon, GiB: G6z i¢i basinci

*Independent-Samples T test

4.3 Olgularin RSLT Kalinhk Degerleri

Olgularin gruplara gore RSLT degerleri ve istatistikleri Tablo 6’da
gosterilmistir. iist, nazal alt, temporal kadran ve ortalama RSLT degerlerinde OUAS’I1
hasta grubuyla kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmadi (sirastyla p=0.16, 0.89,
0.40, 0.35, 0.32).

Tablo 6. Olgularin RSLT kalinlik degerleri

RSLT kalinhig OUAS Grubu Kontrol Grubu

(Ort£SD) (um) (n=50) (n=50) p*
Ust 118.9+13.1 128.6+19.8 0.16
Nazal 71.7+12.3 72.0+10.7 0.89
Alt 122.8+16.8 125.9+19.6 0.40
Temporal 63.7+7.6 65.9+10.6 0.35
Ortalama 94.3+8.7 96.5+12.3 0.32

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, Ort+=SD: Ortalama+Standart deviyasyon

*Independent-Samples T test

4.4 Olgularin santral makula kalinhk, koroid kalinlik ve ganglion hiicre tabakasi

degerleri

Olgularin gruplara gore santral makula kalinlik, koroid kalinlik ve ganglion

hiicre tabakasi degerleri ve istatistikleri Tablo 7’de gosterilmistir. Ortalama santral
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makula kalinlik, koroid kalinlik ve ganglion hiicre tabakasi degerlerinde OUAS’1 hasta

grubuyla kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmadi (sirasiyla p=0.74, 0.69, 0.63).

Tablo 7. Olgularin santral makula kalinlig1 ve koroid kalinlik degerleri

OUAS (n=50) Kontrol (n=50) p*
Santral makula kalinligi (Ort+SD) (um) 280.1+12.8 279.9+14.4 0.74
Koroid kalinligt (Ort+SD) (pum) 301.3+56.1 305.3+44.0 0.69
Ganglion hiicre kompleksi 84.58+6.7 83.92+7.0 0.63

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, Ort+SD: Ortalama+Standart deviyasyon

*Independent-Samples T test

4.5 Olgularin RSLT Kalinh@gmin AHI’ye Gore Degerlendirilmesi

Olgular AHI’ye gore hafif, orta ve agir olarak siniflandirildi. Hafif grupta 3, orta

grupta 18, agir grupta 29 hasta vardi. Hafif ve orta OUAS bir grup olarak birlestirildi ve

agir OUAS grubu ile karsilastirildi. Hafif-orta ile agir OUAS’1 hastalar arasinda {ist,

nazal, alt ve temporal kadran ile ortalama RSLT degerler agisindan anlamli fark

bulunmad (sirasiyla p=0.78, 0.75, 0.54, 0.67, 0.53).

Tablo 8. AHI’ye gore RSLT kalinliklar

Retina Sinir Lifi Tabakas1 Kalinlig1 (Ort£SD) (pm)
Ust Nazal Alt Temporal Ortalama
Hafif-Orta OUAS
(n=21, % 42) 118.28+15.8 71.04+10.1 | 121.14+154 63.23+8.2 93.4+9.8
Agir OUAS
(n=29, % 58) 119.34+£11.1 72.17+13.8 | 124.13+17.9 64.17£7.2 95.03+8.0
p* 0.78 0.75 0.54 0.67 0.53

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, Ort=SD: Ortalama+Standart deviyasyon

*Independent-Samples T test
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4.5 Olgularin santral makula kalinhk, koroid kalinlik ve ganglion hiicre tabakasi
degerlerinin AHI’ye Gore Degerlendirilmesi

Olgular AHI’ye gére siniflandirildiginda hafif-orta ve agir OUAS’li hastalarin
santral makula kalinlik, koroid kalinlik ve ganglion hiicre tabakas1 degerlerinde anlamli

fark bulunamadi ( sirasiyla p=0.14, 0.80, 0.47)

Tablo 9. AHi’ye gore santral makula kalinlik, koroid kalinlik ve ganglion hiicre

tabakasi degerleri

Hafif-Orta OUAS Agir OUAS .
(n=21) (n=29) P

Santral makula kalinlig

253.04+21.7 244.89+16.6 0.14
(Ort+SD) (um)
Koroid kalinlig:

303.71£57.8 299.58+55.7 0.80
(Ort+SD) (um)
Ganglion hiicre kompleksi
(OrtiSD) (um) 83.76+8.2 85.1745.5 0.47

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu, Ort=SD: Ortalama+Standart deviyasyon

*Independent-Samples T test

4.6 Olgularin RSLT Degerlerinin Minimum Oksijen Satiirasyonu ve Desatiirasyon
Indeksine Gore Degerlendirilmesi

Pearson korelasyon analizine gére RSLT degerleri (iist, nasal, alt, temporal,
ortalama RSLT) ile minimum oksijen satiirasyonu ve desatiirasyon indeksi arasinda
anlaml iligki yoktu (sirastyla, p=0.01, r=0.91; p=-0.37, r=0.07; p=-0.36, r=0.14 p=0.9,
r=0.02; p=-0.31, r=0.4).
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4.7 Olgularm Santral Makula Kahnhk, Koroid Kalinhik ve Ganglion Hiicre
Tabakasi1 Ortalama Degerlerinin Minimum Oksijen Satiirasyonuna Gore
Degerlendirilmesi

Makula kalinligi, koroid kalinlifi ve ganglion hiicre tabakasi degerleri ile
minimum O2 satiirasyonu degerleri arasinda korelasyon analizi yapildi, anlamli iliski

saptanmadi (sirasiyla, p=0.59, r=0.46; p=0.19, r=0.08; p=0.11, r=-0.19).

4.8 Olgularin Santral Makula Kalinhk, Koroid Kalinlik ve Ganglion Hiicre
Tabakas1 Ortalama Degerlerinin Desatiirasyon Indeksine Gore Degerlendirilmesi

Makula kalinligi, koroid kalinligi ve ganglion hiicre tabakasi degerleri ile
desatiirasyon degerleri arasinda korelasyon analizi yapildi, anlamli iliski saptanmadi

(sirasiyla, p=0.42, r=0.64; p=0.29, r=-0.12; p=0.07, r=0.16).
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5. TARTISMA

Hipoksi sonucu vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF) iiretiminde artma
ve kan retina bariyerinde bozulma meydana gelir. VEGF l6kositlerin damar duvarina
yapigmasini artirarak retinada intraseliiler adezyon molekiilii (ICAM-1) ve vaskiiler cell
adezyon molekiiliiniin (VCAM-1) ekspresyonunu arttirir. Vaskiiler gegirgenligin
artmast Vve inflamatuar siirecin baglamasi retinal 6dem ve retinadaki ganglion
hiicrelerinin 6liimiiyle sonuglanabilir. Saglikli primatlar intravitreal VEGF verilmesiyle
ICAM-1 diizeyinde, vaskiiler gecirgenlikte ve 16kosit adezyonunda artmanin
gosterilmesi  hipoksik retinada ortaya ¢ikan degisikliklerin VEGF ile iliskisini
gostermektedir. (75)

West ve ark. yaptiklart ¢alismada OUAS’l1 diyabetik hastalarda makular 6dem
insidans1 iki kat fazla goriilmektedir, OUAS diyabette bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Proliferatif diyabetik retinopati insidanst OUAS’1 olan diyabetiklerde daha fazladir.
Diyabetli hastalarda OUAS kan basincinda ve oksijen diizeyinde dalgalanmalar olduk¢a
ve sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile VEGF salinimi artirarak retinal kan
damarlarina hasar verir. Ancak bu calismada retinal makula ve koroid doku yapilar
incelenmemistir. (76) Goniil ve ark. ¢alismasinda diabetik retinopatili olgularin RSLT
degerlerinin kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik bulmustur. (92) Bu c¢alismada
ise sadece 6 OUAS’11 hastada ve kontrol grubunda 3 goniilliide diyabet mevcuttu ancak
diyabetik retinopati bulgusu yoktu.

Hipoksi sonucu retinada ortaya ¢ikan medyatorlerden bir tanesi de nitrik oksittir.
Endotelden salinan nitrik oksit vazodilatasyona neden olarak kan akimini arttirir ve
hipoksik durumlarda koruyucu bir mekanizmadir. Buna karsin nitrik oksit VEGF’in
indiikledigi vaskiiler gegirgenlikle iligkilidir. (77)

Optik sinire giden kan akimimin azalmasi tekrarlayan apnelere sekonder olarak
otoregiilasyonunun bozulmasi ve OUAS’a bagl optik sinir kan akiminda disregiilasyon
nedeniyle ile ortaya ¢ikar. (82) Normal endotelden dokunun oksijen ihtiyacina gore
vaskiiler diiz kasta gevsemeye (dilatasyona) veya kontraksiyona neden olan medyatorler
salgilanir. OUAS’l1 hastalarda endotelin ve nitrik oksit arasindaki bu dengenin

bozuldugu goriisii one siiriilmektedir. Kato ve ark. yaptiklari ¢alisjmada OUAS’I1
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hastalarda asetil kolin verilerek endotelden salinan NO bagli vaskiiler dilatasyonun ve
dolayisiyla kan akimimnin kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik oldugunu
gostermislerdir. Buna karsin endotelden bagimsiz vazodilatasyonda gruplar arasinda
fark bulunmamustir. (83)

Diger one siiriilen mekanizma hipoksi ve hiperkapninin vazodilatasyona neden
olup indirekt olarak kafa i¢i basinci artirarak serebral perfiizyonu ve optik sinir kan
akimin1 bozmasidir. Uyku esnasinda meydana gelen apne epizotlar1 esnasinda
intrakranial basincin arttifi gosterilmis ancak OUAS‘Ii bu hastalarda giin igerisinde
intrakranial basing normal bulunmustur. (84) Ayrica dopler ultrasonografi ile OUAS’I1
hastalarin oftalmik arter rezistansi ve santral arter rezistansi incelenmis kontrol grubu ile
vaskiiler diren¢ agisindan fark bulunmadigi bu calismada GIB arasinda fark
bulunmamasina ragmen AHI ile GIB arasinda pozitif bir korelasyon oldugu
bulunmustur. (85) Erdem ve ark. yaptigi calismada ise oftalmik arter, santral retinal
arter ve posterior silyer arterde post sistolik ve end diastolik voliimler dopler
ultrasonografi ile incelenmis agir OUAS’I1 grupta 3 vaskiiler yapida da akim anlaml
derecede artmis izlenirken hafif OUAS’11 hastalarda sadece posterior silyer arterde akim
artmis izlenmistir. (86) Bu artis kronik hipoksiye kars1 gelisen kompansatuar bir cevap
olabilir.

Zengin ve ark. calismasinda OUAS’I1 hastalarin bir yillik takibinde RSLT
kalinlig1 ve glokoma yatkinlik arastirilmis. OUAS ve kontrol grubu arasinda ortalama
RSLT kalinhginda anlamli fark saptanmgtir. AHI ile RSLT arasinda anlamli bir
korelasyon bulunmustur. Sonu¢ olarak OUAS’I1 grupta RSLT kalinlig1 anlamli olarak
azalmis ve ciddi OUAS’ta daha fazla incelme saptanmistir. OUAS ile kontrol grubu
arasinda GIB de anlamli fark bulunmamustir. Ortalama RSLT kalinhiginda ilk vizitte
OUAS ile kontrol grubu arasinda anlamli fark yoktur ancak son vizitte iist, alt ve nazal
kadranda azalma ve ortalama kalinlikta bir yillik takipte progresif olarak azalma
saptanmistir. Ortalama RSLT kalinliginda 12. aydaki 6l¢iimlerde AHI’ye gore 3 grup
arasinda anlamli fark saptanmistir. RSLT kalinligi hafif ve ciddi ile orta ve ciddi
arasinda anlaml fark vardir. AHI ile RSLT kalinligi arasinda zayif negatif korelasyon
bulunmustur. (87) Marcus ve ark. normotansif glokomu olan 23 ve normotansif glokom
stiphesi olan 14 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada normotansif glokomlu 23 hastadan

5’inde OUAS, 2 hastada da hipopne sendromu tespit etmisler. (88) Ancak yazarlar
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normotansif glokom ve uyku bozuklugu tespit edilen bu 7 hastanin 5’inde diabetes
mellitus mevcut olup bu durumun diabete mi yoksa uyku bozukluguna mi1 bagl oldugu
net olarak bilinmemektedir. Kargi ve ark. OUAS’1 olan 33 hasta igeren, NFA GDx
cihazi ile yaptiklar1 ¢alismada RSLT kalinliginin OUAS’nin siddeti ile korele olarak
azaldigin1 bulmuslar. (3) Casas ve ark. OUAS’l1 hastalarda nazal kadranda RSLT
kalinhg kontrol grubuna gére azalmis bulunmustur. Hastalar AHI’ye gore
siniflandirildiginda anlamli degisiklik saptanmamistir. Agir OUAS’ 11 grupta disk alani
artmis, hafif ve orta grupta temporal makula kalinlig1 agir gruba gore artmis olarak
bulunmustur. (89) Bu degisiklikler OUAS’l1 hastalardaki olasi néronal dejenerasyona
baglanmustir.

Xin ve ark. OUAS’l1 hastalarda PAAG insidansinin artigint gosteren bir ¢alisma
yapmiglardir. OUAS BOS basincini artirabilir ve bilateral papilddem yapabilir. Bu
calismada nazal ve alt kadran RSLT kalinliginda AHI’ye gore OUAS gruplari arasinda
anlamli olarak azalma bulunmustur. Hastalarda OD alani, cup alani, rim alani, C/D
orani1 ve dort kadranda RSLT kalligi bakilmis. AHI’ye gore orta ve agir grupta GIiB
anlamli olarak artmis bulunmus ve ¢alismada primer agik a¢ili glokom insidansi %5.49
olarak saptanmustir. (90) Sergi ve ark. nin yaptig1 ¢alismada OUAS’l1 hastalarda NTG
prevelansini arasgtirmiglardir. Gorme alani, VEP, elektroretinogram ve optik sinir
parametrelerini degerlendirmisler ve hasta grubunda ortalama deviasyon, C/D orani,
ortalama RSLT kalnligi ve GIB’de anlamli sonuglar elde etmislerdir. Buna gore
OUAS’11 grupta kontrol grubuna gére NTG goriilme riski daha fazladir. (91)

Bizim ¢aligmamizda gruplar arasinda ortalama GIB degerleri agisindan anlamli
fark bulundu. Calismamizin amaci OUAS’im RSLT, makiila ve ganglion hiicre
tabakasina olan etkilerini arastirmakti. Her ne kadar gruplar arasinda ortalama GiB
degerleri agisindan anlamli fark bulunsa da, glokomu olan hastalarin dislanmasi
nedeniyle OUAS ile glokom iligkisi degerlendirilememistir. Ayrica santral korneal
kalinlik, gorme alan1 ve optik disk parametreleri analizlerinin yapilmayisi nedeniyle
glokoma yatkinlik ya da olas1 optik sinir hipoksisi irdelenememistir.

Karaca ve ark. nin yaptig1 bir calismada OUAS’Ii grubun ortalama RSLT
kalinlig1 kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik bulunmustur. Ust ve nazal kadran
RSLT kalinlig1 da anlamli olarak hasta grubunda diisiiktiir. Calismalarinda en diisiik O2
konsantrasyonu ve AHI ile RSLT kalinh@ da karsilastirilmis ancak anlamli bir fark
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saptanmamugstir. (92) Diger literatiirden farkli olmasinin yaninda, bizim g¢alismamizin
sonuclarina benzer olarak Adam ve ark. nin yaptigi ¢alismada OUAS’l1 hastalar ve
kontrol grubu arasinda RSLT’nin ortalama ve dort kadran degerleri arasinda fark
saptanmamustir. Yazarlar fark c¢ikmayisinin nedenini hastaliin ilk doénemlerinde
goriilebilecek olasi retinal ddeme baglamislardir. (93) AHI’ye gore hastalar hafif-orta ve
agir olarak smiflandirildiginda ortalama RSLT degerleri (ist, nasal, alt, temporal ve
ortalama) agisindan anlamli fark bulunmadi. Ancak ¢alismamizin kesitsel olmasi, kisith
hasta sayis1 ve hastalarin ne kadar siireyle hipoksiye maruz kaldiginin standardize
edilememesi nedeniyle istatistiksel olarak anlamli fark ortaya ¢ikmamis olabilir.

Tomoaki ve ark. RSLT kalinligi, foveal kalinlik ve makuler volim ile OUAS
siddetini karsilastiran prospektif bir ¢calisma yapmislardir. AHI ile nazal RSLT kalinlig
arasinda negatif korelasyon saptanmistir. Foveal kalinlik ve makuler voliimde bdyle bir
iligki saptanmamigtir. Ortalama oksijen satiirasyonu ile nazal RSLT kalinlig1 arasinda
pozitif korelasyon bulunmustur. AHI ile nazal RSLT kalinlig1 arasinda negatif
korelasyon vardir. Foveal kalinlik ve total makuler voliim arasinda anlamli bir iliski
yoktur. Sol géz nazal RSLT kalmlig ile GIB, VKI, hipertansiyon sikligi, en diisiik
oksijen satiirasyonu arasinda anlamli iliski bulunmustur. Nazal RSLT kalinlig1 her iki
gozde de OUAS siddeti ile orantili olarak azalmis olarak bulunmustur. (94)

Lin ve ark. OUAS hastalarinda RSLT kalinliklar1 optik disk parametreleri ve
makuler kalinlik karsilastirilmistir. Ciddi OUAS’1 grupta hafif ve kontrol grubuna gore
ortalama ve tiist kadran RSLT kalinliginda anlamli olarak diisiik bulunmustur. En diisiik
oksijen satlirasyonu ve ortalama, nazal ve iist kadran RSLT kalinlig1 arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur. (30) Bu ¢alismalarin makula sonuglarina paralel olarak bizim
calismamizda da ortalama makula kalinliklarinda gruplar arasinda anlamli fark
saptanmadi. Bu baglamda OUAS’da makula atrofisi ya da ddemi goriilmemektedir
sonucuna varilabilir.

Koroid dokusu dis retinanin ihtiyacint  karsilamak, normal retinal
fonksiyonlarimin ve yapisinin korunmasini saglamak i¢in yliksek miktarda kan damari
ve pigment igerir. (95) OUAS’ndaki hipoksi ve arousal periyotlart sempatik sinir
sistemini aktive ederek koroid kan damarlarinda degisiklik yapar. (96) Koroid kan
akimi gecici SaO2 degisikliklerine karsi hizli akim oldugu igin hassas degildir (97)
ancak hiperkapniye karsi duyarlidir. Hipoksi VEGF gibi medyatorlerin salinimi
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artirarak vaskiiler endotel yikimina, permeabilite artisina ve koroid kalinliginda
azalmaya neden olur. (98)

Xin ve ark. yaptig1 ¢alismada subfoveal koroid kalinlig1 agir OUAS’l1 grupta
belirgin olarak azalmis olarak bulunmustur ve oksijen satlirasyonunda dalgalanmalar ile
bu incelme iligkili olarak bulunmustur. (99)

Karaca ve ark. nin yaptig1 ¢aligmada makular koroid kalinligt OUAS ve kontrol
grubunda karsilagtirilmistir ancak anlamli bir iliski bulunmamistir. Hasta grubu hafif,
orta ve agir olarak gruplandirilip koroid kalinlig1 degerlendirildiginde hastalik siddeti ile
anlamli bir iliski bulunmamistir. Hipoksiye karst koroid kalinliginin korundugu
sonucunu diisiinselerde bu konuda yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir. (92)

Karalezli ve ark. nin yaptig1 calismada agir OUAS’11 hastalar ile kontrol grubunu
karsilastirmislar ve koroid kalinliginin hasta grubunda anlamli olarak diisiik oldugunu
saptamiglardir. (100) Zengin ve ark. nin yaptig1 ¢alismada ortalama koroid kalinligini
kontrol grubunda OUAS’li hasta grubuna gore daha yiiksek olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli fark bulamamuslardir. (101) Bu calismada AHI ve oksijen
satlirasyonuna gore kiyaslandiginda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda koroid
kalinliklart agisindan anlamli farka rastlanmadi. OUAS’da koroid kalinlig1 degisiklikleri
ile ilgili patofizyolojiyi daha iyi tanimlayacak genis katilimli ve boylamsal ¢aligmalara
ihtiya¢ vardir.

Optik sinir muayene edilebilen ve goriintiileme yapilabilen tek kafa ¢iftidir.
OUAS’da hipoksiye bagli gelisebilen norodejeneratif bozukluklar1 OKT ve OD
muayenesi ile ortaya ¢ikabilir. (4) OUAS’ta GIB degisiklikleri, RSLT, makiila ve
koroid kalinlig: ile ilgili ¢ok sayida ¢alisma olmasina ragmen ganglion hiicre tabakasi
ile ilgili az sayida literatiir vardir. Hipoksinin retina tizerindeki etkilerini inceleyen
Kergoat ve ark. retina ganglion hiicrelerinin normal perfiizyon ve oksijen
satiirasyonundaki azalmaya duyarli oldugunu gostermislerdir. (102) Hiiseyinoglu ve
ark. nin yaptigi calismada ise RSLT ve makula ganglion hiicre tabakasi degerleri agir
OUAS’l1 grupta diger gruplara gore anlamli olarak ince bulunmustur. (4) Bu ¢alismada
ganglion hiicre tabakasi degerlerinde OUAS’l1 hasta grubuyla kontrol grubu arasinda
anlaml fark bulunmadi, ayrica hastalik siddetine gore hastalar gruplandirildiginda da
herhangi bir fark saptanmadi. OUAS’ta ganglion hiicre tabakasi ile ilgili daha genis
katiliml1 ve boylamsal ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6. SONUC

OUAS’I1 olgularm GIB degerleri kontrol grubuna gore yiiksek bulundu.
Calismaya glokom hastalarinin alinmayisi, santral korneal kalinlik, gérme alan1 ve optik
disk parametrelerinin degerlendirilmemesi nedeniyle, normal simirlarda ancak kontrol
grubuna gore yiiksek saptanan GIB degerleri ile glokom arasinda bir tam bir iliski
gosterilememistir.

Bu calismada OKT ile 6l¢iilen ortalama RSLT kalinligr ve dort kadran RSLT
kalinliklart OUAS grubunda kontrol grubundan farkli bulunmamistir. Bunun yaninda
ganglion hiicre tabakasi, makiila ve koroid ortalama kalinliklarinda OUAS ile kontrol
grubu arasinda RSLT’na benzer sekilde anlamli fark bulunmamustir. Bu durum
hipoksinin siddetinden daha ziyade siiresinin 6nemli olabilecegini diistindiirmektedir.
Ayrica bu calisma kesitsel bir calismadir ve dahil edilen hastalarin ne kadar siiredir
hipoksiye maruz kaldigin1 bilmek miimkiin degildir.

Calismamizda AHI’ye gore subgruplarda RSLT, makiila, koroid ve ganglion
tabakas1 kalinliklar1 agisindan anlamli fark saptanmadi. Yapilan korelasyon
analizlerinde minumum O2 satiirasyonu ve desatiirasyon indeksi ile tim parametreler
arasinda iligski bulunmadi.

OUAS’da RSLT, ganglion hiicre kompleksi ve koroid degisikliklerini belirlemek
icin Kesitsel ¢alismalardan ziyade daha fazla hasta {izerinde ve uzun takip siireli
calismalar yapilmalidir. Bununla beraber hipoksinin etkisinin stiresi ile iligkili oldugu
diisiiniiliirse hastaligin baslangic zamani ve takipler siiresince goz kontrollerinin de

ihmal edilmemesi gerektigi unutulmamalidir.
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