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OZET

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMLU HASTALARDA
GLOKOMATOZ DEGISIKLIKLER

Amag: Obstriiktif Uyku Apne Sendrom’u (OUAS) olan hastalarda glokomatoz degisikliklerin

arastirilmasi.

Gereg¢ ve Yontem: Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali Uyku laboratuarinda Polisomnografi
yapilarak Apne-Hipopne Indeksi’ne (AHI) gére OUAS tanisi almis 60 hasta ve 17 kontrol
gurubu hastasi ¢alismaya alindi. Bu hastalarda Nisan 2011 ile Mart 2012 tarihleri arasinda
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda, glokom
varligi arastirildi. OUAS hastalar1t AHI’ye gére 3 gruba ayrildi. AHI, 5-20 aras1 olanlar hafif,
20-40 arasi1 olanlar orta, 40’in ilizerinde olanlar siddetli OUAS grubu olarak alindi. Bu
gruplamaya gore, hafif grupta 20 hastanin 40 gozii, orta grupta 20 hastanin 39 gozii ve siddetli
grupta 20 hastanin 40 gdzii ¢alismaya alind1. Kontrol grubu olarak AHI degeri 0-5 olan, basit
horlama tanisi almis 17 bireyin 34 gozii ¢alismaya dahil edildi. Calismaya alinan tim
olgularda rutin g6z muayenesi, pakimetri, gorme alani (SWAP), OKT (sinir lifi ve disk
analizleri), kontrast duyarlilik (F.A.C.T.) testi yapildi. Viicut kitle indeksleri (VKI)

hesaplandi. Sigara igme durumu ve OUAS igin tedavi alma durumlari kaydedildi.

Bulgular: Bu ¢alismada 77 hastanin 153 gozii incelendi. Calisma grubundaki hastalarin 47
(%78.3)’si erkek, 13 (%21.7)’1 kadin, kontrol grubunda ise 8 (%47.1)’1 erkek ve 9 (%52.9)’u
kadin idi. Calismaya alinan bireylerin yas ortalamalar1 hafif OUAS’l1 grupta 50.84+6.7, orta
OUAS’l1 grupta 50.8+6.8, siddetli OUAS’1 grupta 54.6+6.3 ve kontrol grubunda ise 49.145.7
bulunarak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig: goriildii (p=0.066). Hasta
ve kontrol grubunun GIB ve retina sinir lifi analizlerinde anlamli fark tespit edilmedi. Siddetli
grupta MD degeri diger gruplara ve kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek idi
(p<0.001). Sigara igen OUAS’lh bireylerin ortalama retina sinir lifi kalinliklar1 ile
(104.31£8.64), sigara igmeyen OUAS’l1 hastalarin ortalama retina sinir lifi kalinliklar
(98.45+9.33) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001). Caligsma sonunda 7
hastanin 14 goziinde glokom saptandi (%11.6). Bu 7 olgunun 2’si PAAG, 2’si NTG ve 3’ de
OH'li hastalardi. Hafif OUAS’l1 grupta 2 olguda NTG, orta OUAS’l1 grupta 1 olguda OH,

Vil



siddetli OUAS’I1 grupta 2 olguda PAAG ve 2 olguda OH tespit edildi. OUAS’l1 hastalarda
AHI ile VKI arasinda pozitif yonlii korelasyon saptand1 (p<0.001, r=0.363). AHI ile ortalama
oksijen satiirasyonu (mO2) (p<0.001, r=-0.602) ve en diisiik oksijen satiirasyonu (LSAT)
(p<0.001, r=-0.601) degerleri arasinda negatif yonlii korelasyon saptandi. AHI ile GIB (p=
0.80, r=0.023), ortalama RNFL kalinligi (p=0.33, r=0.089) ve MD (p=0.078, r=-0.16 )
arasinda korelasyon bulunmadi. Tek tek grup ici analizlere bakildiginda sadece orta OUAS’I1
grupta AHI ile GIB arasinda korelasyon bulundu (p=0.041, r=0.329). Hasta ve kontrol
grubunun kontrast duyarlilik degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu
(p<0.05). Tiim kontrast duyarlilik (p<0.05) degerlerinde AHI ile negatif yonlii korelasyon
saptand1. Sigara igen tiim hastalarm AHI degeri ortalama 42.07, sigara igmeyen tiim hastalarin
AHI degeri 20.27 bulunarak, sigara icmekle AHI arasinda pozitif bir korelasyon saptandi
(p<0.001). Sigara icmenin, AHI riskini 6.9 kat attirdig1 belirlendi.

Sonuc¢: OUAS, glokom i¢in 6nemli bir risk faktorii olabilir. OUAS’l1 hastalar 6zellikle PAAG
ve NTG i¢in degerlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Obstriiktif uyku apne sendromu, glokom, retina sinir lifi tabakasi, optik

disk basi, kontrast duyarlilik
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ABSTRACT

GLAUCOMATOUS CHANGES IN PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE
SLEEP APNEA SYNDROME

Purpose: To study glaucomatous changes in patients with Obstructive Sleep Apnea
Syndrome (OSAS).

Material and Method: Sixty patients diagnosed as OSAS according to Apnea-Hypopnea
index (AHI) after polysomnography in the sleep laboratory of Otorhinolaryngology
Department and 17 control group patients were included in the study. These patients were
examined for the presence of glaucoma at Ondokuz Mayis University, Faculty of Medicine,
Department of Ophthalmology between April 2011 and March 2012. OSAS patients were
divided into three groups depending on their AHI. Those who had between 5-20 AHI were
called the mild, those between 20-40 were called the intermediate and those over 40 were
called the severe OSAS group. Based on this grouping, 40 eyes of 20 patients in the mild
group, 39 eyes of the 20 patients in the intermediate group and 40 eyes of the 20 patients in
the severe group were included in the study. For the control group 34 eyes of 17 patients who
were diagnosed with simple snoring and who had AHI values between 0-5 were taken. All the
cases in the study were underwent routine eye examination and were examined for
pachymetry, visual field (SWAP), OCT (nerve fiber and disc analysis) and contrast sensitivity
(F.A.C.T.). Body mass index (BMI) was calculated. The status of smoking and taking

treatment for OSAS was recorded.

Results: This study examined 153 eyes of 77 patients. Forty seven (78.3%) of the patients
were men, 13 (21.7%) were women whereas 8 (47.1%) of the control group were men and 9
(52.9%) were women. Average age was 50.8+6.7 for the group with mild OSAS, 50.8+6.8 for
the group with intermediate OSAS, 54.6+6.3 for the group with severe OSAS and 49.1£5.7
for the control group and there was no statistically significant difference between groups
(p=0.066). No significant difference was found in the IOP and retinal nerve fiber layer
thickness of patients and control group. For the severe group, MD value was statistically
significantly higher than the other groups and the control group (p<0.001). Statistically

significant difference was found between retinal nerve fiber layer thickness of smoker OSAS



patients (104,31+8,64) and those of non-smoker OSAS patients (98,45+9,33) (p<0.001).
Glaucoma was found in the 14 eyes of 7 patients (11.6%). 2 of these had POAG, 2 of them
had NTG and 3 of them had OHT. 2 cases in the mild OSAS group had NTG, 1 case in the
intermediate OSAS group had OHT whereas in the severe OSAS group 2 cases had POAG
and 2 cases had OHT. Positive correlation was found between AHI and BMI of patients with
OSAS (p<0.001, r=0.363). Negative correlation was found between AHI and average oxygen
saturation (mO2) (p<0.001, r=-0.602), the lowest oxygen saturation (LSAT) (p<0.001,
r=-0.601) values. No correlation was found between AHI and 10OP (p= 0.80, r=0.023), mean
RNFL thickness (p=0.33, r=0.089) and MD (p=0.078, r=-0.16). When intergroup analyses
were considered, a correlation was found between AHI and I10P only in the intermediate
OSAS group (p=0.041, r=0.329). Statistically significant difference was found in the contrast
sensitivity values of patient and control groups (p<0.05). A negative correlation was found
with AHI in all contrast sensitivity values (p<0.05). The mean AHI values of smoker patients
was 42.07, whereas the mean AHI values of non-smoker patients was 20.27 which brought
out a positive correlation between AHI and being a smoker (p<0.001). It was found out that

being a smoker increased the risk of AHI 6.9 times more.

Conclusions: OSAS may be an important risk factor for glaucoma. Patients with OSAS
should be assessed especially for POAG and NTG.

Key Words: Obstructive sleep apnea syndrome, glaucoma, retinal nerve fiber layer, optic

nerve head, contrast sensitivity.



1-GIRIS VE AMAC

Glokom ilerleyici retina ganglion hiicre 6limi ile karakterize, geri doniisii
olmayan gorme kaybinin 6nde gelen nedenlerinden biridir. Yiiksek goz i¢i
basinct glokom igin 6nemli bir risk faktoriidiir. Ancak, goz i¢i basinci etkili medikal ve
cerrahi tedavilerle disiiriilse bile, ilerleyici gorme kaybi, glokom hastalar1 arasinda
yaygindir. Bu gézlemler, goz i¢i basincindan bagimsiz mekanizmalarin da optik sinir
bas1 hasarindan sorumlu olabilecegini gostermektedir (1).

Hastaligin degisik tip ve evrelerinde olan tiim vakalar hesaplandiginda, glokomun
toplumdaki yayginligi ¢cok daha fazla artmakta ve giiniimiizde yaklasik 6,7 milyon
Kisinin gérmesini glokom nedeniyle bilateral korliik diizeyinde kaybettigi goriillmektedir
(2). GIB normal olmasina ragmen bazi vaskiiler mekanizmalar ile glokom gelisebilir.
Bu tip glokom, normotansif glokom (NTG) olarak adlandirilmigtir. NTG ile uyku apnesi
arasindaki iligki ilk kez 1982’de Walsh tarafindan gosterilmistir (3).

Uyku bozukluklart ile bazi oftalmolojik bozukluklar arasindaki iliskiler
gectigimiz on yil iginde giderek artan bir sekilde taninmaya baslanmistir. Sik rastlanan
uyku bozukluklarindan biri olan Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) glokom,
non-arteritik anterior iskemik optik noropati, okiiler ylizey problemleri, gevsek goz
kapagi sendromu, papilla 6demi ve siirekli pozitif hava yolu basinc1 (CPAP) ile iligkili
g6z komplikasyonlar1 gibi ¢esitli goz hastaliklariyla iligskilendirilmistir. Obstriiktif uyku
apne sendromunda olusan vaskiiler bozukluklar retina sinir lifi hasart meydana getirerek
glokom gelisme riskini arttirmaktadir. OUAS ile VKI ve sigara igimi arasindaki iligki
gosterilmistir (4). VKI yiiksek kisilerde OUAS goriilme sikligi yiiksektir. OUAS da
obezitenin ve sigara igmenin major risk faktorii oldugu gosterilmistir (5). Ayrica obezite
ve sigara i¢iminin de glokomla iligkili oldugu ¢esitli ¢alismalar vardir (6).

Glokomda, gorme alant (GA) kaybi ve disk g¢ukurlasmasinda artis ortaya
cikincaya kadar olan siirede akson hasarinin 6nemli Olgiide gelismis olabilecegi
gosterilmigtir. Fonksiyonel kayip ortaya cikincaya kadar sinir liflerinin yaklagik
yarisinin geriye doniisiimsiiz olarak hasara ugramis olacagi bildirilmistir (7). Erken
glokomat6z hasarin saptanmasinda, goérme alam1 defektlerinin erken donemde
belirlenmesinde, SWAP’mn etkin bir yontem oldugu, OKT ile erken sinir lifi
kayiplarinin belirlenmesinin miimkiin oldugu, kontrast duyarliligin, erken evre

glokomda bozuldugu literatiirde ¢esitli yayinlarda gosterilmistir.



Bu ¢alismada obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda erken dénem glokom
varligini belirlemede etkin yontemler olan SWAP ile gorme alani, OKT ile retina sinir
lifi ve optik disk analizi ve kontrast duyarlilik testleri yapilarak glokom varligini tespit

etmek amaglanmustir.



2-GENEL BiLGILER

2.1 GLOKOM ve EPIDEMIYOLOJISI

Glokom, retina sinir lif tabakast (RNFL) hasari ile optik sinir basi (OSB)’inda
ilerleyici gukurlasma yapan GA defektleri ile karakterize bir grup kronik optik
noropatidir.

Diinya saglik orgiitii (DSO) diinya ¢apinda prevelans, insidans ve degisik tipte

glokomlarin siddetini 6ngérmek igin literatiir analizi yapmuistir (7).

2.1.1 Prevelans:

2006 yilinda yapilan metaanaliz ¢alismasinda glokom prevelansini 40-65 yas arasi
%1-1.5, 65 yasindan sonra % 2-7 olarak bulunmustur (8). Hesaplanan prevelans toplum
bazli modellerde cok degiskendir. Rotterdam Calismasinda, 40 yasindan biiyiik
kisilerde glokom prevelansint % 0.8, Barbados G6z Calismasinda siyah irkta % 7,
beyaz wrkta %0.8, karma irkta %3.3 olarak gosterilmistir. Ancak bu ¢alismalarin
timiinde, yash kisilerde glokomun prevelansinda anlamli bir artis vardir. 70°1i
yaslarindaki kisilerin orani, 40’1 yaslardaki kisiler i¢in olanlardan 3-8 kat daha fazladir.
40 yas lUzeri beyazlarin prevelansit % 1.1-2.1 arasinda iken siyah irkta 3-4 kat daha
fazladir (9-10 Roberts yaptigi ¢alismada orta ve siddetli OUAS hastalarinin prevelansini
%17 olarak bulmustur (11). Farkli irksal c¢alismalarda farkli sonuglar bulunmustur
( Hollows FC %0,4 (12) , Mason RP % 8.8 gibi (13)).

2.1.2 insidans:

Barbados Goz Calismasinda 40 yasin lstiinde genel insidans %?2.2, Rotterdam
Calismasinda 5 yillik risk % 1.8 olarak bulunmustur (9-10). Her yi1l PAAG insidansinin
2.4 milyon kisi oldugu tahmin edilmistir. Glokom tiim diinyada 67 milyonu askin insan1
etkiledigi ve bunlarin yaklasik %10’ u veya 6,6 milyonun kor olabilecegi tahmin
edilmektedir (8). Glokom geri doniigiimsiiz korliigiin 6nde gelen sebeplerinden birisidir
ve tim korliklerin %14’tinden sorumludur (14). Gelismis iilkelerde dahi glokomlu

Kisilerin sadece %50’sinin erken donemde tespit edilebildigi gosterilmistir (15). Tim



diinyada, 2020 yilinda 80 milyon glokom hastasi olacagi diisiiniilmektedir. Geri
doniistimsiiz optik sinir bas1 hasarindan dolay1 bilateral kor olan olgu sayisinin ise, 2020
yilinda 11 milyon olacagi tahmin edilmektedir (16). Oldukga sasirtici istatistiklere

ragmen halk saglig1 agisindan glokomun 6nemi tam olarak anlagilmamaistir.

2.1.3 Risk Faktorleri:

Potansiyel risk faktorler: Yiiksek gdz ici basmnci (GIB), 1k, ileri yas, azalmis
kornea kalinlig, aile hikayesi.
Cinsiyet: Cinsiyet farkli ¢alismalarda farkli sonuglar vermektedir. Ortaklasa yapilan
NTG ¢alisma grubunda progresyondaki risk faktorleri olarak kadin cinsiyet, migren ve
disk hemorajileri sayilmstir (17).
Kornea Kalinhg: Ince kornea kalmligma sahip hastalar GiB’den bagimsiz olarak
glokom gelisimi i¢in daha biiyiik risk tasirlar. Gosterilen kesin bir kanit olmamasina
ragmen, ince korneali hastalarin lamina kribroza ve peripapiller skleranda artmis
biyomekanik hassasiyetin biyolojik bir igaret olabilecegi varsayilmistir (18).
Yas: Yasla beraber 6n kamara derinligi ve hacmi azalir. Yasin prevelans, insidans
oranlart glokomun yasla arttigin1 ortaya koymaktadir (2-4 kat). Kirk yasin altinda % 0.7
oraninda gozlenirken, 60 yas tizerinde % 4.8 oraninda goézlenir (19).
Irk: Irksal galigmalar, PAAG gelisimi agisindan artmig bir risk oldugunu gostermistir.
Baltimor G6z Calismasinda siyah irkta glokom beyaz irka gore 3-4 kat daha fazla
goriilmiistiir. Siyah bireylerde glokom gelisiminin tam nedeni bilinmemekle beraber, bu
bireylerin gozleri daha biiyiik, kornea kalinliklar1 daha ince, daha kalin sinir lifi ve disk
cukurluklart daha derindir. Artmus disk biiyiikliigiin mekanik gerilme ile birlikte oldugu
varsayilmaktadir (7).
Genetik: Primer Acik Acili Glokom (PAAG) gelisimi i¢in pozitif aile hikayesi bir risk
faktoriidiir. Genis Cup Disk (C/D) oram1 ve yiiksek GIB’li glokomlu hastalarin
kardeslerinde ve g¢ocuklarindaki glokom gelisimi, genel popiilasyondan daha yiiksek
olup yaklasik % 10 oraninda tespit edilmistir. Kalitsal gecisin kesin mekanizmasi tam
olarak bilinmemektedir. Glokomda; ¢evresel faktorlerden etkilenebilen, inkomplet gegis
gosteren, otozomal dominant kalittma sahip c¢oklu (poligenik) bir gen yapisi

goriilebilmektedir (20-21).



PAAG geni olan GLCIA ilk olarak biiyiik bir jiivenil glokom ailesinde
haritalandirilmis ve 1. kromozomda lokalize edilmistir. Bu gendeki mutasyonlar
deksametazon tedavisi ile de trabekiiler agdan indiiklenen miyosilin isimli proteini
olusturur (TIGR). TIGR/MYOC daki mutasyonlar juvenil glokom ile smirl1 degildir ve
eriskin baslangicli PAAG’1i kisilerin % 3’{inde bildirilmistir. Normal tansiyonlu glokom
icin 2. kromozomda bulunan GLC1B ve 10. kromozomda bulunan GLCIE olmak iizere
2 gen tespit edilmistir. GIB normal olsa bile bu genlerdeki mutasyonlar sonucunda optik
sinir hasar1 gelisebilir. Optinorin proteinini kodlayan gen olan OPTN’deki mutasyonlar,
GLCI1E geni olan hastalarda tespit edilmistir (7).

Shi ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada guanin niikleotit degisim
faktorii geni (VAV 2 ve VAV 3) ile PAAG ve NTG iliskisi gosterilmistir (22).

NTG igin risk faktorleri; yasin 40’tan fazla olmasi, siyah 1k, sistemik
hipertansiyon, diisiik perfiizyon basinci, vazospazm, ateroskleroz ve akut hipotansiyon
gibi vaskiiler faktorlerdir. Veriler diabet ve miyopinin de risk faktorii oldugunu
destekler ancak bu veriler genel olarak daha az inandiricidir (23). Baslangi¢ gorme

alanindaki PSD degerlerinin yliksek olmasi da risk faktorleri arasinda gosterilmistir

(24).

2.1.4 Akoz Hiimor Dinamikleri:

Akoz hiimor, aktif metabolik bir olay sonucu korpus siliare epitelinde yapilir.
Silier epitelin i¢ pigmentsiz hiicreleri arka kamaraya dogru uzanim gostermekte olup
yiiksek miktarda mitokondri ve mikrovillus igerir. Bu hiicreler akéz hiimdriin baslica
yapim yeridir. Ak6z hiimor salgisinda 3 mekanizma vardir. Bunlar aktif salgilama,
ultrafiltrasyon ve basit diflizyondur. Bunlardan en fazla calisan mekanizma aktif
salgilama olup karbonik anhidraz 2 enzimi gorev almaktadir. Ultrafiltrasyon basing
bagimli gegistir. Diflizyon ise iyon yiikleri ve yogunluklarina bagli olarak pasif gegistir.

Siliyer proseslerden akdz hiimor, dakikada yaklasik 2-6 pL olarak salgilanir ve
0,2-0,4 mL lik on-arka kamara bosluklarini doldurur. Arka kamarada yeterli basinca
ulasan akoz hiimor lens-iris temasini yenmek suretiyle ritmik olarak 6n kamaraya geger.
Akoziin % 85’1 iridokorneal agida bulunan trabekiiler ag yolu ile Schlemm kanalina,
buradan da venler ile sistemik venoz dolasima katilir. %15 oraninda ise disa akim uvea-

skleral yolla olur. Bu yolla akdz hiimor koroid, sklera ve korpus siliyaredeki vendz



dolasim ile suprakoroidal araliga geger. Uretim ve disa akim arasindaki dengeyle
dakikada ak6z hiimoriin % 1-2’si yenilenmis olur.

GOz i¢i basincinin belirlenmesi ii¢ ana faktére baghdir. Bunlar; géz i¢i sivisinin
sekresyon hizi, disa akim kanallarinda karsilasilan direng ve episkleral vendz basing
diizeyidir. Bu dengedeki etkili etmenler Goldman denkleminde 6zetlenebilir.
GiB=(iiretilen akdz hiimor (mL/dak)/bir dakikada bir mmHG i¢in disa akim kolaylig1) +
episkleral ven basinci (7).

Genel popiilasyonda 10-22 milimetre civa (mmHg) arasindaki GIB normal olarak
kabul edilmektedir ve ortalamas1 yaklasik 15 mmHg’ dir (24,25). GIB artisindaki esas
olay daha ¢ok diga akimdaki bozukluga bagli olmaktadir (24,26).

GIB; diiirnal, mevsimsel, kalp atis1, solunum, egzersiz, sivi alimi, sistemik
medikasyon ve topikal ilaglarla degisim gosterebilir (27). Bir¢cok biyolojik parametre
gibi GIB degerleri giin ici dalgalanmalar gosterir. Giinliik dalgalanma amplitiidii 5
mmHg nin altindadir. Glokom hastalarinda ortalama diiirnal fluktasyonun 4.8-11.3
mmHg arasinda degistigi bildirilmistir. Giinliik dalga paterni ¢ogunlukla sabahlar1 en

yiiksek seviyesine ulagir (28).

2.2 OPTIiK SINiR

2.2.1 Optik Sinir Bas1 Anatomisi:

Optik sinir ndrosensoryal retina ile laretal genikulat ganglion (LGG) arasinda bir
noral baglantidir. Optik sinir noral doku, glial doku, ektraselliiler matriks ve kan
damarlarindan olusur.

Optik sinir topografik olarak 4 boliimde incelenir.
1-Go6z i¢1 boliimii (optik sinir basi)

2-Orbita i¢i boliimii (kas konusu igine yerlesir)

3-Kanal i¢i boliimii (optik kanal igerisinde yerlesmistir)

4-kafa i¢i boliimii (optik kiazmada sonlanir)

Geligsimsel olarak optik sinir beynin bir pargasidir ve optik sinir fibrilleri glial

kiliflar tarafindan cevrelenir. Optik sinirin uzunlugu 35-55 mm arasinda degismekle



birlikte ortalama 40 mm’dir. Optik sinir bagi ovaldir, yatay olarak 1.5 mm ve vertikal

olarak 1.75 mm’dir.

1-Optik sinir bas1 4 kisma ayrilabilir:

A- Retina sinir lif tabakasi(RNFL)
B- Prelaminar tabaka
C- Laminar tabaka

D- Retrolaminar tabaka

A-Retina Sinir Lif Tabakas1 (RNFL):

Ganglion hiicrelerinin aksonlar1 RNFL’yi olusturmak {izere retinanin i¢ yiizey
tabakasina paralel hale gelirler ve sonra optik sinir aksonlarni olustururlar.
Oftalmoskopta yesil filtre kullanildiginda sinir lifi tabakasi goriilebilir. Her bir optik
sinir 1.2-1.5 milyon sinir lifi i¢erir. Temporal retinadan dogan sinir lifleri optik diskin
stiperior ve inferior kutbundan girmek i¢in makula etrafinda yay seklinde bir yol izler.
Papillomakiiler lifler foveadan optik sinire dogru diiz ilerler. Nazal aksonlar da radyal
uzanirlar. Diskin siiperior ve inferior kismindan giren arkuat sinir lifleri, glokomat6z
hasara kars1 daha duyarlidir. Bu duyarlilik glokomda goriilen arkuat sinir lif demetinde
sik sik olusan gérme alani defektini agiklar (7-29).

On optik sinirin arteryal dolasimi oftalmik arterin dallari, 1°den 5’e kadar olan
posterior silier damarlar yoluyla beslenir. Cogu zaman posterior silier arterler, kisa
posterior silier arterlere ayrilmadan medial ve lateral gruplara ayrilir. Kisa posterior
silier arterler anterior optik siniri en ¢ok besleyen arterler oldugu gibi peripapiller
koroidi beslemek i¢in posterior globun perinéral sklerasindan iceri girerler. Santral
retinal arter, optik sinire globun yaklasik 10-15 mm arkasindan girer. RNFL tabakasi
basglica santral retinal arterden dallanan rekiirren arterioller tarafindan beslenir.
Silioretinal arter varsa temporal sinir lif tabakas1 buradan da beslenir (7-29).

Giiniimiizde 20 den fazla RGH tanimlanmstir. Insanlarda RGH’nin %901 3
tiptir.

Magnoseliiler (M hiicreleri), Parvoseliiler (P hiicreleri) ve Konioseliiler hiicreler. M

hiicreleri genis capli aksonlara sahiptir. Tiim ganglion hiicrelerinin yaklasik % 8-10’nu



olusturur. Tiim retinaya yayilirlar. LGG’nin magnoseliiler tabakasi ile sinaps yapar. En
genig dendritik alana sahiptir. Skotopik durumlarda parlaklik degisikliklerine duyarlidir.
Gorevleri: Yiiksek temporal frekans, diisiik uzaysal frekans, kontrast ve hareket
uyarilarinin algilanmasini saglarlar. Renklere duyarli degildir (7-29).

P hiicreleri tim ganglion hiicrelerinin yaklasik % 70’ini olusturur. Santral
retinada yogunlagmistir. Akson c¢aplar kiigiik, yavas ileti hizina sahip ve daha kiigiik
reseptif sahalar1 vardir. LGG’nin parvoseliiler tabakasi ile sinaps yapar. Gorevleri: Renk
algilama, sekil tanima, yiiksek uzaysal frekanslar, diisiikk temporal frekanslarin
degerlendirilmesine katkida bulunur. Yiiksek 1sik altinda ince ayrintilar1 ayirt ederler.
Harekete karsi duyarsizdirlar (7-29).

Konioseliiler hiicreler ise mavi-sar1 renk karsithg: ile ilgili bilgiyi isler. Santral
retinada yaklasik % 1, periferde ise % 6-10 oraninda yerlesir. Kisa dalga boylu
perimetride (SWAP), bu hiicreler test edilir (7-29).

B-Prelaminer Tabaka:

Sinir lifi tabakasinin hemen arkasinda peripapiller koroide komsu olan prelaminar
bolge mevcuttur. Optik sinir basmna giden ganglion hiicre aksonlari, astrositik glial
hiicreler tarafindan desteklenen demetlere ayrilarak lamina kribrozadan gegerler. Bu
astrositler goz i¢i ve orbita i¢i seyirleri boyunca optik siniri sarar. OSB’de miiller
hiicresi yoktur, ama astrositler sinir basinin yiizeyini Orten internal limitan membrani
olustururlar. Astrositler OSB’nin %10’unu olustururlar.

Optik sinir hasarlandiginda, aksonlar ve destekleyici glial hiicreler kayb1 olur ve
bu durum optik ¢anakta patolojik genisleme ile sonuglanir. Bu ¢anaklagsma, glokomda
olusan hasarin ilk objektif belirtisi olabilir.

Retinal tabakalar optik sinirin kenarina yaklagirken sonlanirlar. Miiller
hiicrelerinin yerini astrositler alir. Retina pigment epiteli, optik sinirin temporal
kenarinda dar pigmente bir halka olusturacak sekilde agiZa ¢ikabilir. Pigment epiteli ve
koroidin temporal kenara ulasmazsa, hipopigmente alan olarak halka seklinde
goriilebilir. Kronik glokomun varliginda, genis yarim aylar daha genis gérme alani

kaybinin gostergesidir.



C- Laminer Tabaka:

Lamina kribroza sklera ile kaynasan ve porlardan akson demetlerinin gegtigi
yaklasik olarak 10 bag doku plagindan olusur. Ac¢ikliklarin yukarida, asagiya gore daha
genis olmasit glokomdaki mekanik basing etkilerinden daha az korunmayi beraberinde
getirir. Inferior ve siiperiorda yer alan porlar nazal ve temporaldekilere oranla daha
blyiiktiir. Bu durumun glokomatdz optik néropatinin  gelisiminde rol oynadigi
gosterilmistir. Lamina tip 1 ve tip 3 kollajenler, bol miktarda elastin, laminin ve
fibronektin igerir. Lamina kribroza; optik sinir aksonlart i¢in bir platform olusturur,
santral retinal arter ve veni icin fiksasyon noktasi olarak, globun arka segmentini
destekler. Lamina kribroza optik sinir basi ¢ukurlugunun tabaninda oftalmoskopla
bakildiginda siklikla goriilebilir.

D- Retrolaminer Tabaka:

En son olarak lamina kribrozanin arkasinda uzanan aksonal miyelinizasyonun
basladig1 ve santral sinir sisteminin leptomeninkslerinin ¢evreledigi retrolaminer bolge
yer alir. Lamina kribrozanin gerisinde, optik sinirin ¢api, sinir liflerinin miyelinlenmesi,
oligodendroglialarin varligi ve meningeal kiliflar (pia mater, araknoid mater ve dura

mater) tarafindan kusatilmasi sonucunda 3 mm’ ye ¢ikar.

2-Orbita I¢i Boliimii:

Optik sinirin orbita i¢i parcast kas konusu iginde uzanir, optik sinir kanalina
girmeden Once, rektus kaslarinin kokleri tarafindan olusturulan Zinn halkasi tarafindan
cevrelenir. Bu boliimdeki optik sinirin uzunlugu 25 mm’dir. Santral retinal arterin
intranoral dallar tarafindan beslenir. Optik sinir ¢ap1 bu béliimde 3-4 mm’dir. Ust ve alt

rektus kasi kismen optik sinir kilifindan kéken alir.



3-Kanal i¢i Béliimii:

Bu boliimde optik sinir kanlamasi oftalmik arter dallar1 olan pial damarlar

tarafindan saglanir. Bu boliimdeki optik sinirin uzunlugu 4-10 mm ve ¢ap1 4-7 mm’dir.

4-Kafa I¢i Boliimii:

Bu boliimdeki optik sinirin uzunlugu 10 mm’ dir. Karotis interna ve oftalmik
arterin dallar1 tarafindan beslenir. Optik sinirler arkaya dogru kaverndz siniisiin

tizerinden gecerek optik kiazmaya baglanir (7-30).

2.2.2 Optik Sinir Basmin Degerlendirilmesi:

Glokom hastaliginin tanisinda OSB’ de olusan degisiklikler tan1 koymada en
degerli parametredir. Cilinkii GA’ da herhangi bir patoloji izlenmeden 6nce OSB’ de
degisiklikleri izlemek miimkiin olur (31). Normal disk boyu 1.5-2.2 mm ¢apindadir (7).
Optik diskin ortalama alani 2.1-2.8 mm? arasinda degismekte ve bireysel farkliliklar
gostermektedir. Bu farklilik, beyaz irkta 0.8-6 mm? gibi genis bir aralikta izlenmektedir.
Ortalama 1,7 mm?*’dir. Biiyiik OD’li gozlerin, kii¢iik OD’ li gozlere gore glokoma bagli
sinir lifi kaybina daha yatkin olabilecegi gibi kiigiik OD’ 1i gozlerde, sinir liflerinin dar
alanda sikismas1 ve sinir lifi sayisinin biiylik OD’ li gozlere gore daha az olmasindan
dolayr basinca daha duyarli olabilecegi diisiiniilmektedir (31). OD normalde oval
goriintimdedir. Vertikal ¢ap1 % 7-10 oraninda horizontal ¢aptan daha biiyiiktiir. Vertikal
capt ortalama 1.8 mm, horizontal ¢ap1 ise 1.65 mm’dir. Cukurluk ve disk kenari
arasindaki dokuya noéral rim denir. Normal bireylerde goreceli bir genisligi ve
turuncudan pembeye dogru degisen bir rengi vardir. Olasi bir glokomatoz hasarda tek
basima C/D orani, optik diskin degerlendirilmesi icin yeterli degildir. Cukurlugun boyu
yasla birlikte biraz artabilir. Glokomatéz optik noropatideki disk degisiklikleri:
Cukurlugun genel olarak biiylimesi, ¢ukurlugun fokal olarak genislemesi, Yiizeyel
kiymik hemorajiler, Sinir lif tabakasi kaybi, nororetinal rimin yari seffafligi, damarlarin
izerinden atlama gelismesi, her iki g6z arasinda ¢anak asimetrisi ve peripapiller

atrofidir (beta bolgesi).
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Normal bireylerin hemen hemen % 5’inde C/D orami 0,6’dan fazla olsa da
vertikal C/D oran1 normalde 0.1 ile 0.4 arasindadir. Normal bireylerin % 1° den daha
azinda C/D asimetrisi 0.2°den daha fazladir.

Genel olarak nororetinal rim kalinligr kalindan inceye dogru sirasiyla inferior,
siiperior, nazal, temporaldir. Bu klasik ‘ISNT’ kurali olarak bilinir. Glokom hastalarinin
1/3’tinde, hastalik seyri sirasinda herhangi bir zamanda rimde veya peripapiller alanda
sinir lifi tabakasinda hemorajiler olusabilir. Hemorajiler tipik olarak birka¢ haftadan
birka¢ aya kadar degisen bir zaman i¢inde kaybolur. Cogu zaman akabinde rimin
lokalize ¢entiklenmesi ve lokal gorme alam1 kaybi meydana gelir. Nororetinal rim
cevresindeki peripapiller retinaya uzanan sinir lifi tabakasi, akson kiimeleri tarafindan
olusan ince ¢izgilenmeler seklinde goriiliir. Progresif optik noropatide sinir lifi tabakasi
incelir. Yaygin sinir lifi kayb1 glokomda, fokal kayiptan daha sik goriiliir, ama
gozlenmesi daha zordur. Sinir lifi kayb1 devam ederken progresif arka kollaps ve canli
sinir lifleri sikismasi nedeni ile gukurluk biiyiir. Glokomda ¢ukurlasmanin iginde artmig
solukluk ile sonuglanirken, kalan rim dokusunda solukluk olmaz (7). Retina sinir lifleri
ve optik sinir liflerinin intrapapiller esdegeri olan ‘ndroretinal rim’ oftalmoskopik OSB
muayenesinin asil hedeflerinden biridir. Nororetinal rim boyutu da optik disk ve
cukurluk gibi bireyler arasi farklilik gdsterir. Optik disk ne kadar biiyiikse ndroretinal
rim alan1 da o kadar biiyiiktiir (31). Glokomda ndroretinal rim diskin tiim kesimlerinde
ve hastaligin evresine bagli olarak bolgesel olarak kayba ugrar. Erken hasarda rim kayb1
oncelikle inferotemporal ve siiperotemporal bdlgede iken, orta hasarda temporal bolge,
goreceli olarak daha fazla rim kaybi olur. Ileri evre glokomda ise daha ¢ok nazal
kisimda rim kalmistir. Ancak hastaligin evresiyle iligkili bu bolgesel kayip yaninda
hastalik siiresinde tiim bolgelerde genel diffiiz kayip oldugu da akilda tutulmalidir (32).

Normal gozlerde dikey olarak oval OD ve yatay olarak oval cup nedeniyle C/D
oran1 yatay eksende dikey eksene gore daha genistir. Glokomun erken ve orta
evrelerinde dikey C/D oram yataya gore daha hizli artar. Saglikli insanlarda normalde
C/D oran1 0,25-0,30 iken toplumun %10’ unda 0,5 ve %2’ sinde 0,7 ya da daha fazladur.

Bu oranin artmasi glokomat6z hasarin gostergesi olarak kabul edilmektedir (33).
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2.3 Glokom Patogenezisi:

Glokomatoz optik noropati kronik progresif bir optik noéropatidir. Retinal
ganglion hiicre (RGH) oliimi, optik sinir hasar1 ve gorme alan1 (GA) defekti
gerceklesir. Optik sinir ortalama 1 milyon RGH aksonundan olusur. Glokomda gérme
alan1 defektleri erken donemden itibaren retinal sinir lifi harabiyeti ile uyumludur.

Glokomdaki optik noéropatinin patogenezini agiklayabilmek icin 18. yiizyil
ortalarinda Miiller tarafindan mekanik teori ortaya atilmistir. Bu teori glokomdaki
néron Sliimiiniin GIB artis1 ile olusan kompresyon ile gergeklestigini savunmaktadir.
Lamina kribroza, optik sinir liflerinin i¢inden gegerek gozii terk ettigi 10 kadar paralel
laminadan olusur. Sinir liflerinin gegebilmesi i¢in tizerinde yaklasik 500-600 tane por
bulunmaktadir. Bu deliklerin caplar1 {ist ve alt kutupta daha biiyiiktiir ve daha az
miktarda kollajen bag dokusu igerir. Yiiksek GIB ile skleral duvarda gerilim olusur ve
skleranin bir uzantisi olan lamina kribrosanin her bolgesi bu gerilime esit yanit veremez.
Bu nedenle glokomda artan basinca kars1 direng iist ve alt kutuplarda daha zayiftir ve
sinir harabiyeti dnce bu bolgelerde baglar. Sonucgta glokom i¢in tipik olan kum saati
seklinde sinir harabiyeti ortaya c¢ikar (34). Ust ve alt kutuplarda daha genis olan
deliklerden genis ¢apli sinir lifleri gegmektedir ve bu bolgelerde kollajen destegi daha
az oldugu i¢in lamina kribrozada distorsiyon gelisir ve ¢ukurlagma olusur.

Vaskiiler (iskemik) teori; mekanik teori ile agiklanamayan normal tansiyonlu
glokom olgularmi agiklamak {izere giindeme gelmistir (35). Ancak, vaskiiler
yetmezligin nedeni tam agik degildir. Vazospazm geri doniisimli uygunsuz
vazokontriksiyona ve yetersiz vasodilatasyona neden olarak mikrodolasimi bozarak
dokularda iskemi gelisimine neden olur. Bu disregiilasyon kii¢iik arteriol, veniil ve
kapillerde olur. Optik sinirdeki bu vaskiiler degisiklikler GIB normal olsa bile, optik
siniri duyarh hale getirerek dayaniksizlastirir. Sistemik hipotansiyon ve lokal spazmlar
primer neden gibi goriiniiyor. Vasospazm migren, soguk ve emosyonel stresle agreve
oldugundan kadinlarda normal tansiyonlu glokom daha siktir (36). Ayrica nokturnal
hipotansiyonunda optik sinir bas1 hasarinda rolii oldugu ve bu hastalarda glokom
progresyonunun hizl ilerledigi bilinmektedir (37). Uzun siireli vasospazmlar RGH’de
iskemi sonucu kayba neden olarak haftalar-aylar i¢inde gérme alan1 defekti yaratir (38).
Koroidal dolasimin yavaslamast NTG’de, retina dolasmindaki yavaslama PAAG iliskili
bulunmustur (39).
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NTG’de wvaskiiller endotel hiicrelerinin  disfonksiyonu sonucunda, 5
hidroksisitriptamin ve endotelin 1’e¢ karst olan cevabi bozulmustur (40). NTG’de
oftalmik arterdeki sistolik ve diastolik basinclarin azalmasiyla, plazma ve akéz hiimorde
c¢cGMP ve NO seviyelerinin diistiigii ve bunun sonucunda vazokontriksiyona neden
oldugu gosterilmistir (41). Glokomlu hastalarda eNOS gen polimorfizminin de olmasi
vaskiiler endotel disfonksiyonu gelisimi igin risk faktortidiir (42).

NTG OHT
Vaskiiler Kan . .
bozukluk > basincl l ~ GIB ~ GTT\
Otoregiilasyonun l Okiiler ]
ho7znlmasi > perflizyon — Astrosit
dengisizligi aktivasyon
Reperfiizyon NOS-2 T
hasari l
Doku v NO
yenilenmesi [¢——02 > ONOO\A<—
Apopitoz

Sekil 1: Glokomatoz optik noropati patogenetik kavrami: Vaskiiler disregiilasyon ve
otoregiilasyonun bozulmasiyla, diizensiz okiiler kan akimi gelisir bu da oksidatif stresi
dogurur. Yiiksek GIB ya da ¢ok diisiik kan basincinda, optik sinir kan akimindaki
otoregiilasyon bozularak reperfiizyon hasari sonrasi serbest oksijen radikalleri olusur.
Bu da dokuda ya remodelinge ya da apopitoza gidecektir. Normal veya hafif artan GIB
veya normal veya hafif¢e azalan kan basinci olan hastalarda, otoregiilasyonun kalitesi

diiser (43).
Bu teoriye gore optik sinir basmin perfiizyonunun bozulmasi, anormal vaskiiler

direng, sistemik hipotansiyon gibi faktorler de glokomat6z optik néropati gelisiminde

etkilidir. Perflizyon basinci retinal arter ve venler arasindaki basing farkini ifade
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etmektedir, bu da pratik olarak sistemik arteryel basing ile GIB arasindaki farka esittir.
Perfiizyon basinci artikga okiiler kanlanma artar, vaskiiler direng arttik¢a okiiler
kanlanma diiser. Sistemik hipotansiyon durumlarinda ise okiiler kanlanma azalmaktadir.
Normal basingh glokom olgularinda sistemik tansiyonda noktiirnal ciddi dustsler etkili
bir faktor olarak gosterilmistir. Retinal dokulardaki kan akimi, santral sinir sisteminde
oldugu gibi sempatik sinir sisteminden bagimsiz olarak otoregiilasyon adi verilen lokal
(nitrik oksit, prostoglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensin sistemi) ve metabolik
faktorlerle kontrol edilir. Saglikli bir gézde g6z i¢i basincinin 30-35 mmHg degerlerine
kadar, otoregiilasyon normal bir sekilde siirer. Glokom olgularinin migren ve Reynaud
Fenomeni gibi hastaliklarla siklikla beraber goriilmesi, etyolojide vazospastik bir
komponentinin de rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir (26). Kan basicindaki
dalgalanmalar da disk hasarina neden olabilir. Hemodinamik sok sonrasi hastalarda
glokom gibi optik diskte “cupping” goriilebilir (44,45). OUAS hastalarinda apnelerin ve
hipoapnelerin sonlanmasi uyanmalara ve desatiirasyonlara ek olarak ayrica artmis
sempatik aktiviteye ve kan basincinda ani dalgalanmalara yol agmakta ve bunlar da
zaman icinde ortalama kan basincindaki normal diiirnal dalgalanmalarin kaybolmasina
sebep olmaktadir (46). NTG’de noktiirnal hipotansiyon optik sinir basinda, perfiizyon
basincinin azalmasina neden olur (47-48).

Lamina kribrozada olan baski sonucu lateral genikulat niikleustan olan
aksoplazmik retrograd akim bloke olur ve biiyiime faktorlerinin yoklugu s6z konusudur.
Bu yoksunluk sonucu glokomatoz optik atrofi gergceklesmektedir (35).

Doksanli yillarda glokomda optik sinir hasarmin  direkt olarak GIB’e
baglanmasinin pek ¢ok hasta i¢in yeterli bir tanimlama olmayacagi ve bu sekilde sadece
GIB degerlendirmesine tabi tutulan hastalarin yarisinin atlanabilecegi ve glokomlu
hastalarda GIB’in diisiiriilmesine ragmen %20 sinde hala progresyon gdzlenebilecegi
ortaya konulmustur. Bu bilgilerle vaskiiler teori patogenezin agiklanmasinda biiyiik
onem kazanmis ve mikrosirkiilasyon degisiklikleri ve otoregiilasyon bozulmasi
glokomda optik sinir hasariin agiklanmasinda biiyiik bir yardimci olarak goriilmiistiir
(49-50). Daha sonraki galigmalarda OHT olgularinda yiiksek GIB’e ragmen uzun
donem takiplerinde optik sinir harabiyetinin gézlenmemesi nedeniyle optik sinir basinin
GIB’e kars1 hassasiyeti tanimlanmis ve bu hassasiyetin néral dokunun yapisal
ozelliklerine bagli oldugu belirtilmistir (51). Lamina kribrozanin strese karsi cevap

verebilme yetenegi olan bir doku oldugu ve GIB degisimlerine gore kollajen tipleri ve
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elastin yapisi ve miktarin1 sentez veya pargalanma ile degistirdigi (52), bu
mekanizmanm GIB artisina kars1 koruyucu oldugu ve bu cevabin herkeste mevcut
olmadig1 gosterilmistir. Bunun sonucunda kombine vaskiiler ve mekanik teori
gelistirilmis ve son yillarda biiyiik popiilarite kazanmistir. Bu sekilde OHT ve NTG
olgularininda agiklanmasi kolaylagmistir. Glokomlu olgularda yapilan g¢alismalarda
ganglion hiicrelerinde programlanmis hiicre Oliimii olan apopitoz gergeklestigini
gosteren bulgular mevcuttur. Apopitozu saglayan norotoksinlerden bir tanesi
glutamattir. Aktivasyonu sonucu N-Metil-D-Aspartat salinimi artar, hiicre i¢i kalsiyum,
NO ve serbest radikallerin diizeyleri de artarak hiicre 6liimii baslar (53-54-55). Glokom
hastalariin vitreusunda glutamat seviyesi yliksek diizeylerde tespit edilmistir. Ayni
zamanda ganglion hiicre diizeyindeki incelemelerde immunglobulin birikimleri de
apopitozu desteklemektedir. Yani glokom hastalari igin retinal ganglion hiicre kayb1 ve
glokom gelisimine karsi norotoksinlerin artisinin aracilik ettigi bir hassasiyet de
mevcuttur.

Sonugta hangi mekanizma ile olursa olsun glokomda progresif bir ganglion hiicre
hasar1 ve akson kaybi mevcuttur. Bu nedenle glokoma ait tan1 ve tedavi yontemlerinde

yeni agilimlar daha ¢ok ndron koruyucu yonlere dogru kaymaktadir.

2.4 Glokomda Muayene Yontemleri:

Glokomun tani ve takibinde kullanilan farkli muayene yontemleri mevcuttur. Rutin
g0z muayenesi temel muayene yontemidir. Rutin g6z muayenesinde, gorme keskinligi,
biomikroskopi, gonioskopi, goz i¢i basinci dl¢iimii ve fundus muayenesi yer almaktadir.
Ileri muayene yoéntemleri igin retina sinir lifi analizi ve optik disk degerlendirme
yontemleri, santral kornea kalinlik olglimii, gérme alaninin degerlendirilmesi ve

kontrast duyarlilik muayeneleri yapilmaktadir.
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2.4.1 Goz Ici Basing Olgiimii:

Glokomda GIB en 6nemli risk faktdriidiir. Bu nedenle GIB 6l¢iimii tanida ilk
adimdir. GIB normal degeri 16+5 mmHg arast normal, 21 mmHg’ nin iizerindeki
degerler yiiksek kabul edilmektedir. GIB &l¢iimii, indentasyon tonometresi (schidtz
tonometresi), aplanasyon tonometresi (goldman aplanasyon tonometresi) ve

pnomotonometreler ile yapilabilmektedir.

2.4.2 Optik Koherens Tomografi (OKT):

OKT biyolojik doku katmanlarimi, mikron diizeyinde yiiksek ¢oziiniirliikte
tomografik kesitler alarak goriintiileyen, tan1 yontemidir. Dokulara génderilen ve farkli
doku katmanlarindan geri yansiyan yaklasik 800 nm dalga boyundaki infrared 1518in
yansima gecikme zamanini ve siddetini dlgerek, dokularin ve patolojilerinin B-scan
ultasonografiye benzer bir sekilde ama ondan ¢ok daha yiiksek ¢oziintirliikte (1-15
mikron ) kesit goriintiilerinin alinmasina olanak tanir.

OKT teknolojik olarak bir parsiyel koherens interferometredir. Koherent 1s1k
terimi lazer 15181 gibi tek dalga boyundaki 15181 tanimlamaktadir. Parsiyel koherent 1s1k
ise kisa bir aralikta farkli dalga boyundaki 1sin demetini icermektedir. OKT’de
kullanilan parsiyel koherent 151k, superluminesent diod laser (SLD=yiiksek aydinlatmali
diod lazer) cihazindan saglanan yaklastk 800 nm dalga boyundaki kizildtesi lazer
15181dir (gesitli firmalar tarafindan tiretilen OKT cihazlarinda kullanilan kizil6tesi 15181
dalga boyu 800 ile 840 nm arasinda degismektedir). SLD cihazindan gonderilen
yaklasik 800 nm dalga boyundaki 151k gbze yonlendirilmekte, bu sirada 151k 151n ayirict
(beamsplitter) olarak adlandirilan yarisaydam bir aynadan ge¢mektedir. Bu aynada 151n
demeti ikiye ayrilarak yarisi dedektore (mesafesi bilinen ve bu mesafe degistirilebilen
bir referans aynasina), diger yarisi ise goze gonderilmektedir. Goze giden 6lgiim 151831,
gozde ilerlerken gectigi doku katmanlarinin yapisina bagl olarak farkli siddette ve
gecikme zamaniyla dalgalara ayrilarak geriye doner. Referans aynasma giden 151k ise
bilinen bir mesafeden bilinen bir gecikme zamaniyla tek bir dalga olarak dedektore
ulasir. Dokulardan gelen ve doku katmanlarinin sayis1 kadar yansima iceren 151k sinyali;
referans aynasindan gelen, yansima mesafesi ve gecikme zamani bilinen tek referans

151k sinyali ile interferometrede birlestirilir. Referans aynasinin mesafesi degistirilerek
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dokudan yansityan 1s1¢in yapist degerlendirilir, bir yazilim programi araciligiyla
yansima gecikmeleri mesafe birimlerine doniistiiriiliir. Dokularin reflektivitesi ise
yansiyan 15181n siddetini belirler. Boylece ultrasonun A dalgasina benzeyen bir goriintii
elde edilir. Dairesel veya diiz ¢izgi seklinde dokuya gonderilen 128-512 arasinda
degisen sayida 6l¢iim 15181 ile elde edilen A scan ¢izgiler yan yana getirilerek B scan
ultrason goriintiisiine benzer bir kesit goriintiisii elde edilir. Stratus OKT'nin dokudaki
¢ozinirligt 8-10 mikrondur (56).

Stratus OKT’nin ii¢ temel tarama paterni mevcuttur: ¢izgisel, dairesel ve radyal
tarama. Bunlarin her iicii de tek nokta A-tarama serileri ile olusturulur. “Fast RNFL
Thickness”, optik disk ¢evresinde dairesel tarama kullanir. “Fast Optic Disc” tarama,
optik disk tlizerinde 6 ¢izgisel tarama kullanir.

Hizli taramada daha kisa zamana ihtiya¢ duyulur. Hizli taramalarda tiim
parametreler sabittir yani ¢izgi veya dairenin sayisi, boyutu degistirilemez. Taramanin
yerlesiminin yapilmas:t sadece bir kez gerekir ki bu rolatif tarama yerlesiminin
dogrulugunu arttirir ancak daha diisiik bir ¢oziiniirliik saglar. Her bir hizli tarama, tek
bir ¢izgi veya dairede 128 A-tarama, toplamda 768 A-taramaya sahiptir. Standart
taramanin her bir ¢izgi veya dairesi 512 A-taramadan olusur. Yapilan arastirmalarda
hizli ve standart protokoller arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig
saptanmistir. Bu nedenle siire agisindan daha avantajli olan hizli protokol, altin standart

mevcut diizensizliklerin varligint gosterir (29).

2.4.2.1 Retina Sinir Lifi Tabakasi ve Optik Disk:

Retina sinir lifi tabakasinda aksonal uzantilarin ¢ok olmasindan dolayr yiiksek
yansiticilik 6zelligi vardir. Glokom hasar1 bagladiginda ganglion hiicre 6liimii fokal
veya yaygin olabilmektedir. Yaygin atrofiyi erken donemde tespit etmek zor iken, fokal
hasar daha kolay taninabilir. Boyle anormal RNFL hasari, tedavi baslamak icin yeterli
olacaktir. Ciinkii standart otomatik gérme alani anormalligi tespit edilemeden once,
yaklagik %25-30 oraninda retina ganglion hiicre 6liimii olusturur (57).

RNFL 6l¢timii i¢in, optik disk etrafinda sabit ¢capli sirkiiler tarama yapilmaktadir.
Optik disk etrafinda 3.46 mm capli dairesel 3 tarama yapilip bunlarin ortalamasi
alinmaktadir. RNFL tarama (512 A mod tarama/goriintii) ve hizli RNFL tarama (256 A

mod tarama/gdriintii) protokolleri kullanilmaktadir.
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Schuman ve ark. tekrarlanabilirlik ¢aligmalarinda 2.9, 3.4 ve 4.5 mm caph
dairesel taramalardan 3,4 mm capli taramanin tekrarlanabilirliginin en iyi oldugu
bildirilmistir. Schuman, gérme alani kaybi ile tespit edilen fonksiyonel kayip ile OKT
Olctimleri arasinda yiiksek korelasyon bildirmistir. C/D ve noral rim alaninin gérme
alam ile iliskisi, RNFL kalmlig ile gérme alami iliskisi kadar giiclii degildir. Ozellikle
alt kadran olmak iizere, RNFL kalinlig1 glokomlu olgularda normallere gore anlamli
incedir. Ayrica yaslanma ile RNFL kalinliginda azalma da tespit edilmistir (58). OKT
ile tespit edilen RNFL kalinliginin, kisa dalga boylu otomatik perimetre (SWAP) ile
tespit edilen gérme alani defekti ile uyumlu oldugu bildirilmistir (59).

Tarayici laser polarimetri, OKT, SWAP, SAP ve optik disk goriiniimii ile erken
glokom hasarmi tespit etme yetenekleri karsilastirildigi bir calismada sensitivitenin
OKT’de fazla oldugu, spesitivitenin SWAP ve tarayici lazer polarimetrede fazla
oldugunu bulunmustur (60).

OKT’de optik disk sinirini, retina pigment epitel sonlanmalarini bularak tespit
eder. Arada kalan bosluklari enterpolasyon yontemi ile hesaplar. Wollstein ve
arkadaslari, optik sinir basi parametrelerinden sirasiyla rim alani, vertikal rim,
horizontal rim ve peripapiller sinir lifi alanlarinin glokom tanisi igin diger optik disk

parametrelerinden daha 6nemli oldugunu bildirmislerdir (61).

2.4.3.Santral Kornea Kalinhg (SKK):

SKK’y1 6l¢mek i¢in birgok yontem olmasina ragmen ultrasonik pakimetre (UP)
pratikte en c¢ok kullanilan altin standart yontemdir. UP’de ultrason dalgalari
kullanilmaktadir. Doku i¢inde ses dalgalarimin yayilim hizindaki degisiklige bagli,
akustik ytizeylerden olusan ekolar tespit edilir.

Olgiim i¢in hasta karsiya baktirilir ve korneal 1sik reflesi belirlenir ve 151k
reflesinin 1.5 mm temporaline yani kornea merkezine ultrason probu (1,5 mm’lik bir
alan) temas ettirilerek en az 3 6l¢iim yapilir ve ortalamasi alinir. Kornea merkezi dogru
tespit edilmelidir. Korneanin merkezinden periferine dogru gidildik¢e kornea kalinlig1
artmaktadir. Bu nedenle gergek kornea merkezini belirlemek 6nemlidir (62). Kornea
kalinlig olgiim degerleri soyledir: Merkez 550 um, temporal 590 um, nazal 610 pum,

inferior 630 um, superior 640 um. Ince kornea diisiik GIB &lgiimiine neden olup, eger
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tespit edilmezse gelecekte olusabilecek glokom tanisini geciktirebilir. Kalin kornea ise
yiiksek GIB 6l¢iimiine neden olarak gereksiz tedaviye neden olabilir.

Doughty, UP ile SKK 6l¢iim metaanalizini yaparak; beyaz yetiskinlerde normal
SKK degerini ortalama 545um (473-597um) olarak bildirmistir. Bu konuda yayinlanan
300 makalenin metaanaliz sonucuna gore, her 50um fark i¢in 3.33 mmHg diizeltme
gerektigini rapor etmistir (63).

Okiiler hipertansiyon c¢aligmasinda, SKK okiiler hipertansiyonlu olgularda
glokom gelisimi i¢in 6nemli bir faktér oldugu, SKK 555 um’den daha ince olan
gozlerde, 588 pum ve lstii olan gozlere gore glokom gelisme riskinin 3 kat daha fazla
oldugu bildirilmistir (64).

Copt’un kornea kalinligr ile ilgili yaptig1 ¢alismada, NTG olgularinin %36’sinin
PAAG, OHT olgularinin %56’sinin ise normal kabul edildigini bildirmistir. Ayrica,
NTG olgularinda ortalama kornea kalinliginin normal gruba gore daha ince olup,
olgularin %85’inde SKK’nin 540 um’nin altinda oldugu saptanmistir. Yine bu olgularda
SKK’ya gore GIB yeniden degerlendirilmis olsa idi, %31 olgunun (her 70 um igin
GIB’ na 5 mmHg ilavesi ile) PAAG tanis1 alacag1 belirtilmistir (65).

2.4.4 Gorme Alani:

Glokom hastalarinin gorsel fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde gdérme alani
muayenesi giliniimiizde altin standart olarak 6nemini korumaktadir. G6rme alan1 goz
acik ve bir noktaya fikse iken goriilebilen tiim alan olarak tanimlanir. G6rme alanindaki
kayiplar retina sinir lifi tabakasinin anatomisini yansitir.

Glokom tanisindaki hedef yaklagim, gérmeyi korumak i¢in, tedavinin erken
baslatilmasina yonelik gérme fonksiyonlarindaki degisimlerin erken saptanmasidir.
Kisa dalga boylu otomatik perimetri (SWAP), sar1 arka plan {lizerine, mavi 1s1kl1 uyari
yansitilir. Konioseliiler hiicreler mavi-sar1 renk karsithig ile ilgili bilgiyi isler. Santral
retinada yaklasik %1, periferde ise % 6-10 oraninda yerlesirler, SWAP’ta bu hiicreler
test edilir (7). Parlak sar1 bir zeminde (100 cd/m2) en biiyiik boyutta (Goldmann V)
mavi uyaran kullanarak M ye L konileri duyarsizlastirilir ve kisa dalga boylu 1518a
hassas olan gorsel yollarin hassasiyetini degerlendirir. Stimulus 440 nm dar bandl1 mavi
151k ile yapilir. Bu dalga boyu konioselliiler hiicrelerin en duyarli oldugu noktadir.

Yapilan ¢aligmalar SWAP’da ortaya ¢ikan perimetrik kaybin beyaz perimetriden 3-5 yil
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once ortaya c¢ikabildigi ve gelecekteki kayiplarin bir Onciisii olabileceklerini gosterir
(66). Bu tip defektlerin yogunlugu ve ilerleyisi klasik perimetride tespit edilen
defektlerden daha hizlidir. SWAP’n erken glokomat6z hasarin saptanmasinda ve olasi
gorme alani kayiplariin ongoriilmesinde SAP’a gore daha etkin bir yontem oldugu
goriilmiistiir (67). Standart otomatik perimetre ile gorme alan1 kayiplari saptandigi anda,
lokal ganglion hiicre yogunlugu nerdeyse %50 azalmis olmaktadir (68). Calismalarda
NTG'li gozlerdeki GA defektlerinin fiksasyon noktasma yakin oldugu gosterilmistir.
Genelde bu defektler GA’nin iist yarisindadir ve daha c¢ok sadece bir hemisferde
lokalizedir (69).

2.4.5 Kontrast Duyarhhk:

Kontrast duyarlilik testi, glinliik yagsamimiz igerisindeki gorsel performansimizi
daha 1iyi degerlendirmemizi saglamaktadir. Kontrast duyarlilik fonksiyonlarinin
Olciilmesi gormenin degerlendirilmesinde altin standart olan gorme keskinligi
Olciimiinden daha detayli bilgi verebilir. Kontrast duyarlilik testi ile gorsel alginin
olugmasi i¢in gerekli en diisiik kontrast diizeyinin Ol¢iilmesi gorsel defektlerin daha
erken safhada taninmasina yardimci olmaktadir (70). Kontrast duyarlilik testinde ¢esitli
uzaysal frekanslardaki kontrast 6l¢iiliir. Kontrast kavramina, iki goriiniir saha arasindaki
ortalama aydinlanma farki denilebilir. Kontrast; zamansal (temporal) aydinlama
kontrast1 ve uzaysal (spatial) aydinlanma kontrasti olarak iki alt gruba ayrilir (71).
Zamansal (temporal) aydinlanma kontrasti; Belirli zaman araliklart igerisinde ortaya
cikan gorme sahalar1 arasindaki aydinlanma farklidir. Kisinin homojen bir bolgeye
bakarken tekrarlayan parlak 1giklari titresim olarak algilamasidir.

Uzaysal (spatial) aydinlanma kontrasti; Degisken aydinlanmada, bir seri ¢izgi seklinde
yan yana tekrarlayan modellerin goriilmesidir. Bagka bir ifadeyle, uzayda birbirine
komsu iki bolge arasindaki aydinlanma farkidir.

Birbirine komsu olan farkli aydinlanmalardaki bélgelerin ¢izgi seklindeki yapisina
“Grating=frekans" ad1 verilir.

Kontrast = (L max- L min) / (L max + L min) formiilityle tanimlanir,

Formiildeki L= luminance (parlaklik,isik)’tir.

Kontrast duyarlilik =1/kontrast’tir.

Kontrastin en biiyiik degeri 1’dir, bu da L min = 0 oldugu durumdur (72).
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Gorsel uyaranin saptanmasi, bu uyaranin retina iizerinde olusturdugu goriintiiniin
bliyiikligline baghdir. Biiyiikliik aci-dakika olarak ifade edilir. Cismin algilanmasi i¢in
kabul edilen esik deger ise 1 agi-dakikadir ve retinadaki bir reseptoriin capindan daha
kiigiiktiir (73). Gorme ag1 derecesi basina diisen birbiri ardinca gelen ¢izgilerin sayisi ise
frekans (grating) adin1 almakta ve birimi “cycles per degree” (cpd) olarak ifade
edilmektedir. Kontrast duyarlilik kaydi i¢in F.A.C.T. (Functional Acuity Contrast Test)
formu kullanilir (Sekil 3). 1.5, 3, 6, 12, 18 cpd (devir/derece) uzaysal frekanslar
mevcuttur. Kontrast seritler daire igindedir. Seritler sag, sol, dikey olarak 3 farkli
yondedir. Insanlarda 6 cpd’ye kadar kontrast duyarlilik artar, daha sonra diiser. Isik
arttig1 zaman kontrast duyarlhilik artar, azaldigi zaman ise lineer olmayan bir sekilde
azalir. Kontrast dl¢iimiinde retinada olusturulan siyah-beyaz ¢izgi ciftlerinin miktar
onemlidir. Retinada goriintii olusurken mm’de 82 ¢izgi olusuyor ise, iki siyah ¢izgi
arasindaki ag¢1 1 yay dakikadir. Bu ag1 yaklasik olarak Snellen E eselindeki ¢izginin
kalinligina veya aradaki boslugun genisligine denktir (74).

Sekil 2: Kontrast duyarhhk 6l¢ciimii icin kullamilan F.A.C.T. tablosu:

FuncTtional Acuity ConTRAST TEST
VG ity g 45 8 F Sl ML

RIGHT UP LEFT
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Sekil 3. Olgiilen kontrast duyarlihklarin kayit edildigi form:

FUNCTIONAL ACUITY CONTRAST TEST (F.A.C.T.)

c i I
o W0 33
N i i
N 200 . '@ 5
R =
2 L q
s
T 2
s
E
N L 5
s
I
T 10
I
‘I’ L 20
:
Y

2— 1 T Ll L] L 55 50

A B c ] E
(1.5) (3) (6) (12) (18}
SPATIAL FREQUENCY
(CPD)

2.4.6 Kontrast Duyarhhigi Etkileyen Durumlar:

Yas, gorme keskinligi, refraksiyon, ortam aydinlanmasi, kontakt lens ve kamasma
degisimi gibi fizyolojik faktorler ile katarakt, psddofaki ve bazi goz hastaliklar1 (kornea
hastaliklar1, refraktif cerrahi, diyabetik retinopati, glokom ve optik noropati, makula

patolojisi, ambliyopi) kontrast duyarlilig: etkilemektedir (75).

3- OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU (OUAS):

3.1 Tanim:

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), solunumla ilgili uyku bozukluklar
icerisinde incelenen ve viicuttaki pek cok sistemi de ilgilendiren onemli bir saglik
sorunudur. OUAS, uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu tikanmalara bagl
olarak, hava akiminin azalmasi ya da solunumun durmasiyla karakterize ve siklikla

oksijen satiirasyonunda azalmayla birlikte goriilen bir sendromdur (76).
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3.2 Patofizyoloji:

Solunumun normal fonksiyonu igin Uist hava yolunun agik olmasi gereklidir.
Kollabe olabilme 06zelligine sahip {ist solunum yolu yapilari, iist solunum yolu
daralmasi ve kapanmasi icin potansiyel teskil eder. Morfolojik ve fonksiyonel
Ozelliklerin bir araya gelmesi normal inspirasyon esnasinda iist solunum yolu
kapanmasina kars1 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, iist hava yolu dilatator kas aktivitesi
arasindaki denge ile belirlenmektedir. Bu dengeyi etkileyen ¢esitli faktorlerin OUAS
gelisiminde etkili oldugu diistiniilmektedir (77).

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 (4).

Asirt horlama, nefes durmasi, rahat uyku uyuyamama ve giindiiz asir1 uyuklama
en sik belirtilen sikayetlerdir. Asir1 horlamay:1 takiben solunumun aniden durmasi,
hastanin ugragmasma ragmen genellikle 10-60 saniye arasinda nefes alamamasi ve
bunun sonucu gelisen uyanma ile solunumun tekrar baglamasindan olusan siklus
mevcuttur (78).

OUAS’da olusan hipoksinin, oksidatif stres nedeniyle endotel disfonksiyonuna ve
diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonuna yol agmasi ile ilgili veriler vardir (79).
Tekrarlayan hipoksilere ve uykunun kesintiye ugramasi basta C-reaktif protein (CRP)
olmak {lizere selektin, endotelin-1 gibi sitokinlerin artimina neden olur. Ayrica CRP,
nitrik oksit sentezini inhibe ederek ve yapisma molekiillerinin hiicre yiizeyindeki
ekspresyonunu arttirarak endotel fonksiyon bozukluguna yol agmaktadir (80). OUAS
olgularindaki karotid arter intima-media kalinliklar1 artisi, aterosklerozun bir
gostergesidir ve serebrovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (81).
OUAS siddetli hipoksi ve buna bagli olarak vaskiiler direngte artig, optik sinir baginda
perfiizyonun azalmasiyla, oksijen satlirasyonun diismesi sonucu glokomatéz optik

noropati gelistirebilmektedir (82).
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3.3 Epidemiyoloji:

Diinyada OUAS prevalansinin % 2-10 oldugu bildirilmistir (4). ABD’de 30-65
yas grubunda 12 milyon kisinin OUAS’l1 oldugu ve prevalansin %1-5 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir (83). Ulkemizde ise prevalansin %1-2 dolaymda oldugu
bildirilmistir (84). Normal yetiskinlerin % 45°i en azindan ara sira ve % 25’1 devamli
olarak horlar. 30-35 yas grubu erkeklerin % 20’si, kadinlarin % 5’i; 60 yas grubu
erkeklerin % 60’1, kadinlarin % 40’1 daima horlar. Obez kisilerde horlama, zayif
olanlara gore 3 kat daha fazla goriiliir (85).

OUAS’I1 hastalarin hayatlarinda diger sorunlar da 6nemli yer tutar. Bunlar;
giindiiz asir1 uyuklama, biligsel disfonksiyon, is performansinda azalma, anksiyete,
kigiler arasi iliskilerin bozulmasi ve otomobil kazalarmin artisi gibi problemler
yasamaktadirlar (86).

OUAS, obez hastalarda sik goriilmektedir. Obezitenin derecesini degerlendirmek
icin en uygun ydntem viicut kitle indeksidir (VKI). VKI, viicut agirhginin, boy
uzunlugunun karesine (kg/m?) boliinmesiyle elde edilen degerdir. Diinya Saglik
Orgiitii’'niin  VKi’ye gore obezite smflamasi <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

tanimlanmistir (87).

3.4 Risk Faktorleri:

Risk faktorleri: Yas, erkek cinsiyet, obezite, aile Oykiisii, kraniyofasiyal

anormallikleri, sigara ve alkol tiiketimidir.

3.4.1 Yas:

OUAS prevelansi 40-65 yaslarinda pik yapmaktadir (88). Ancak Lam ve Sharma’
min yaptig1 calismaya gore, yas araligi 27-65 olarak gosterilmistir. VKi’nin artmastyla
12 yasina kadar distiigiinii bildiren yaymlar da vardir (4). Nedeni tam olarak
bilinmemekle birlikte, yaslanmayla yag birikiminin artti1, parafaringeal alanda,
yumusak damakta uzama ve farinks etrafindaki alanda degisiklikler oldugu, doku

elastisitesi, ventilasyon kontrolii, pulmoner ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar tizerindeki

24



etkisinin rol oynadigi, ayrica yaslilikta artan komorbiditelerin de iist solunum yolu

obstriiksiyonlarina egilimi arttirdigi savunulmaktadir (4-89).

3.4.2 Cinsiyet:

Erkeklerde kadinlara oranla daha fazla oldugu birgok ¢alismada gosterilmistir.
Ama kesin nedeni bilinmemekle beraber bazi goriisler mevcuttur. Erkeklerde farengeal
hava yolu c¢evresindeki yag miktarinin fazla olmasi risk olarak gosterilmektedir.
Postmenapozal kadinlarin, premenapozal kadinlara gore 4 kat daha fazla risk tagidigi
bildirilmigtir. Postmenapozal kadinlara hormon replasman tedavisi verilmis ve sonuglar
premenapozal kadinlarin oranlarina benzer bulunmustur (4).

Popovic’in yaptig1 c¢alismada OUAS’i kadinlarin ¢ogunun morbid obez ve
genellikle postmenapozal donemde olmalari nedeniyle, premenopozal donemde
salgilanan progesteron ve Ostrojenin OUAS’a karst koruyucu rol oynadigi oOne

stiriilmustiir (90).

3.4.3 Obezite:

Obezitenin OUAS i¢in major risk faktorii oldugu disiiniilmektedir. 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 (4). VKI 40’tan fazla olan siddetli obez hastalarda,
uyku apnesi goriilme sikliginin % 40-90 gibi yiiksek bir siklikta oldugu bildirilmistir.
(91). Hafif ya da orta derecede kilo verme bile uyku apnesinde diizelme saglamaktadir.
%10 oraninda kilo vermenin apne hipoapne indeksinde (AHI) % 26 oraninda azalmaya
yolagtigi oldugu bildirilmistir (92). Bununla birlikte unutulmamasi gereken, tiim obezler
apneik degildir ve OSAS’lilarin 1/3 ii de obez degildir (93).

3.4.4 Aile Oykiisii, Genetik, Irk:
Ailesinde OUAS olanlarda riskin 2-3 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir (86).

Ozellikle geng hastalarda apolipoprotein E4 (APOE) ile iliskili oldugu Pack tarafindan
bildirilmistir (94). Ayrica ist solunum yolunda yapisal degisikliklerle seyreden ve
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solunum merkezini etkileyen birgok konjenital (6rnegin Marfan sendromu, Trizomi 21,
Frajil X, Prader Willi sendromu) ve genetik gegisli hastalikta uyku bozukluklarinin sik
gorildiigli belirtilmektedir. Ng tarafindan yapilan bir ¢aligmada 2298 kisi ¢alismaya
alimmig ve en yiiksek prevelansin Hint kokenlilerde oldugu gézlenmistir. Bunu Malay

kokenliler ve Cinliler takip etmistir (95).

3.4.5 Sigara ve Alkol:

Sigara ve alkolin OUAS icin risk oldugu bildirilmistir. Sigara, hava yolu
inflamasyonunu arttirarak, farinksin yapisal ve fonksiyonel 6zelliklerini degistirerek iist
solunum yolunda kollapsa egilimi arttirmaktadir. Alkol ise {ist solunum yolu kaslarinda
dilatasyona neden olarak hava yolu direncini arttirir. Alkol apne siiresini uzatarak,
tikayic1 ataklarin sikligini arttirir ve hipoksi siddetlenir. Ancak yine altta yatan

mekanizmalar tam olarak anlagilmamistir (4).

3.5 OUAS’da Kullanilan Tanimlamalar:

Apne: Hava akiminda oronazal airflowmetre ile saptanan, 10 sn veya daha fazla siire ile
kesilme olmasidir.

Hipopne: Hava akiminin oronazal airflowmetre ile saptanan 10 sn veya daha uzun siire
ile % 50 veya daha fazla azalmasi, beraberinde oksijen satiirasyonunun % 4 veya daha
fazla oranda diigmesidir. Bir saatlik uyku dénemindeki apne sayisina apne indeksi (Al)
denir. Bir saatlik uyku dénemindeki apne ve hipopnelerin toplamina ise Apne-Hipopne
Indeksi (AHI) denir (86).

Arousal: Uykudan aniden uyanma ya da derin uykudan bir 6nceki faza, daha yiizeyel

bir uyku evresine ani gegistir (96).
3.6 OUAS’ta Mortalite ve Morbidite:

Uyku apne sendromu 6zellikle 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 (97).
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OSAS’a siklikla hipertansiyon basta olmak iizere, konjestif kalp yetmezligi,
myokard infarktiisii, inme, strok, aritmi, diabet, endotel disfonksiyonu, inflamasyon,
pulmoner hipertansiyon ve noropsikiyatrik hastaliklardan siklikla rastladigimiz
depresyon eslik etmektedir (4-98). OSAS tanisi altin standart olarak Polisomnografi
(PSG) ile konulmaktadir.

3.7 Semptomlar:

OUAS’1n majoér semptomlart horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku halidir.

Kardiyopulmoner semptomlar, ndropsikiyatrik semptomlar ve diger semptomlar eslik
edebilir.

OUAS’ta Giindiiz Semptomlar1:

Asir1 uyku hali, yorgunluk, bellek fonksiyonlarinda azalma, is performansinda
yetersizlik, konsantrasyonda azalma, sabah bas agrisiyla uyanma, entellektiiel yetilerde

kotiillesme, depresif semptomlar, gastrodzefageal reflii.

OUAS’ta Gece Semptomlari:

Horlama, noktiiri, tanikli apne, eniirezis, huzursuz-béliinmiis uyku, noktiirnal aritmiler,

bogulma hissiyle uyanmak, atipik gogiis agrisi, libidoda azalma/impotans (99).

3.8 Polisomnografi (PSG):

OUAS tanist i¢in “altin standart” tani1 yontemidir. 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 akimi

27



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

9. Viicut pozisyonu

OUAS’l1 olgularda derin uyku ve REM uykusu azalmis, ylizeyel uyku orani ise
artmigtir (86).

3.9 OUAS’ta Karakteristik PSG Bulgular:

1. Yiizeyel uykuda (NREM evre 1, 2) artma, derin uyku (NREM evre 3, 4) ve REM
periyodunda azalma izlenir.

2. Sik tekrarlayan apneler ( % 80°den fazlasi obstriiktif tiptedir), hipopneler ve
arousallar goriiliir.

3. Klinik énemi olan olgularda AHI>20"dir.

4. Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizotlar izlenir.

5. Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipiktir.

6. Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaslar ve postapneik donemde hizlanir, aritmiler
goriilebilir.

7. Solunum sesi kaydi yapilmasi halinde sik tekrarlayan apne epizotlari ile kesilen

diizensiz ve giirtiltiilii horlama duyulur (86).

3.10 OUAS’ta Apne Tipleri:

Obstriiktif Apne: Uyku sirasinda solunum cabasinin siirmesine karsin agiz ve burunda
hava akiminin olmamasidir.

Santral Apne: Uyku sirasinda hem solunum ¢abasi hem de, hava akimimin
olmamasidir.

Mikst Apne: Baslangicta santral tipte olan apnenin, solunum g¢abasinin baslamasina

ragmen siirmesidir.
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3.11 OUAS ile lliskili Goz Hastaliklari:

1. Primer acik-a¢ili (POAG) ve Normal tansiyonlu glokom (NTG),
2. Gevsek g6z kapagi sendromu ve iliskili korneal degisiklikler,

3. Non-arteritik anterior iskemik optik ndropati (NAION),

4. CPAP tedavisi ile iliskili g6z komplikasyonlari,

Sekil 4: OUAS’n okiiler disfonksiyon, patogenezis ve homeostazis iizerine olan
fizyolojik etkileri: (100)

T (CO2) Esik metabolizma
diizenleme ] Sempatik
l 02 — Inspiratuar efor ——» uyanma — gitivite

/ \yavas l hlzlll
i Uyku
Serebral kan akimi1 Kan basmci T Kisa siireli ihtiyact —> Kan T
(Ser.?br..al kan Karotis cisim basinci
volimil) kfmoreseptorleri
Kisa
l stireli
Serebral Avrteryel hipertansiyon, Metabolik
6dem arterioskleroz, inflamasyonun
nitrik oksit/ endotelin bazulmasi
Eger se]rebrospinal
s1v1 depigesi
azalml‘  ise
Kisa siireli
intrakranyal
basmeartist ¥ | Ok sinir 6demi, iskemik

hassasiyet, otoregiilasyonda

Santral retinal ven basincinda/ zayiflama, vaskiiler degisiklikler
lamina kribrozadaki aksoplazmik
akimin bozulmasi

3.11.1-Primer Acik-A¢ih (PAAG) ve Normal Tansiyonlu Glokom (NTG):

Obstriiktif uyku apne sendromu ile glokom arasinda bir iligki ilk kez Walsh ve

arkadaglar tarafindan 1982 yilinda tarif edilmistir (3). OUAS’ta olusan hipoksinin,
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oksidatif stres nedeniyle endotel disfonksiyonuna, uykunun kesintiye ugramasi basta C-
reaktif protein (CRP) olmak tizere selektin, endotelin-1 gibi sitokinlerin artmasina
neden olur. OUAS ‘ta siddetli hipoksi ve buna bagl olarak vaskiiler direngte artis ile
optik sinir basi perflizyonunda azalma goriiliir ve tim bunlarin sonucunda oksijen
satlirasyonun diismesi ile glokomatdz optik noéropati gelisir (79-82). Leibovitch ve
arkadaglar1 NTG hastalar1 ve kontrol grubunda CRP diizeylerini karsilastirdiklar
caligmalarinda NTG hastalarinda anlamli derecede CRP diizeylerini yiiksek bulmustur
(101). Lin ve arkadaslar1 OUAS’l1 hastalar {izerinde yaptig1 ¢alismada orta ve siddetli
OUAS’l1 hastalarin NTG prevelansim1 %7.1 (102), Geyer ve arkadaslar1 ise PAAG
prevelansini % 2 olarak bulmuslardir (103). Mojon ve arkadaslari ise, 16 NTG hastasina
PSG ¢ekerek yas araligina gore bir siniflama yapmistir ve 45 yas altinda olan NTG’li
hastalarda OUAS bulamamustir. 45-64 yas aras1 grupta %50, 64 yas istii hastalarda %63
oraninda OUAS tespit etmistir (104). Baska bir ¢alismada Mojon ve arkadaslari 36
OUAS’I1 hastanin 6’sinda PAAG (%20) tespit ettiklerini bildirmistir (105). Sergi ve
arkadaglar1 51 OUAS hastalarinin % 5.9’unda (3 /51) NTG tespit etmisgler ve OUAS’1n
siddeti ile GIB, GA kayb1, C/D oran1 ve RNFL kaybini korele oldugunu belirtmislerdir
(106). Bendel ve arkadaslart 100 vaka serisindeki ¢alismalarinda yeni tan1 alan OUAS’I1
hastalara, 48 saat iginde gz muayenesi yaparak, bunlarin % 27’sinde glokom tesbit
etmislerdir. Hastalarin ilk teshislerinde % 9’unda gérme alani defekti olmayip, optik
disk degisiklikleri mevcut idi. %14’inde hem goérme alani defekti hem de disk
degisiklikleri vardi, %4’i ise daha Onceden glokom tanisi almisti (107). OUAS
tedavisinde kullanilan CPAP’mn (Continue Positive Airway Pressure, siirekli pozitif
havayolu basinci) glokom progresyonunu azalttigi/durdurdugu yoniinde yayinlar vardir.
2006 yilinda, Sebastian ve arkadaglari, yeni tani alan glokomlu bir hastada, PSG ile
OUAS tanist konularak CPAP tedavisi baglanildig1 ve 2 yil sonra gérme alaninda ¢ok
belirgin diizelme oldugunu bildirmislerdir (108).

3.11.2 Gevsek Goz Kapag Sendromu ve iliskili Korneal Degisiklikler:
Gevsek goz kapagi sendromu ilk olarak Culbertson ve Ostler tarafindan 1981
yilinda tammmlanmistir (109). Gevsek g6z kapagi sendromu patogenezinde iist goz

kapagr ve tarsal plak icindeki elastin miktarindaki anlamli azalma histolojik

caligmalarda gosterilmigtir. OUAS hastalarinda ise damak iizerindeki elastin miktarinda
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azalma olmaktadir (110). Ozellikle siddetli OUAS hastalarinda ve CPAP kullananlarda
daha sik olarak gevsek g6z kapagi goriilmektedir (111). Gevsek goz kapagi ile OUAS
iliskisinin, gevsek g6z kapaginin obeziteyle olan iliskisinden daha fazla oldugunu
bildiren yaymlar vardir (112). Gevsek goz kapaginda kapak kolayca tersytiz edilir. G6z
kapaginda kronik papiller reaksiyon, kirpik ptozu, aponevrotik blefaroptozis gelisir. Bu
problemlere bagli olarak korneada punktat epitelyal keratopati, skatrizasyon, iilserasyon
ve keratokonus gelisebilir. Bunlarin haricinde; blefarosalazis, dermatosalazis, pterjiyum,
gozyast anormallikleri ve meibomian bezi disfonksiyonu olabilir. Gevsek gbz kapagi
sendromu baslangigta asir1 kilolu erkeklerde goriilmiistiir, ama sonraki ¢alismalarda

kadinlar ve obez olmayanlarda da olabilecegi bildirilmistir (113).

3.11.3 Non-arteritik Anterior iskemik Optik Néropati (NAION):

Nonarteritik anterior iskemik optik néropati (NAION) ani, agrisiz, orta derecede
geri doniisiimsiiz, ilerleyici olmayan gorme kaybi ile karakterize bir hastaliktir.
Baslangicta tek tarafli olsa da iki tarafli olabilir. Klinik bulgular, optik sinir lifi demeti
etkilenerek gorme alan1 defektleri yapmaktadir. Altutidinal alan kaybi en sik
goriilenidir. Rolatif afferent pupil defekti pozitifligi, optik disk ddemi, kiiciik bir cup-
disk oram1 vardir. NAION sikligi yasla birlikte artar. Patofizyolojisinde, globun
posterior sirkiilasyonundaki, 6zellikle kisa posterior silier arterlerin iskemisi sonucu
noronal 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
dolagimindaki yetersizlik sonucu, oksijenlenmenin azalmasiyla iskemiye neden
olmasidir (113). Mojon ve arkadaslarinin bu konuda 6ne siirdiigii hipotez ise tekrarlayan
apneler sonucu optik sinir basi kan akiminin otoregiilasyonunun bozuldugu seklindedir
(114). OUAS, hastalarda optik sinir basinda arterioskleroz ve arteriyel kan basinci
degisikligine (epizodik nokturnal hipertansiyon, hipotansiyon) sekonder olarak vaskiiler
diizensizlikler olusturur. Bu diizensizligin nedeni olarak nitrik oksit (vazodilatdr) ve
endotelin (vazokonstriktor) arasindaki dengesizlik oldugu bildirilmistir. Tekrarlayan

veya uzun siireli hipoksi dogrudan optik sinir bas1 hasarina neden olabilir (113).
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3.11.4 CPAP (Continue Positive Airway Pressure):

OUAS’ta temel tedavi yontemi, uyku sirasinda iist solunum yolunun disaridan
pozitif basin¢ uygulanarak a¢ik tutulmasi esasina dayanan CPAP tedavisidir. CPAP
cihazi iist solunum yoluna (USY) pozitif basing uygulayarak, mekanik bir stent etkisi ile
uyku esnasinda USY’nin agik tutulmasini saglar. CPAP tedavisinin, bu direkt mekanik
etkisinin disinda, akciger volimleri ve ozellikle de fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi
arttirmas1 da, USY’de stabilize edici etkiye katkida bulunur. Giiniimiizde CPAP
cihazlar1 genellikle 2-20 cmH20 basing saglamak icin 20-60 L/dak akim olusturacak
sekilde ayarlanmistir. CPAP tiim bir solunum siklusu boyunca basinci sabit tutmak igin,
ekspirasyon sirasinda basing arttigi Olclide akimi azaltir, inspirasyonda ise basing
diistiigii dlgiide akimu artirir, bdylece USY de siirekli sabit basing saglar. Ekspire edilen
havanin yeniden solunmasini engellemek i¢in maskedeki kiiciik bir delik ile 10-15
L/dak hava ekspire edilir. Ayrica CPAP cihazlar1 genellikle nemlendirici veya O2
ilavesine olanak taniyan diizenekler igerirler. AHI>5 olan tiim semptomatik olgularda

CPAP uygulanabilecegi bildirilmistir.

3.11.5 CPAP Tedavisi ile Tliskili Gz Komplikasyonlari:

OUAS tedavisinin birinci basamagi, etkinliginden ve giivenli olmasindan dolay1
CPAP’tir. CPAP tedavisi sirasinda rastlanan okiiler komplikasyonlar; okiiler irritasyon,
anormal goz yas1 film tabakasi, goz kapagi laksisitesi, konjonktivit, limbal keratit,
rekiiren  kornea  ilserleri, pellusid marjinal  dejerenasyon ve glokom
gelisimi/progresyonudur (115-116). OUAS hastalarinda ayrica koroidal dolasimda kan
akim hizinda ve kan voliimiinde artis oldugu ama hastalarin buna uyum sagladig
bildirilmistir (117).

Kiekens ve arkadaglar1 21 OUAS hastas: iizerinde yaptigi calismada, geceleri
GIB’de 8 mmHg’ya kadar belirgin dalgalanmalar oldugunu belirtmistir. Ayrica GiB’in
geceleri yiikseldigi ve buna paralel olarak okiiler perfiizyon basincinin azaldigi
bildirilmistir. CPAP tedavisinden 1 ay sonra 6l¢iilen GIB’de, baslangi¢c GIB degerine
gore anlamh olarak yiiksek c¢iktigini, sabah CPAP’1in ¢ikarilmasindan ortalama yarim

saat sonra GIB degerinin tekrar diistiigii gdsterilmistir (118).
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4-MATERYAL VE METOD:

Nisan 2009 ile Agustos 2010 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali’na horlama, asir1 glindiiz uyuklama, uyku
ve solunum bozukluklar1 sikayeti ile gelen hastalara polisomnografi ¢ekilerek OUAS
tanis1 konulan 60 hasta ve 17 saglikli goéniilli bireylerden olusan kontrol grubu
calismaya alindi. Bu hastalarda Nisan 2011 ve Mart 2012 tarihleri arasinda Ondokuz
Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim dalinda Dali’nda, glokom
varligi arastirildi. Calismaya alinan bu hastalar AHI’ye gore hafif, orta, siddetli ve
kontrol grubu olmak iizere 4 sinifa ayrildi. Hastalara telefonla ulasildi ve gerekli bilgiler
verilerek goz muayenesine cagrildi. Daha onceden glokom tanist olan hastalar,
serebrovaskiiler hadise, kronik steroid kullanimi, yiiksek miyopi (> -5), yiiksek
hipermetropi (> +3), 6n ve arka segment hastalig1 olanlar, troid oftalmopati, diabetik
retinopati, sasilik, herhangi bir nedenle retinal lazer yapilmis olan ve kafa travmasi
gecirmis hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Calisma icin etik kurul onayr alindi. Calisma
sirasinda Helsinki Deklarasyonu’na uyuldu. Hastalar, calisma ve yapilacak tetkikler

acisindan bilgilendirildi, onamlar1 alindi.

Polisomnografi (PSG):

Teknik: OUAS tanis1 igin yapilan polisomnografi KBB kliniginin uyku
labaratuarinda gerceklestirilmistir. Polisomnografi inceleme i¢in uyku bozukluklari
sikayeti olan ve siipheli OUAS’l1 hastalar secilmistir. Bu hastalar bir gece uyku
labaratuarinda yatirilmistir. Her hastada gece boyunca, sessiz ve sakin uyku
labaratuarinda bas ve viicut bolgelerine elektrotlar yerlestirilerek, oral-nasal hava akimi,
kan oksijen satiirasyonu, torako abdominal solunum hareketi ve pozisyonu kayit
edilmistir. Oronazal airflowmetre ile saptanan hava akiminda, 10 sn veya daha fazla
stire ile kesilme apne; hava akiminda 10 sn veya daha uzun siire ile %50 veya daha fazla
azalmasi, beraberinde oksijen saturasyonunun % 4 veya daha fazla oranda diismesi ise
hipopne olarak degerlendirilmistir (86). Bir saatlik uyku donemindeki apne ve
hipopnelerin toplam1 apne-hipopne indeksi (AHI) olarak belirlendi. AHI indeksi 5-20
arast olanlar hafif, 20-40 arasi olanlar orta, 40’in iizeri olanlar agir grup olarak

degerlendirildi (119). Ayrica hastalarin ortalama oksijen satiirasyonu (mO2) ve en
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diisiik oksijen satiirasyon (LSAT) degerleri belirlendi. Calismamizda hastalar AHI’ye
gore 3 gruba ayrildi. Her bir grup birbirleriyle ve kontrol grubu ile karsilastirildi.
Kontrol grubu olarak AHI degeri 5 ve altinda olan, glokom ve OUAS tanis1 almayan

gontlli saglikli bireyler alind.

Oftalmolojik muayene:

Calismaya alinan tiim olgularda glokom varlig1 arastirilmistir. Glokom tanisi igin,
tim olgularda detayli oftalmolojik muayene, pakimetri, gérme alant (SWAP), OKT
(Disk/RNFL), kontrast duyarlilik testi yapildi. Bunlarin disinda viicut kitle indeksi,
sigara igme hikayesi ve OUAS tedavisi i¢in uygulanan yontemler arastirildi.

Gorme keskinligi: Snellen eseli kullanilarak hastalarin gorme keskinlikleri tespit
edildi. Otorefraktometre (KR 3500 autokerato refrectometer, Topcon) ile refraksiyon
kusurlar tespit edilip gerekiyorsa uzak ve yakin tashihleri yapilarak en iyi diizeltilmis
gorme keskinlikleri belirlendi.

Biyomikroskobik muayene: On ve arka segment muayenesi yapildi.

GIB ol¢iimii: Goldman aplanasyon tonometrisi ile 6l¢iildii.

Santral kornea kalinhgi: Hastalarin santral kornea kalinligi pakimetri cihazi (UP-
1000, Nidek) kullanilarak ultrasonik yontemle tespit edildi.

Gorme alami: Tiim hastalara gorme alan1 otomatik perimetri ile (Humphrey Systems
Field Analyzer Model II 750, Zeiss, USA) SWAP programi kullanilarak yapildi.
Refraksiyon kusuru olan olgularda testler tashihli olarak yapildi. Giivenirlilik
kriterlerine uymayan test sonuclarinda, gérme alan1 muayenesi tekrarlandi. Calismaya
alinan tiim hastalara gorme alan1 3 kez g¢ekildi. GA ile MD ve PSD parametreleri
degerlendirildi.

Goz dibi muayenesi: Pupillalar % 1 tropikamid ile dilate edildi. + 90 dioptrilik asferik
lens ile goz dibi muayenesi yapildi.

Optik disk ve retina sinir lifi analizi: Tim hastalara Stratus OKT (Carl Zeiss
Ophthalmic System Inc, Dublin, USA ) cihazi kullanilarak disk ve sinir lifi analizi
yapildi. Optik sinir basi (OSB) 6l¢iimleri “Fast Optic Disk” protokolii, 6 radyal tarama
paterninde Ol¢iildii. OSB parametreleri otomatik olarak hesaplandi. Disk 6l¢timiinde;
rim alant (RA), cukurluk-disk alani oran1 (C/D alani orani) , horizontal C/D ve vertikal

C/D oranlari alindi. Retina sinir lifi analizinde ise, “Fast RNFL Thickness” protokolii,
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3.4 dairesel tarama paterninde odlgiildii. OKT ile 6l¢limlerde sinyal giicii 7 ve lizeri olan
Olgtimler degerlendirmeye alindi. Degerlendirmede temporal, nazal, siiperior, inferior
bolgenin sinir lifi ve ortalama retina sinir lifi tabakasi kalinlig1 alindi.

Kontrast duyarhlik: Hastalarin en iyi gorme diizeyini saglayacak sekilde tashih
yapildiktan sonra, her iki goze ayr1 ayri kontrast duyarlilik olglimii yapildi ve kayit
altina alindi. Kontrast duyarliliklar F.A.C.T. (Functional Acuity Contrast Test, STEREO
OPTICAL CO. INC. North Kenton Avenue, Chicago, Illions, USA) yontemi ile yapildi.
Yontemde Sekil 2°de gosterilen F.A.C.T. tablosu kullanildi. Tablo 70X100 cm
boyutlarinda, 5 satir ve 9 siitunda 5 farkli uzaysal frekans ve kontrastdaki
“grating”’lerden olusur. Her satirin uzaysal frekans degeri aynidir, siitunda ise kontrast
diizeyleri aynidir. Sonuglar, test i¢in diizenlenmis iizerinde gratinglerin Snellen gérme
keskinlik testine gore degerleri de isaretli olan kayit formlarina yazildi (Sekil 3). Pupil
boyutunun kontrast duyarlilik tizerine olan etkisini en aza indirmek i¢in ortam aydinligi
aydinlik metresi ile ortalama 150 cd/m2 olarak ayarlandi. F.A.C.T. kontrast duyarlilik
testi tiim kisilere ayni hekim tarafindan, 3 m uzakliktan ve hasta ile tablonun aym
yiikseklikte olmasi saglanarak yapildi. Tiim olgularin her iki gozleri de testte bulunan 5
uzaysal frekans icin ayr1 ayr1 degerlendirildi. Bu 5 uzaysal frekanslarin degerleri; A
(1,5), B (3), C (6), D (12), E (18) cpd idi. Elde edilen veriler Sekil 3’teki kayit formu
tizerinde isaretlenerek degerlendirildi.

VKi: Boy ve kilo élgiimleri alinarak, kg/m? formiiliine gére VKI hesaplandi.

5-iISTATISTIKSEL ANALIZ:

[statistiksel analiz SPSS 15.0 (SPSS, Chicago, II, USA) paket programi
kullanilarak yapildi. Gruplar arasi farklar1 karsilastirmada Anova, Mann whitney testi,
Kruskal wallis, Student t-testi, Pearson Ki-kare testi ve Spearman’s korelasyon analiz
testleri kullanildi. P degerinin 0.05 ve altinda olmasi istatistiksel agidan anlamli olarak

degerlendirildi.
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6-BULGULAR:

Polisomnografi yapilan 77 hasta calismaya alinarak, AHI degerlerine gore 4
gruba ayrildi. 1. grupta AHI degeri 5-20 arasi olan hafif OUAS’l1 20 hasta (%25.97), 2.
grupta AHI degeri 20-40 aras1 olan orta OUAS’l1 20 hasta (%25.97), 3. grupta AHI
degeri 40’tan fazla olan siddetli OUAS’l1 20 hasta (%25.97) ve kontrol grubunda ise
AHI degeri 0-5 olan, basit horlama tanis1 almis 17 hasta (%22.07) calismaya alindi.
Calismaya alinan olgularin 55’1 erkek, 22’si kadin olup yas ortalamalari sirasiyla
51.42+7.31 ve 51.45+4.73 idi. Gruplara gore cinsiyet dagilimlart arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark vardi (p< 0.006). Demografik 6zellikler ayrintili olarak Tablo 1°de
sunulmustur.

Calismaya alinan bireylerin yas ortalamalar1 hafif OUAS’1 grupta 50.8+6.7, orta
OUAS’l1 grupta 50.8+6.8, siddetli OUAS’l1 grupta 54.6+6.3 ve kontrol grubunda ise
49.1+5.7 bulunarak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.066).

Calismaya alman bireylerin VKI ortalamalari hafif OUAS It grupta 29.9+4.2, orta
OUAS’l1 grupta 31.1£5.2, siddetli OUAS’l1 grupta 34.7+6.7 ve kontrol grubunda ise
30.8+5.8 bulunarak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.049)
(Tablo 1). VKi’nin gruplara dagilimi Sekil 5°te gosterilmistir.

Calismaya alinan bireylerin AHI ortalamalar1 hafif OUAS’I1 grupta 11.0+4.25,
orta OUAS’1 grupta 25.9+4.7, siddetli OUAS’l1 grupta 62.6+14.9 ve kontrol grubunda
ise 1.1£1.3 olarak hesaplandi. Ayrica ortalama oksijen satiirasyon (mO2) degerleri
sirastyla hafif OUAS’li grupta 94.6+0.9, orta OUAS’l1 grupta 93.6+2.5, siddetli
OUAS’l1 grupta 90.5+4.0 ve kontrol grubunda ise 95.842.82, en diisiik oksijen
satlirasyonu (LSAT) degerleri ise sirasiyla hafif OUAS’li grupta 84.4+4.9, orta
OUAS’l1 grupta 81.1£8.5, siddetli OUAS’I1 grupta 71.8+10.9 ve kontrol grubunda ise
90.9+4.6 olarak hesaplandi. mO2 ve LSAT degerleri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0.001).

Calismaya alinan hastalarin gérme keskinlikleri ortalamalari; hafif OUAS’I
grupta 0.98+0.05, orta OUAS’I1 grupta 0.98+0.05, siddetli OUAS’I1 grupta 0.96+0.07
ve kontrol grubunda ise 1.0 bulunarak gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi
(p=0.061).

36



Tablo 1: OUAS hastalari ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Kontrol Hafif OUAS | Orta OUAS | Siddetli OUAS | p degeri
Grup 1 Grup 2 Grup 3

Hasta sayis1 17 20 20 20
Kadin/Erkek 9/8 4/16 8/12 1/19 0.006
Yas(yil) | 49.145.7 | 50.8+6.7 50.8+6.8 54.6+6.3 0.066
VKi(kg/m2) | 30.8+5.8 29.9+4.2 31.0+£5.2 34.7+6.7 0.049
AHi(saat) 1.1+1.3 11.0+4.25 25.9+4.7 62.6+14.9 <0.001
mO2(%) 95.8+2.82 94.6+0.9 93.6+2.5 90.5+4.0 <0.001
LSAT(%) 90.9+4.6 84.4+4.9 81.1+8.5 71.8+10.9 <0.001

OUAS: obstruktif uyku apne sendromu, VKI: viicut kitle indeksi, AHI: apne hipopne
indeksi, mO2:ortalama oksijen saturasyonu, LSAT: En diisiik oksijen saturasyonu

Sekil 5: VKi’nin gruplara dagilim:

40

35

30 4 W Cerrahi

25 | Hafif

Kontrol
20
B Orta OUAS
15
W Glokomlu

10 A Siddetli

H CPAP

WVKI

Gruplarin GIB ortalamalar1 incelendiginde; hafif OUAS’li grupta 14.0+2.1
mmHg, orta OUAS’I1 grupta 14.0+2.9 mmHg, siddetli OUAS’1 grupta 13.8+3.5 mmHg
ve kontrol grubunda ise 13.7+2.1 mmHg olup gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p=0.931).

SKK ortalamalari; hafif OUAS’l1 grupta 543.4+29.7, orta OUAS’li grupta
534.54+35.6, siddetli OUAS’I1 grupta 559.1+32.0 ve kontrol grubunda ise 555.1+£27.0 idi
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ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0.005). Gruplar arasindaki
ikili karsilagtirmalarda orta ve siddetli OUAS grubu arasinda fark 25u (p=0.001), orta
OUAS ve kontrol grubu arasindaki fark 21p (p=0.009) oldugu ve bu farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu tespit edildi.

Gorme alan1 parametrelerinden MD ve PSD incelenerek istatistiksel analizi
yapildi. Buna gére MD ortalamalari; hafif OUAS’l1 grupta -1.85+3.63, orta OUAS’I1
grupta -1.12+£2.40, siddetli OUAS’li grupta -3.88+4.14 ve kontrol grubunda ise
-0.15+2.04 bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).
Gruplar arasi ikili karsilagtirmalarda; siddetli OUAS’11 grup ile hafif OUAS’11 grup, orta
OUAS’l1 grup ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi
(swrasiyla p=0.001, p<0.001, p<0.001).

PSD ortalamalari; hafif OUAS’li grupta 3.75+1.25, orta OUAS’li grupta
3.78+0.79, siddetli OUAS’l1 grupta 3.99+1.44, ve kontrol grubunda ise 3.29+1.02 idi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0.044). Gruplar arasi ikili
karsilastirmalarda siddetli OUAS’li grupla kontrol grubunun PSD degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0.042).

OKT’de RNFL ve OSB parametreleri incelenerek istatistiksel analiz yapildi.
Ortalama RNFL degerleri; hafif OUAS’I1 grupta 100.1+9.8, orta OUAS’l1 grupta
98.9+9.9, siddetli OUAS’li grupta 101.7+8.6 ve kontrol grubunda ise 98.6+8.1
bulunarak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0.397).

OSB parametreleri incelendiginde rim alani; hafif OUAS’l1 grupta 1.82+0.56, orta
OUAS’l1 grupta 1.71+0.46, siddetli OUAS’I1 grupta 1.68+0.33ve kontrol grubunda ise
1.87+0.50 olup gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik bulunmadi (p=0.303).

C/D alani orani; hafif OUAS’l1 grupta 0.18+0.17, orta OUAS’l1 grupta 0.26+0.13,
siddetli OUAS’li grupta 0.26+0.15 ve kontrol grubunda ise 0.24+0.17 idi gruplar
arasinda istatistiksel olarak fark vardi (p=0.002). Gruplar arasi ikili karsilagtirmalarda
hafif OUAS’l1 grup ile kontrol grubu (p=0.025), hafif OUAS’l1 grup ile orta OUAS’I1
grup (p=0.002), hafif OUAS’l1 grup ile siddetli OUAS’l1 grup (p=0.001) arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi.

C/D horizontal; hafif OUAS’I1 grupta 0.39+0.22, orta OUAS’l1 grupta 0.51+0.18,
siddetli OUAS’l1 grupta 0.53+0.18 ve kontrol grubunda ise 0.47+0.17 idi, gruplar
arasinda istatistiksel olarak fark vardi (p<0.001). Gruplar aras: ikili karsilagtirmalarda

siddetli OUAS’11 grup ile kontrol grubu (p=0.031), hafif OUAS’11 grup ile orta OUAS’I1
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grup (p=0.001), hafif OUAS’l1 grup ile siddetli OUAS’I1 grup (p<0.001) arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi.

C/D vertikal; hafif OUAS’l1 grupta 0.36+20, orta OUAS’I1 grupta 0.46+0.15,
siddetli OUAS’l1 grupta 0.45+0.17 ve kontrol grubunda ise 0.41+0.16 idi, gruplar
arasinda istatistiksel olarak fark vardi (p=0.010). Gruplar arasi ikili karsilagtirmalarda
hafif OUAS’I1 grup ile orta OUAS’I1 grup (p=0.007), hafif OUAS’l1 grup ile siddetli
OUAS’11 grup (p=0.005) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi.

Kontrast duyarlilik degerleri incelendiginde; kontrast A degerleri, hafif
OUAS’I1 grupta 6.48+0.75, orta OUAS’I1 grupta 5.36+0.98, siddetli OUAS’l1 grupta
5.83+0.87 ve kontrol grubunda ise 6.38+0.73 idi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark vardi (p=0.001).

Kontrast B degerleri incelendiginde, hafif OUAS’li grupta 6.18+0.54, orta
OUAS’l1 grupta 6.03+0.93, siddetli OUAS’11 grupta 5.20+1.34 ve kontrol grubunda ise
6.21+0.64 idi, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001).

Kontrast C degerleri incelendiginde, hafif OUAS’li grupta 6.08+0.73, orta
OUAS’I1 grupta 5.64+0.86, siddetli OUAS’l1 grupta 4.85+1.73ve kontrol grubunda ise
6.09+0.75 idi gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001).

Kontrast D degerleri incelendiginde, hafif OUAS’li grupta 5.40+1.33, orta
OUAS’l1 grupta 4.87+2.11, siddetli OUAS’11 grupta 3.90+1.86 ve kontrol grubunda ise
5.18+1.35 olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark vardi (p=<0.001).

Kontrast E degerleri incelendiginde, hafif OUAS’I1 grupta 4.13+1.78, orta
OUAS’l1 grupta 3.67+2.04, siddetli OUAS’I1 grupta 2.78+2.11ve kontrol grubunda ise
4.24+1.72 idi, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0.005).

Gruplar arasi ikili karsilagtirmalarda siddetli OUAS’11 grup ile hem kontrol grubu
hem de hafif OUAS’li grup arasinda tiim kontrast duyarlilik degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardi. Siddetli OUAS’l1 grup ile orta OUAS’l1 grup
arasinda kontrast duyarlilik A ve B degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p=0.014, p=0.038).

Kontrast duyarlilik degerlerinin gruplara gore dagilimi Sekil 6’da gosterilmistir.
Tim sonuglar Tablo 2’de gosterilmistir.

Hafif, orta, siddetli OUAS ve kontrol grubunu igeren karsilastirmalarda sag ve sol

g0z parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi.
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Tablo 2: OUAS hastalari ve kontrol grubunun tiim parametrelerinin

karsilastirilmasi:
Hafif Orta Siddetli Kontrol P
Hasta sayisi 20 20 20 17
G0z sayist 40 39 40 34
Gorme | 921005 | 0.98:0.05 | 096£0.07 | 1.0+1.0 | 0.061
keskinligi
GiB(mmHg) 14.0+£2.1 14.0+£2.9 13.8+£3.5 13.7+£2.1 0.931
SKK(u) 543.44+29.7 534.5+£35.6 559.1+£32.0 555.1£27.0 0.005
GOrme alanmi
MD -1.85+3.63 -1.12+£2.40 -3.8844.14 -0.15+£2.04 <0.001
PSD 3.75+1.25 3.78+0.79 3.99+1.44 3.29+1.02 0.044
OKT(um)
RNFL S 126.6£16.8 125.2+14.8 130.1£13.9 125.8£13.2 0.395
RNFL i 124.6+13.6 121.6+14.7 126.4+13.1 119.6%£18.5 0.071
RNFL N 79.9+14 .4 81.0+17.0 81.3+12.5 79.7£12.0 0.928
RNFLT 67.2+9.9 68.8+11.9 69.1+13.0 69.4+8.7 0.805
Ortalama
RNEL 100.1+9.8 98.9+9.9 101.7+£8.6 98.6+8.1 0.397
Disk(pum)

Rim alani 1.82+0.56 1.71+£0.46 1.68+0.33 1.87+0.50 0.303
C/O ?ai'f‘” 0.18+0.17 |  0.26+0.13 0.26+0.15 | 0.24+0.17 | 0.002
Horizontal | 5 55 | 0.5140.18 0.53+0.18 | 0.47+0.17 | <0.001

C/D orani

Vergf:r'uu Dl 036120 | 046£015 | 045:0.17 | 04120.16 | 0.010

Kontrast

Duyarlilik
Kontrast A 6.48+0.75 5.36+0.98 5.83+0.87 6.38+0.73 0.001
Kontrast B 6.18+0.54 6.03+0.93 5.20+1.34 6.21+0.64 <0.001
Kontrast C 6.08+0.73 5.64+0.86 4.85+1.73 6.09+0.75 <0.001
Kontrast D 5.40+1.33 4.87+£2.11 3.90+1.86 5.18+1.35 <0.001
Kontrast E 4.13+1.78 3.67+2.04 2.78+2.11 4.24+1.72 0.005

GIB:Géz i¢i basinci, SKK:Santral kornea kalinlig, MD:Mean deviasyon, PSD:Patern standart deviasyon,
RNLF S: Siiperior retina sinir lifi , RNLF I: Inferior retina sinir lifi, RNLF N:Nazal retina sinir lifi, RNLF
T: Temporal retina sinir lifi, Ortalama RNLF: Ortalama retina sinir lifi, kontrast D: Kontrast duyarlilik
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Sekil 6: Kontrast duyarhihk degerlerinin gruplara dagilim:

kontrol

hafif

orta

....... siddetli

cpap

cerrahi

sigara

Calismaya alinan olgularda; hafif OUAS’l1 grupta 2 hastada NTG, orta OUAS’l1
grupta 1 hastada OH, siddetli OUAS’l1 grupta 2 hastada PAAG ve 2 hastada OH
saptanmigtir. OUAS’l1 hastalardaki glokom prevelenst %11.6 olarak bulundu. Glokom
i¢in tedavi baslanan hasta sayisi, hafif OUAS’l1 grupta 1 (NTG), siddetli OUAS’I1
grupta 2 (PAAG) ve 1 OH idi. Diger hastalar yakin takibe alinmigtir. Ayrintilar1 Tablo

3’te gosterilmistir.

Tablo 3: Glokom tespit edilen hastalarin gruplara dagilimi:

Hafif OUAS | Orta OUAS | Siddetli OUAS | Toplam

NTG (Tedavi) 2(2) - - 2(1)
PAAG (Tedavi) - - 2(2) 2(2)
OH(Tedavi) - 1 2(1) 3(1)
Toplam 2(1) 1 4(3) 7(4)

NTG: Normal tansiyonlu glokom, PAAG: Primer agik acili glokom, OH: Okiiler

hipertansiyon

Glokom tespit edilen hastalarla, kontrol grubunun karsilastirilmasinda sirasiyla
yas  (55.00+4.29/49.1245.85), VKI (33.0048.05/30.8+5.8), gorme keskinligi
(0.98+0.36/1.0+1.0), MD (-2.87+3.79/ -0.15+2.04), kontrast duyarlilik A
(5.86+£0.77/6.38+0.73), B  (5.14£1.09/6.21+0.41), C  (5.21£1.12/6.09+0.75),
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E (2.93+1.77/4.24+1.72) ve C/D (0.36+0.11/0.24+0.17), C/D horizontal
(0.624+0.11/0.47+0.17), C/D vertikal (0.56+0.10/0.47+0.17) degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli derecede fark bulundu (sirasiyla p=0.001, p=0.032, p=0.026, p=0.007,
p=0.038, p=0.001, p=0.007, p=0.016, p=0.005, p=0.005, p=0.001). GIB, SKK, PSD,

sinir lifi analizlerinde anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05). Ayrintilar Tablo 4’te

alam

sunulmustur.

Tablo 4: Glokom tespit edilen hastalarla, kontrol grubunun karsilastirilmasinda

anlamh bulunan parametreler:

Glokom (n=7) | Kontrol (n=17) | P degeri
Yas 55.00+4.29 49.12+5.85 0.001
VKi(kg/m?) 33.00+8.05 30.8+5.8 0.032
Gorme keskinligi 0.98+0.36 1.0+1.0 0.026
MD(pum) -2.87+3.79 -0.15+2.04 0.007
Kontrast A 5.86+0.77 6.38+0.73 0.038
Kontrast B 5.14+1.09 6.21+0.41 0.001
Kontrast C 521+1.12 6.09+0.75 0,007
Kontrast E 2.93+1.77 4.24+1.72 0.016
C/D alani(um) 0.36+0.11 0.24+0.17 0.005
C/D horiz.(um) 0.62+0.11 0.47+0.17 0.005
C/D vert.(um) 0.56+0.10 0.4140.16 0.001

MD: Mean deviasyon, VKI: Viicut kitle indeksi

OUAS’li hastalarin 21’ine (%35) OUAS tedavisi uygulanmistir. Bunlarin
13’tiinde (%21.6) CPAP, 8’inde (%13.4) cerrahi tedavi yapilmistir. Hafif OUAS’I1
grupta 2 hastaya, orta OUAS’l1 grupta 6 hastaya, siddetli OUAS’I1 grupta 13 hastaya
tedavi yapilmistir. Ayrintilart tablo 5’te belirtilmistir.
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Tablo 5: OUAS tedavisi (Cerrahi/CPAP) alan hastalarin gruplara dagilima:

Hafif OUAS | Orta OUAS | Siddetli OUAS | Toplam
Cerrahi 1 3 4 8
CPAP 1 3 9 13
Toplam 2 6 13 21
CPAP: Siirekli pozitif havayolu basinci
OUAS’li  hastalarda, cerrahi ve CPAP tedavisi uygulanan hastalarin

karsilastirilmasinda sirastyla VKI  (29.05+4.52/35.81+5.83), kontrast duyarlilik A
(6.56+0.62/5.92+1.01), B (6.31+0.87/5.42+1.23), D (5.38+1.62/4.15+1.48), E
(4.50£2.50/3.12+1.79) RNFL  (72.44+9.83/84.46+18.14) degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (sirasiyla p<0.001, p=0.037, p=0.009,
p=0.017, p=0.033, p=0.011). Ozellikle CPAP tedavisi alan hastalarin VKi’leri ve nazal

ve nazal

RNFL degerleri yiiksek, kontrast duyarlilik diizeyleri diisiik saptandi. Cerrahi ve CPAP
tedavisi uygulanan OUAS’I1 hastalarin GiB’leri sirastyla 12.00£1.93 mmHg ve
14.27+3.83 mmHg bulunarak, iki grup arasinda anlaml fark yoktu (p=0.055). OUAS’I1
hastalarda, cerrahi ve CPAP tedavisi uygulanan hastalarin karsilastirilmasinda sag ve
sol gozleri arasinda hicbir parametrede istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
Ayrintilar Tablo 6’da sunulmustur.

Tablo 6: OUAS’h hastalarda, cerrahi tedavi ve CPAP tedavisi uygulanan

hastalarin karsilastirilmasinda anlamh bulunan parametreler:

Cerrahi tedavi CPAP tedavisi
n=8 hasta n=13hasta P degen
GIB 12.00+1.93 14.2743.83 0.055
VKi 29.05+4.52 35.81+£5.83 <0.001
Kontrast A 6.56+0.62 592+1.01 0.037
Kontrast B 6.31+0.87 542+1.23 0.009
Kontrast D 5.38+1.62 4.15+1.48 0.017
Kontrast E 4.50+2.50 3.1241.79 0.033
RNFL N 72.44+9.83 84.46+18.14 0.011

VKI: Viicut kitle indeksi, RNLF N:Nazal retina sinir lifi
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CPAP tedavisi alan OUAS’l1 hastalarla, kontrol grubunun karsilastiriimasinda
VKI (35.81+5.83/30.55+5.56), yas (54.08+6.28/48.10+5.85) gorme keskinligi
(0.96+0.67/1.0), MD (-2.3743.99/-0.62+2.58), PSD (4.03+£1.24/3.41+1.11), kontrast
duyarlilik B (5.42+1.23/6.20+0.60), C (5.19+1.60/6.08+0.76), D (4.15+1.48/5.10+1.29)
ve E (3.12+1.79/4.05+1.73) degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(swrastyla p<0.001, p<0.001, p=0.004, p=0,034, p=0.022, p=0.006, p=0.012, p=0.003,
p=0.035). Ancak GIB (sirasiyla 14.27+3.82, 14.26+2.62) ve ortalama RNFL (sirasiyla
102.10£9.12, 99.98+10.09) degerlerinde anlamli bir fark saptanmadi (p=0.761,
p=0.234). Ayrintilar Tablo 7’de sunulmustur.

Tablo 7: CPAP tedavisi alan OUAS’h hastalarla kontrol grubu karsilastirilmasi:

EPAP tedilvisi alan KoEtroI grubu P degeri
astalar n=13 hasta n=17 hasta
GIiB 14.27+3.82 14.26+2.62 0.761
VKIi 35.81+5.83 30.55+5.56 <0.001
Yas 54.08+6.28 48.10+5.85 <0.001
Gorme keskinligi 0.96+0.67 1.0 0.004
MD -2.37+£3.99 -0.62+2.58 0.034
PSD 4.03x1.24 3.41+1.11 0.022
Kontrast B 5.42+1.23 6.20+0.60 0.006
Kontrast C 5.19+1.60 6.08+0.76 0.012
Kontrast D 4.15+£1.48 5.10+1.29 0.003
Kontrast E 3.12£1.79 4.05+1.73 0.035
Ortalama RNFL 102.1049.12 99.98+10.09 0.234

GIB: Goz i¢i basmci, VKI: Viicut kitle indeksi, MD: Mean deviasyon, PSD: Patern

standart deviasyon, Ortalama RNFL: Ortalama retina sinir lifi
CPAP kullanan ve kullanmayan OUAS’l1 hastalarin karsilastiriimasinda sadece VKI

(35.81+5.83/31.21+5.35)’de  anlamli  farklilk  saptanirken  (p<0.001), GIiB
(14.27+3.82/14.26+2.62), MD (-2.37+£3.91/-2.33+3.42), ortalama RNFL (102.10+9.12/
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99.98+10.09), C/D  horizontal  (0.48+0.21/0.48+0.21) ve C/D  vertikal
(0.39+0.19/0.43+0.17) degerlerinde anlamli farklilik saptanmadi (sirasiyla p=0.674,

p=0.949, p=0.281, p=0.443, p=0.876). Ayrmtilar Tablo 8’de sunulmustur.

Tablo 8: CPAP kullanan ve kullanmayan OUAS’h hastalarin karsilastirilmasi:

CPAP kullanan | CPAP kullanmayan

n=13 hasta n=39 hasta P degerl

VKIi 35.81+5.83 31.21+5.35 <0.001
GIB 14.27+3.82 14.26+2.62 0.674
MD -2.37£3.91 -2.33+3.42 0.949
Ortalama RNFL 102.10£9.12 99.98+10.09 0.281
C/D horizontal 0.48+0.21 0.48+0.21 0.443
C/D vertikal 0.39+0.19 0.43+0.17 0.876

VKI: Viicut kitle indeksi, GIB: Goz i¢i basinci, MD: Mean deviasyon,

Ortalama RNFL: Ortalama retina sinir lifi

Calismaya alinan tiim olgularin  %27.27 (21 hasta)’si sigara igmekte iken,
%72.72 (56 hasta)’si sigara igmemekte idi. Siddetli OUAS’l1 hastalar incelendiginde ise

20 hastanin 11’1 (%55) sigara igmekte idi. Ayrintilar Tablo 9°da sunulmustur.

Tablo 9:Sigara icen OUAS hastalari ve kontrol grubunun dagilima:

Hafif OUAS | Orta OUAS | Siddetli OUAS Kontrol Toplam
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Sigaraigen | 3 (%3.89) 5 (%6.49) 11 (%14.28) 2 (%2.59) | 21(%27.27)
Sigara
) 17 (%22.07) | 15(%19.48) 9 (%11.68) 15(%19.4) | 56(%72.72)
icmeyen
Toplam 20 20 20 17 77




Sigara icen ve icmeyen bireyler arasinda yapilan analizlerde sigara igenlerde
RNFL siiperior (133.3+14.2/124.7+14.3), inferior (128.9+14.0/ 121.1£14.0), temporal
(73.2£11.3/66.9+10.6) ve ortalama RNFL (104.1+8.2/98.3+9.07) daha kalin bulundu.
Bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla p=0.001, p=0.003, p=0.003, p<0.001).
Sigara icen ve i¢meyen bireyler arasinda GIB’leri karsilastinldiginda sirasiyla
13.51£2.64 ve 14.05+2.81 bulunarak iki grup arasinda anlamli fark olmadig1 goriildi
(p=0.550). Ayrintilar Tablo 10’da sunulmustur.

Tablo 10: Sigara icen hastalarla, icmeyen hastalarin karsilastirilmasi:

Sigara icen tiim bireyler | Sigara igmeyen tiim bireyler P
n=21 hasta n=56 hasta degeri
RNFL Siiperior 133.3+14.2 124.7+14.3 0.001
RNFL inferior 128.9+14.0 121.1£14.0 0.003
RNFL Temporal 73.2+11.3 66.9£10.6 0.003
Ortalama RNFL 104.14£8.2 98.3+9.07 <0.001
C/D horizontal 0.51+0.21 0.46+0.19 0.048
GIB 13.51+2.64 14.05+2.81 0.550

Sigara icen OUAS’li hastalar ile sigara igmeyen OUAS’I1 hastalarin
Karsilastirilmasinda RNFL stiperior (133.08+14.95/124.77+14.79), RNFL inferior
(130.14+14.17/ 121.61+13.02), RNFL temporal (73.59+11.65/ 66.06+11.17 ), ortalama
RNFL (104.31+8.64/98.45+9.33) ve PSD (3.53+1.16/4.04+1.17) istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi (sirasiyla p=0.003, p=0.002, p=0.001, p<0.001, p=0.016). Ancak
her iki grup arasinda MD (-2.72+3.85, -2.13+3.46) ve GIB’de (13.46+2.59, 14.18+3.06)
anlaml fark saptanmadi (p=0.244, p=0.504).

Sigara icen OUAS’li hastalarla, sigara i¢cmeyen kontrol grubunun
karsilastirilmasinda sirasiyla RNFL siiperior (133.08+14.95, 125.92+13.96), inferior
(130.14+14.17, 121.61+18.68), ortalama sinir lifi kalinligi (104.31+8.64, 99.16+8.33),
MD (-2.72+3.85, -0.14+2.00), yas (51.03£7.76, 48.4+4.32), VKI (32.73+6.02,
30.65+5.73), gorme keskinligi (0.97+0.07, 1.0), kontrast duyarliik B (5.78+1.05,
6.20+0.62), C (5.27£1.46, 6.08+0.8) ve E (3.14+2.27, 4.06+1.83) degerleri istatistiksel
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olarak anlamli derecede fark bulundu (p=0.038, p=0.031, p=0.012, p=0.034, p=0.033,
p=0.044, p=0.012, p=0.005, p=0.05).
Sigara icmeyen OUAS’li hastalar ile sigara i¢cmeyen kontrol grubu
karsilastirilmasinda PSD (4.04+1.17, 3.30+1.11), MD (-2.13+3.46, -0.14+2.00), yas
(52.61+6.18, 48.4+4.32), kontrast B (5.80+1.09, 6.20+0.62)
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001, p=0.022, p<0.001, p=0.039).

Ayrmtilar Tablo 11°de sunulmustur.

degeri acisindan

Tablo 11: Sigara icen OUAS, sigara icmeyen OUAS’hi hastalar ve sigara icmeyen

kontrol grubunun karsilastirilmasi:

Sigara icen Sigara igmeyen Sigara igmeyen P P P
OUAS’I1 hastalar OUAS’I1 hastalar kontrol degeri degeri degeri
n= 19 hasta n= 41 hasta n=15 * il il
RNFL S 133.08+14.95 124.77+14.79 125.92+13.96 0.003 0.038
RNFL i 130.14+14.17 121.61£13.02 121.61+18.68 0.002 0.031
RNFL T 73.59+11.65 66.06x11.17 69.11£8.58 0.001
Ort.RNFL 104.31+8.64 98.45+9.33 99.16+8.33 <0.001 0.012
GIB 13.46+2.59 14.1843.06 13.6£2.0 0.504
PSD 3.53+1.16 4.04+1.17 3.30+1.11 0.016 <0.001
MD -2.7243.85 -2.134£3.46 -0.14+2.00 0.034 0.022
Yas 51.03+7.76 52.61+6.18 48.4+4.32 0.033 <0.001
VKI 32.73+6.02 31.57+5.62 30.65+5.73 0.044
Gorme k 0.97+0.07 0.98+0.005 1.0 0.012
Kont. B 5.78+1.05 5.80+1.09 6.20+0.62 0.039
Kont. C 5.27+1.46 5.63+1.22 6.08+0.8 0.005
Kont. E 3.14£2.27 3.70+1.92 4.06+1.83 0.050

*Sigara igen OUAS -sigara icmeyen OUAS karsilastirilmast
** Sigara icen OUAS- sigara igmeyen kontrol grubu karsilastirilmasi
*** Sigara igmeyen OUAS- sigara icmeyen kontrol grubu karsilastirilmasi

PSD: Patern standart deviasyon, MD: Mean deviasyon, VKI: Viicut kitle indeksi
Toplam 60 OUAS’l1 hastanin %31.66’s1 (19 hasta) sigara igmekte olup, %68.33’{

(41 hasta) ise sigara igmemektedir. Toplam sigara icen 19 hastanin ise sadece 1

(%5.2)’inde glokom saptanmigtir. Ayrintilar Tablo 12°de sunulmustur.
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Tablo 12: Glokomu olan OUAS’h hastalar ve glokomu olmayan OUAS’h

hastalarin sigara icme yoniiyle karsilastirilmasi:

Glokomu olan Glokomu olmayan Total
OUAS’]1 hastalar OUAS’l1 hastalar
n (%) n (%) n (%)
Sigara igen OUAS 1 (%1.66) 18 (%30) 19 (%31.66)
Sigara igmeyen OUAS 6 (9%10) 35 (%58.33) 41 (%68.33)
Toplam 7 (%11.66) 53 (9%88.33) 60 (%100)

Calismaya alman OUAS hastalarinda AHI ile diger parametrelerin korelasyonunu
inceledigimizde; AHI ile VKI (p= <0.001, r=0.444) arasinda pozitif yonlii korelasyon
saptanirken, mO2 (p< 0.001, r=-0.602), LSAT (p< 0.001, r=-0.601), kontrast duyarlilik
A, B, C, D, E degerlerinde negatif yonlii korelasyon saptandi. AHI ile GIB, MD,
ortalama RNFL ve C/D degerleri arasinda korelasyon saptanmadi (Tablo13-14). Tek tek
grup ici analizlere bakildiginda sadece orta OUAS’I1 grupta AHI ile GIB arasinda
korelasyon bulundu (p=0.041, r=0.329).

Sigara igen tiim hastalarin AHI degeri ortalama 42.07, sigara igmeyen tiim
hastalarin AHI degeri 20.27 bulunarak, sigara icmekle AHI arasinda pozitif bir iliski
oldugu saptand1 (p<0.001). Sigara icmenin, AHI riskini 6.9 kat attirdig1 saptandi. Sigara
icen hastalarin (21 hasta), siddetli grupta (11 hasta) daha fazla olmasindan dolayr ve
siddetli grupta glokom insidansinin daha yiiksek olmasi sigara ile glokom arasinda iliski

oldugunu diistindlirmiistiir.
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Tablo13: OUAS’h hastalarda AHI ile diger parametrelerin korelasyonu:

MD Ortalama | Ortalama \é‘;g Vert.

VKi | mo2 | LsaT | B | GB | MD | RNFL RNFL - am | P

sag sol sag sag sol sap Oran

& sol

AHI <0.001 | <0.001 | <0.001 | 0.747 | 0,560 | 0.126 0.078 0.307 0.615 0.388 0.058
0.444 -0.602 -0.601 | 0430 | 0.770 | -0.209 | -0.16 0.134 0.067 0.113 0.076

Tablo14: OUAS’I hastalarda AHI ile kontrast duyarhlik degerlerinin

korelasyonu:

Kontrast Kontrast Kontrast Kontrast Kontrast Kontrast Kontrast Kontrast
Asag Asol B sag B sol C sag C sol D sag D sol
AHI
0.040 0.001 <0.001 <0.001 0,006 <0.001 0.005 0.307
-0.266 -0.408 -0.601 -0.668 -0.348 -0.466 -0.362 -0.134

49




7- TARTISMA:

OUAS hava yolu kollapsina ve/veya daralmasina bagli tekrarlayan hava akimi
kisitlilig1 (hipopne) veya durmasi (apne) ile karakterize bir hastaliktir. Son 10-15 yil
igerisinde uykuda solunum bozukluklarmin, risk faktorleri, fizyopatoloji ve
komplikasyonlarinin daha iyi anlagilmasiyla énemli bir mortalite ve morbidite nedeni
oldugu ortaya konulmustur (120).

Polisomnografik calisma sonucu OUAS’in gerek tanisi ve gerekse agirligmin
belirlenmesinde en ¢ok kullanilan kriter AHI’dir. Apne devam eden respiratuar efora
ragmen hava akiminda 10 sn’den fazla durma olarak, hipopne ise oksihemoglobin
desatiirasyonunun %4 veya daha fazla olmasina sebep olan hava akimindaki %50’den
fazla diisiis olmasi halidir. AHI ise bir saatte olusan toplam apne ve hipopne sayisidir.
Obstriiktif apne sirasinda kan basinct % 20 kadar yiikselebilir. Bunun nedeni sempatik
aktivite artis1 ve vaskiiler fonksiyon bozuklugudur. Apne ataklari sirasinda hipoksi,
hiperkapneik asidoz, intratorasik basing degisiklikleri, arousal (ani uyanma) ve sempatik
aktivite artisina bagl refleks arteryel vazokonstriiksiyon sonucu sistemik kan basincinda
yiikselmeler goriiliir. Uyku sirasinda apneik ataklara bagli hipoksi, sistemik
hipertansiyon ve artmis sempatik aktivitenin kombine etkisinin ateroskleroz gelisimine
dolayisiyla da iskemik kalp hastaliklarina yol agtig1 diisiiniilmektedir (121).

Yas, cinsiyet ve obezite en belirgin risk faktorleridir. Yaslanma ile viicut yag
dagilim, doku elastikiyeti ve ventilasyonun kontroliinde ortaya cikan degisiklikler
OUAS egilimini artirmaktadir (83). OUAS’1n en sik 40-65 yas grubunda gorildigi
bilinmektedir. Bizim c¢alismamizda da olgularimizin yas ortalamasit hafif OUAS’I1
grupta 50.8+6.7(40-64), orta OUAS 1 grupta 50.84+6.8(40-63), siddetli OUAS’11 grupta
54.6+6.3(42-65) ve kontrol grubunda ise 49.1+5.7(40-64) olarak, 40 yasin iizerinde
saptanmistir.

Erkek cinsiyet OUAS i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Erkeklerdeki androjenik
yag dagilimina baglh olarak yagin dzellikle boyun bolgesinde toplanmast OUAS riskini
artirmaktadir. Nieto ve arkadaslar1 (122) tarafindan 6132 kisi lizerinde yapilan tarama
calismasinda, OUAS tanis1 konulan olgulardan hafif grubun %531, orta grubun %640
siddetli grubun %71°i erkekti. Bizim galigmamizda OUAS’l1 olgularimizin %78.3’1
erkek, %21.6’s1 kadindi.
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OUAS’ta siddetli hipoksi ve buna bagli olarak vaskiiler direngte artis, optik sinir
basinda perflizyonun azalmasiyla, oksijen satiirasyonun diismesi sonucu glokomatdz
optik noropati gelisebilmektedir (82). OUAS’ta gelisebilecek okiiler sorunlar NTG,
PAAG, gevsek goz kapagi, nonarteritik anterior iskemik optik néropati, kapak pitozisi,
alt kapak ektropiyonu, psodotimor serebri, blefarosalazis, trikiyazis, kronik
konjonktivit, keratokonus, kuru goz, rekiirren epitel defekti, keratit ve progresif
endotelyopati bunlar arasinda yer almaktadir (123). Bizim ¢alismamizin amaci ise bu
komplikasyonlardan biri olan glokom ile OUAS iliskisini incelemekti.

Glokom geri doniistimsiiz korliigiin 6nde gelen nedenlerindendir. Glokom, optik
sinir basinda ¢ukurlasmaya yol acan, retina ganglion hiicrelerinin dejenerasyonu ile
karakterize, gorme alaninda kayiplar olusturan, tedavi edilmedigi zaman optik atrofi
yaparak tam gérme kaybina neden olan ve 6zel bir optik ndropati meydana getiren
kompleks bir goz hastaligidir. Hastalarda gorme keskinliginde, renkli gérmede ve
kontrast duyarlilikta azalma olur (124). Nitekim bizim ¢aligmamizda da genel olarak
OUAS’ 11 hastalarda kontrast duyarlilikta azalma saptanmstir. Ozellikle siddetli grup ve
CPAP kullanan hastalarda kontrast duyarlilik azalmasi ¢ok belirgindi. Glokom tespit
edilen hastalardaki kontrast duyarlilik azalmasi ise kontrast A,B,C ve E’de belirgindi ve
bu fark kontrol grubu ile karsilastirilinca istatistiksel olarak anlamli idi.

Halen GIiB glokom igin miidahale edilebilecek tek risk faktdrii olmasi gesitli
sorulart yanitsiz birakmistir. Ama iyi kontrol edilmis GIB'e ragmen glokom bazi
hastalarda ilerlemeye devam etmektedir. Glokomatoz hasarin her zaman yiiksek goz ici
basinglarinda ortaya ¢itkmamasi ve GIB' nin diisiiriilmesine ragmen optik ndropatinin
devam edebilmesi, yiiksek GIB disinda baska faktérlerin de glokomun patolojisinde rol
oynadigin1 diisiindiirmektedir. Etkili olabilecegi diisiiniilen mekanizmalar, optik sinir
bagimin perfiizyon bozuklugu, anormal vaskiiler rezistans, sistemik hipotansiyon gibi
faktorlerdir (125,126). Son yillarda glokomun artitk noérodejeneratif bir hastalik
olabilecegi ve tedavisinde de ndron koruyucu, néron tamir edici kavramlarin da 6n
plana ¢ikmaya bagladig1 goriilmektedir.

Yapilan arastirmalarda PAAG ve OUAS birlikteligi dikkat ¢ekmistir ve OUAS"In
glokom icin bir risk faktorii olabilecegi iizerinde duran ¢alismalar yaymlanmstir. ilk
olarak 1982’de Walsh ve Montplaisir (3), PAAG ve OUAS bulunan iki kusaga mensup
5 hasta tariflenmigstir. Daha sonra 1997'de Robert ve arkadaslari, gevsek goz kapagi i¢in
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tarama yaptiklarinda OUAS'1 69 hastanin 6’sim1 glokom tanisi ile tedavi ettiklerini
bildirmiglerdir (127).

Calismamizda, PSG ile kesin OUAS tanist konmus ve smiflamasi yapilmis 60
hastanin 7’sinde (% 11.6) glokom tespit edildi. Bu 7 olgunun 2’si PAAG, 2’si NTG ve
3’ de OHT'li hastalar idi. Day ve arkadaslar1 tarafindan 2011’de yayinlanan ¢alismada
genel olarak 40 yas istii PAAG prevelansimi %0.4 olarak bildirmislerdir. Yas
araliklarina gore dagilimda ise 40-49 yas aras1 % 0.02, 50-59 yas aras1 % 0.6, 60-69 yas
arast % 0.2, 70-79 yas aras1 % 0.94 olarak yaymlamistir (128). 2006 yilinda yapilan
metaanaliz ¢alismasinda glokom prevelansi 40-65 yas arasi bireylerde %1-1.5 olarak
bulunmustur (8). Kirk yasindan biiyiik kisilerde Rotterdam Calismasi’nda % 0.8,
Barbados G6z Calismasi’nda beyaz irkta % 0.8 olarak gosterilmistir (9-10). Daha 6nce
yapilan OUAS’11 hastalar arasindaki ¢aligmalarda ise glokom prevelansinin % 2 ile %27
gibi olduk¢a genis bir aralikta degisim gosterdigi yaymlanmistir (105). Tim bu
calismalar1 g6z Oniine alirsak, bizim ¢alisma sonuglarimiz literatiirle uyumlu bulundu.
Mojon ve arkadaglarinin OUAS’11 hastalar iizerinde yaptigi bir calismada 3 PAAG ve 2
NTG hastas1 saptanmis ve prevelansini %7.2 olarak agiklamiglardir (129). Bizim
calismamizda da 2 PAAG ve 2 NTG hastasini dahil edersek prevelansi, % 6.66 olarak
benzer bir sonu¢ bulunmustur. Her ne kadar genel olarak AHI ile MD arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon ¢ikmasa da ( sag MD p=0.079, sol MD
p=0.126) ozellikle siddetli grupta MD degerleri (-3.88+4.14), hem hafif (-1.85+3.63) ve
orta OUAS (-1.12+2.40), hem de kontrol (-0.15+2.04) grubuna gore daha yiiksekti.
OUAS’l1 hastalardaki glokom prevelansi hakkindaki literatiir Tablo 15°te verilmistir.

OUAS’lh hastalarda glokom gelisme oranlart % 2 ile % 27 arasinda
degismektedir. AHI ile GIB arasindaki korelasyon degisik calismalarda farkli sonuglar
vermistir. Karakii¢lik (130) ve Sergi’nin (106) calismalarinda korelasyon saptanirken,
Bendel (107) ve Geyer’in (103) ¢alismalarinda herhangi bir korelasyon saptanmamastir.
Bizim calismamizda ise 60 OUAS’li hastada AHI ile GIB arasinda korelasyon
saptanmadi. Ancak grup i¢i korelasyonlar incelendiginde sadece orta OUAS’I
hastalarda AHI ile GIB arasinda anlamli bir korelasyon bulundu. Orta-agir OUAS'1
hastalar arasinda yapilan bir ¢calismada goérme alan1 defekt insidansinin kontrol grubuna
gore 4 kat daha yiiksek bir insidansa sahip oldugu belirlenmistir (131). Mojon ve
arkadaslar1 16 NTG hastasinda OUAS insidansina baktigi ¢alismalarinda 45 yasindan
daha kiigiik NTG’li hastalarda OUAS saptamamuslardir.
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Tablo 15: OUAS’h hastalardaki PAAG ve NTG prevelansi hakkindaki

literatiir:
Referanslar Hasta sayis1 OUAS prevelansi ve diger sonuglar
% 27
AHI ile GIB, VKI, cinsiyet arasinda
Bendel ve ark.(107) 100 OUAS korelasyon yok. AHI ile yas arasinda
korelasyon var.
%12.9
Karakiigiik ve ark.(130) 31 OUAS . .
AHI ile GIB arasinda korelasyon var
Majon ve ark(129) 69 OUAS %7.2
. 51 OUAS % 5.9
Sergi ve ark(106) . .
40 kontrol AHI ve GIB arasinda korelasyon var
% 2
Geyer ve ark.(103) 228 OUAS . )
AHI ve GIB arasinda korelasyon yok
Kontrol grubuna gére OUAS da 4 kat
Tsang ve ark.(131) 41 OUAS, 35 kontrol
fazla disk degisikligi saptanmis
% 11.6
AHI ile GIB arasinda korelasyon yok,
20 hafif, 20 orta, 20 | Tek tek gruplara bakildiginda orta grupta
Bizim ¢alismamizda siddetli OUAS l1 hasta | AHI ile GIB arasinda korelasyon var.
ve 17 kontrol AHI ile VK1 arasinda pozitif yonlii,
kontrast duyarlilikla negatif yonlii
korelasyon var.

Ancak 40-64 yas arasinda %50, 64 yasindan biiyiiklerde %63 oraninda OUAS
saptamiglardir (104). Yine benzer bir calisma Ohana ve arkadaslar tarafindan
yapilmistir (132). Bu ¢alismada PAAG’l1 hastalarinda OUAS prevelansini arastirarak,
31 PAAG hastasina PSG ¢ekilmis ve bunlarin %49’una OUAS tanis1 konmustur. Bu

konudaki literatiir Tablo 16°da ayrintil1 verilmistir.
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Tablo 16: PAAG ve NTG’lu hastalardaki OUAS prevelansi ile ilgili literatiir:

Referans Hasta sayis1 PAAG ve NTG prevelansi ve diger sonuglar

PAAG’de %47.6 , kontrol %38; horlama
PAAG’de %27, kontrol %17.8; siddetli horlama ve
. 212 PAAG giindiiz asir1 uyku hali
Onen ve ark. (133)
218 kontrol PAAG’de %14.6, kontrol%7.8; siddetli horlama, giindiiz

asir1 uyku hali ve gece uykusuzluk

Majon ve ark. (104) 16 NTG 45-64 yas arast, % 50 OUAS
64 yas yukarisi, %63 OUAS
23 NTG NTG, % 57 OUAS
Marcus ve ark. (134) 14 NTG stipheli NTG siipheli, %43 OUAS
30 Kontrol Kontrol, %3 OUAS
Ohana ve ark.(132) 31 PAAG %49 OUAS

PAAG ve NTG olan hastalart OUAS yoniinden arastirildiginda yaklasik % 50-60
gibi yliksek oranlarda OUAS tespit edilmektedir. Bu sonuglar bize 6zellikle PAAG ve
NTG hastalarinin anamnezlerinde uyku diizensizligi, horlama, giindiiz uyku hali gibi
sorulart da hastalara yonelterek, bu sikayeti olan hastalar1 KBB/gogiis hastaliklar
birimine konsiilte edilmesi ve PSG c¢ekilmesine yardimci olunmasi gerektigini
gostermektedir.

Batisse ve arkadaglari 27 OUAS'lh hastada saptanan standart gérme alaninin
normal olmasina ragmen mavi-sari gérme alanindaki defektlerinin ve MD degerinin
AHI ile korele oldugunu bildirmislerdir (135). Tsang ve arkadaslart OUAS’I1 hastalarda
gorme alan1 defektlerini degerlendirdikleri ¢alismalarinda OUAS’l1 hasta grubunda
gorme alanmi kriterlerinden MD degerinde kontrol grubuna goére anlamli azalma
saptamiglardir. Ayni zamanda glokomatoz optik disk bulgularinin OUAS’l1 grupta
kontrol grubuna gore dort kat daha fazla gortildiigiint bildirmislerdir (%26.4’e karst %
6.8) (131). Bizim ¢alismamizda da OUAS’l1 grup ile kontrol grubu arasinda hem sag
hem de sol géz MD (sag p=0.039, sol p=0.030) ve PSD (p=0.036, sol p=0.090)
degerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Sergi ve arkadaslari OUAS’I
hastalarda NTG prevelansini arastirdiklar1 ¢alismalarinda 51 OUAS’Ii hastayr 40
olguluk kontrol grubu ile karsilastirmiglar ve 51 hastadan ii¢ tanesinde (%5.9) NTG
tespit etmislerdir. GIB, MD ve retina sinir lifi kalinhginda azalma OUAS’I1 grupta
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kontrol grubuna gore daha yiiksek saptanmistir. Bu farklar istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. AHI ile GIB, MD, cup/disk oram1 ve retina sinir lifi kaliligindaki azalma
arasinda anlamli korelasyon bulunmustur (106). Karakiigiik ve arkadaslari, okiiler kan
akimin1 degerlendirdikleri 31 OUAS’li hastada glokom prevalansini %12.9 olarak
bildirmislerdir. Glokom tanisi konulan dort hastanin da agir OUAS’l1 grupta yer
aldigmni, AHI ile GIB arasinda anlaml1 korelasyon saptadiklarim bildirmislerdir (130).
Glokomda RNFL’yi olusturan RGH govde ve aksonlarinda kayip s6z konusudur.
Kargi ve arkadaslarinin 34 OUAS’1 hasta (19 hafif ve 15 siddetli) ve 20 kontrol grubu
tizerinde RNFL incelmesinde OUAS’l1 hastalarda RNFL seviyesinde kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma oldugunu saptamiglardir (136). Akbulut ve
arkadaslarmin yayinladig: benzer bir ¢alismada, 31 OUAS’l1 hasta ve 30 kontrol grubu
alinmistir. OUAS’ 1 hastalarin HRT parametrelerinden ortalama rim alani, rim hacmi,
cizgi boyu yiikseklik degiskenligi, ortalama retina sinir lifi tabakas1 kalinlig1 ve sinir lifi
tabakasi kesit alan1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmustur. Buna karsin GA parametrelerinden MD ve PSD ile santral retinal arter
akim hizlarinda anlamli derecede yiikseklik bulunmustur (137). Lin ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢calismada 105 OUAS hastasi ve 20 kontrol grubu alinmistir. Orta ve siddetli
OUAS grubunun ortalama RNFL degerleri, kontrol ve hafif gruba gore istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur. Ayni c¢alismanin C/D degerlerine
bakildiginda gruplar arasinda herhangi bir farklilik saptanmamistir (82). Diaz ve
arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada 10 NTG tanist almig OUAS hastasi, 10 tane
OUAS’h glokomu olmayan hasta ve 10 kontrol grubu calismaya alinmis. NTG olan
hastalarin MD ve PSD degerleri hem kontrol, hemde OUAS’I1 glokomu olmayan gruba
gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p<0.001). Ortalama RNFL degerleri NTG
(p=0.001) ve OUAS’I1 glokomu olmayan grupta (p=0.034), kontrol grubuna gore
anlamli olarak daha diisiik tespit edilmistir (138). Lin ve arkadaslar tarafindan, 209
OUAS hastasi (52 hafif, 56 orta, 101 siddetli OUAS) ve 38 kontrol grubunun alindigi
bir ¢alismada, NTG prevelansin1 % 5.7 olarak bulunmustur. OUAS hastalari ile kontrol
grubunun GIB, MD degerleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli
fark ¢ikmamistir. Kontrol ve hafif grupla, orta ve siddetli grup karsilastirildiginda GIB,
MD ve ortalama RNFL analizlerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamistir. Ayrica AHI ile GIB, MD ve ortalama RNFL arasinda herhangi bir

korelasyon da saptanmamistir (102).

55



Bir ¢ok calismada OUAS’l1 hastalarda ortalama RNFL analizlerinde azalma
oldugu gosterilmistir (82,136,137,138). Ancak bizim ¢alismamizda OUAS hastalari ile
kontrol grubunun karsilastirilmasinda, ortalama RNFL analizlerinde istatistiksel olarak
herhangi bir fark saptanmadi. Yine glokom tespit edilen 14 goézde de kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak herhangi bir fark saptanmadi. Sigara i¢en tiim bireyler ( hasta ve
kontrol dahil) ile i¢cmeyen tiim bireylerin ortalama RNFL degerlerinin
karsilastirilmasinda; sigara icen tiim bireylerin ortalama RNFL degerleri, sigara
igmeyenlere gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu (p=0.001). Kontrol grubunu
cikartp sadece OUAS hastalarinda sigara icen ve sigara igmeyen hastalarin ortalama
RNFL degerleri karsilagtirildiginda ise yine sigara icen OUAS’I1 hastalarin ortalama
RNFL degerleri daha yiiksek bulundu (p<0.001).

Sergi ve arkadaglar1 51 OUAS hastasinin % 5.9’unda (3/51) NTG saptamis
olduklar1 ¢alismalarinda, AHI degerleri ile C/D degerleri arasinda korelasyon
saptamistir (106). Lin ve arkadaslari 105 OUAS hastast ve 20 kontrol grubu aldigi
calismada, C/D degerleri hafif, orta, siddetli ve kontrol gruplari arasinda herhangi bir
farklilik saptanmamistir (82). Schuman ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada glokom
icin OKT parametrelerinden rim alani, horizontal ve vertikal kalinlik degerlerinin, diger
parametrelerden daha degerli oldugunu yayinlamislardir (139). Plywaczewski ve
arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada da AHI ile VKI arasinda giiclii bir korelasyon oldugu
gosterilmistir (140). Akbulut ve arkadaglari tarafindan yapilan bir g¢aligmaya 31
OUAS’1 hasta ve 30 kontrol grubu dahil edilmistir. OUAS’l1 hastalar ile kontrol
grubunun OKT parametrelerinin degerlendirilmesinde rim, C/D alaninda iki grup
arasinda fark saptanmistir. Ayni ¢alismada ayrica hasta ve kontrol grubu arasinda MD
ve PSD degerlerinde de istatistiksel alarak anlamli farklilik saptanmistir (137). Bizim
caliyjmamizda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda C/D parametreleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark saptanmadi. OUAS hastalarinda, AHI ile C/D
parametreleri arasinda istatistiksel olarak korelasyon saptanmadi.

Nieto ve arkadaslarmin yaptig1 ¢aligmada VKI dagilimi; hafif OUAS 29.6, orta
OUAS 30.7, siddetli OUAS 32.2, kontrol 27.9 olarak saptanmis ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (122). Geyer ve arkadaslarinin 228 hastay1
kapsayan ¢alismasinda VKI dagilimi hafif OUAS 26.9, orta OUAS 29.2, siddetli OUAS
31.3 saptanarak, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (103).

Genel olarak calismalarda goriildiigii iizere VKI dagilimi hafiften siddetliye dogru
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gittikge artmaktadir. Nitekim bizim calismamizda VKI dagilimi da benzer o6zellik
gostermis olup (hafif OUAS: 29.9+4.2, orta OUAS: 31.0+5.2, siddetli OUAS:
34.7+6.7), oOzellikle siddetli grup ve CPAP kullanan hastalarda en yiiksek seviyede
saptanmustir. Calismamizda AHI ile VKI arasinda pozitif yonlii giiglii korelasyon
saptand1 (p<0.001). Ayrintilar Tablo 13’te sunuldu.

Sigara hava yolunda inflamasyona neden olarak, hava yolunda fonksiyonel ve
striiktiirel degisiklikler yaratmakta ve bu da uyku sirasinda kollaps riskini arttirmaktadir.
OUAS’in, sigara icenlerde daha yiiksek oranda goriildigli bir¢ok caligmada
gosterilmistir. Sigara OUAS igin 6nemli bir risk faktoridiir (5,141). Sigara igenlerde
IL-6, IL-8 gibi baz1 proinflamatuar sitokinlerin artisina bagli olarak inflamatuar cevabin
tetiklendigi gosterilmistir. IL-6 glokomdaki inflamatuar siirecte de rol oynamaktadir.
Ayn1 zamanda sigara i¢cmekle salgilanan IL-6’nin apopitotik siireci baslattigi
gosterilmistir (142). Nieto ve arkadaslarinin 6132 kisinin katildig1 popiilasyon bazli
calismasinda sigara igme dagilimi hafif OUAS’I1 grupta % 8.8 (1751 hasta), orta
OUAS’11 grupta % 9.6 (719 hasta), siddetli OUAS’I1 grupta % 6.2 (371 hasta), kontrol
grubunda ise % 11.4 ( basit horlama 1598 hasta) olarak bulunmustur (122). Cetintas ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan 105 OUAS’l1 hastayr kapsayan calismada olgularin
% 66.6’sinda sigara kullanma Gykiisii bildirmislerdir. Ancak calisma sonunda sigara
icimi ile OUAS gelisimi arasinda bir iligki tespit edilmemistir (77). Franklin ve
arkadaglariin niifus tabanli bir tarama calismasinda siirekli horlama ile sigara igimi
arasinda iligski oldugu gosterilmiglerdir (143). Nagayoshi ve arkadaglari Japonya’da
yaptig1 toplum bazli ¢calismalarida hem erkek hem de kadinlarda VKI, alkol ve sigara
kullananlarda horlama ile aralarinda yakin korelasyon oldugunu bildirmislerdir (144).
Bizim ¢alismamizda ise; 60 OUAS’li hastanin 19’u (%31.66) sigara igmekte idi.
Siddetli grupta ise 20 hastanin 11’1 (%55) sigara igmekte idi. Sigara igen OUAS’li
hastalar ile sigara igmeyen OUAS’l1 hastalarin karsilagtirilmasinda RNFL siiperior,
inferior, temporal, ortalama RNFL (sigara icen OUAS 104.31+£8.64, sigara igmeyen
OUAS 98.45+9.33), parametreleri her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
bulundu (p<0.05). Glokom saptadigimiz 7 hastanin 1 tanesi sigara i¢mekte idi.
Literatiirde OUAS hastalarinda sigara ile sinir lifi arasindaki analiz yapan calismaya
rastlanmadi.

Kontrast duyarlilik, giinlik yasamimiz igerisindeki gorsel performansimizi daha

iyl degerlendirmemizi saglamaktadir. Kontrast duyarlilik fonksiyonlarmin o6lgiilmesi
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gormenin degerlendirilmesinde altin standart olan gorme keskinligi 6l¢timiinden daha
detayl bilgi verebilir. Literatiir taramasinda OUAS’l1 hastalarda kontrast duyarliligi da
iceren tek c¢alismaya rastlandi. Hirunwiwatku ve arkadaslari tarafindan yapilmis bir
caligmada ve 39 OUAS hastasinin 26 gbziinde kontrast duyarlilikta azalma saptanmistir
(145). Bizim ¢alismamizda da gruplar arasinda kontrast A (p=0.001), kontrast B
(p<0.001), kontrast C (p<0.001), kontrast D (p<0.001) ve kontrast E (p=0.005)
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. OUAS’l1 hastalarin grup igi
analizlerinde; siddetli grubun kontrast duyarlilik degerleri diger gruplara gore anlaml
olarak dugiik bulundu. Glokom saptanan hastalarin  kontrol grubu ile olan
karsilagtirilmasinda ise glokomlu grupta kontrast duyarlilik degerleri anlamli olarak
daha disiik tespit edildi (kontrast duyarlilik sirasiyla A,B,C,E p=0.038, p=0.001,
p=0.007, p=0.016 ). CPAP tedavisi alan OUAS’11 hastalarin hem kontrol grubu hemde
cerrahi yapilan OUAS’l1 grupla karsilagtirllmasinda CPAP kullanan hastalarin kontrast
duyarlilik degerleri anlamli olarak disiik bulundu (p<0.05). Kontrast duyarlilik
degerlerinin gruplara dagilimi sekil 6’da sunuldu. CPAP kullanan OUAS’l1 hastalarin
ve siddetli grubun en diisiik kontrast duyarlilik degerlerine sahip oldugu goriildii.

OUAS hastalarinda glokom diginda, gevsek g6z kapagi sendromu, nonarteritik
anterior iskemik optik néropati (NAION), bilateral disk 6demi, blefarit, ptozis,
konjonktivit, flamenter keratit, retinal vakiiler tortuosite ve santral ser6z korioretinapati
de gorilmektedir (146-147). Gevsek goz kapagi sendromu, ilk olarak 1981'de
Culbertson ve Ostler tarafindan 11 hastada tanimlanmistir (109). OUAS’ta {ist kapakta
tarsal plak cok yumusak ve esnektir, gozkapagini yukar1 cekmekle kapak kolayca disa
doner. Hastalar gozde batma, yanma ve ¢apaklanma gibi 6zgiin olmayan yakinlamalarla
basvurur. Muayenede siklikla kapakta gevseklik, irritasyon, kuruluk, kizariklik,
fotosensitizasyon, papiller konjonktivit, punktat epitelyal keratopati, kirpik pitozis ve
konjonktival hiperemi saptanir. Bunun disinda, dermatosalazis, blefaropitozis,
ektropiyon ve keratokonus, gevsek goz kapagi sendromlu hastalarda normal bireylere
kiyasla daha siktir. Patogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Genellikle orta yash
obez erkeklerde olur. Hipertansiyon, diabet, iskemik kalp hastaliklari, kollajen
patolojileri ve glokom OUAS’la iligkilendirilmistir (146-147).

Matriks metalloproteinaz (MMP)’lar ekstraselliiler matriks (ESM) bilesenlerini
yikima ugratan, Zn++ ve Ca++’a bagimli bir notral endopeptidaz ailesidir. MMP’lerin

aktivitesi inflamatuar hiicrelerin infiltrasyonu, diiz kas hiicre migrasyonu ve
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proliferasyonu igin temeldir. MMP’lerin aktivitesi fizyolojik kosullar altinda onlarin
endojen doku inhibitorleri “Tissue inhibitors of metalloproteinases (TIMPs)” tarafindan
sik1 bir sekilde kontrol edilir (148). OUAS hastalarinda plazma leptin, IL6, TNF-a
matriks metalloproteinaz 9 ve TIMPs seviyelerinin yiiksek oldugu ¢alismalarda rapor
edilmistir (149,150). Intermittant hipoksinin, OUAS'l1 hastalarda MMP seviyesindeki
artis1 tetikleyerek ve apneler sirasindaki iskemi de reperfiizyon hasarlanmasi yaparak bu
artista rol oynayabilecegi bildirilmistir (151). Li ve arkadaslar1 tarafindan yayinlanan
deneysel ¢alismada, glokom olusturulan farelerin retina ganglion hiicrelerinde MMP 9,
TIMP1, kollajen 1 seviyesinin arttigini, laminin miktarinin azaldigini ve bunun da
istatistiksel olarak anlamli oldugunu tespit etmislerdir. MMP 9 ile retina ganlion hiicre
apopitozu arasinda pozitif korelasyon oldugunu bildirmislerdir (152).

Nonanteritik anterior iskemik optik néropati (NAION), optik sinir bas1 ve komsu
retrolaminar bolgede kan akiminin kesintiye ugramasiyla, akut baslangich tek tarafli,
cogunlukla irreversibl, ani gérme kayb1 ile karakterizedir. Hastalar genellikle 50 yas
civarindadir. Klinik muayenede tek tarafli gérme ve gérme alani kaybi, rolatif afferent
pupil defekti, renkli gérmede azalma, optik disk 6demi mevcuttur. Risk faktérleri C/D
alaninin  kiiglik olmasi, diabet, hipertansiyon, hipotansiyon, hiperkoagiilabilite,
ateroskleroz, kolesterol yiiksekligi sayilabilir. Risk faktorlerine baktigimizda
mikrovaskiiler hastaliktan sitiphelenilebilir. Diger olast mekanizmalar optik disk
gevresini igeren mikrovaskiiler kan akimmin azalmasi, optik disk kompartman
sendromu, sistemik nokturnal hipotansiyon ve nokturnal hipoksi sayilabilir. Tedavi
edilmeyen uyku apnesi hastalar;, NAION ve idiyopatik intrakranyal hipertansiyon (1[H)
i¢in risk artis1 vardir (153,154,155). Mojon ve arkadaslar, ilk kez NAION ve OUAS
arasindaki iliskiyi tanimlamislardir. Mojon ve arkadaslar1 ¢alismalarinda, 17 NAION
hastasinin 12'sinde (%71) OUAS tespit edildigini, kontrol grubunda bu oranin 3 (%18)
oldugunu bildirmislerdir. Apne sirasinda optik sinir basinda kan akiminin
otoregiilasyonuna sekonder olarak iskemi meydana gelebilecegini belirtmislerdir.
Disregiilasyonun endotelin ve nitrik oksit arasinda dengesizliklik yarattigi, buna ek
olarak hipoksinin direk etkisi ile de, optik sinire hasar verdigi ileri siiriilmiistiir (114).
Palombi ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada 27 NAION hastasinda PSG yapilmis ve
bu hastalarin 24’iinde (%89) OUAS tespit edilmistir. Bu hastalarda OUAS, NAION'da
en sik goriilen risk faktorleri olan hipertansiyon veya diabetten 1,5-2 kat daha sik
gorildigi bildirilmisdir (156).

59



Papilodem, kafa i¢i basing artisinin, optik sinir kilif araciligi ile goze iletilmesi ve
yiikselmis basincin mekanik etkisi ile optik sinirde aksoplazmik akimin bozmasi ile
olusmaktadir. Bucci ve Krohel 1998’de ilk olarak OUAS'li bir hastada bilateral
papilodem raporlamig ve hastalar cerrahi tedavi sonrasi papilodemin geriledigini
yayinlamiglardir (157). OUAS’li hastalarda CPAP tedavisi sonrasi papilodemin
geriledigini gosteren yayinlar da mevcuttur (158). Sugita ve arkadaslari papil 6dem
varliginda OUAS’l1 hastalarda giin boyunca intrakranyal basinglarin normal oldugunu,
gece ise intrakranyal basingda biiyiik artiglar olustugunu ve artisin apne epizotlari ile
korele oldugunu yaymlamislardir (159). Peter ve arkadaslari tarafindan 2007 yilinda
yapilan bir calismada 35 yeni tani alan OUAS hastasinda %40 oraninda gorsel
semptomlar oldugu, ancak hi¢ birinde papilodeme rastlanmadig: bildirmislerdir (160).
Bruce ve arkadaslarinin yaptig: retrospektif bir calismada, 66 erkek, 655 kadin toplam
721 idiyopatik intrakranyal hipertansiyon tanis1 almis, 3 erkek ve 3 kadin hastada, ilk
visitte papilddem saptandigi rapor etmislerdir (161). VKI ile idiyopatik intrakranyal
hipertansiyon (IiH) arasindaki iliskiyi inceleyen calismada, IIH tanis1 almis 414 hastada
VKI <40 olan grupta % 5.1, VKIi >40 olan grupta % 16.5’inde uyku apnesi tespit
edilmistir (162). Stein ve arkadaslarmin OUAS ile glokom, NAION, papil 6dem
iligkisini arastiran c¢alismalarinda 2 259 061 kisi calismaya dahil edilmistir. Bu
calismada OUAS insidanst %6.9 (156 336 kisi) bulunmustur. PAAG ve NTG
gelistirme riski; CPAP tedavisi alan ya da almayan uyku apnelilerde ve uyku apnesi
olmayanlardan farkli bulunmamistir. Ancak CPAP tedavisi almayan OUAS hastalarinin
NAION gelisme riski % 46 olarak bulunmustur. Tedavi almayan OUAS hastalarinin
NAION ve IIH icin risk artis1 oldugu bildirilmistir (163). Bizim ¢alismamizda dahil
edilen hasta grubunun hig birinde papilédem, NAION goriilmemistir.

Santral serdz korioretinopati (SSKR) makuladaki retina pigment epiteli
seviyesinde sizint1 sonucu makulanin serdz dekolmanidir. SSKR etyolojisi tam olarak
aydinlatilamamistir. Ancak bazi risk faktorleri tanimlanmistir. Bu risk faktorleri; A tipi
kisilik, psikolojik stres, gebelik, Cushing sendromu, kortikosteroid ve sempatomimetik
kullanimidir. Bu risk faktorlerine baktigimizda serum epinefrin ve norepinefrin
seviyelerinin yiiksek oldugunu goérebiliriz. OUAS’I1 hastalarda dolasimdaki epinefrin ve
norepinefrin seviyelerinin yiiksek oldugu saptanmis ve bu artisin SSKR i¢in bir risk
faktorii oldugu oOne siiriilmiistiir (164). Leveque ve arkadaslari tarafindan retrospektif
vaka kontrol ¢aligmasinda 29 SSKR’l1 hastanin %58.6’sinda OUAS saptanmis, kontrol
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grubunda ise bu oranin % 31 oldugu vurgulanmistir (165). Kloos ve arkadaslar
tarafindan SSKR tanis1 olan 36 hastanin 8’1 (% 22) OUAS tanisi almistir. Bu hastalarin
% 83.3’1 erkekti (166). Jain ve arkadaslari, bilateral SSKR tanisi alan 45 yasindaki
erkek hastada OUAS tespit edilip tedavi edildikten sonra SSKR’nin diizelip gorme
keskinliginin arttigin1 yaymlamiglardir (167).

OUAS’ta yeni tanimlanan konularda biri de retinal ven tikanikligidir. Jardins ve
arkadaglar1 tarafindan 3 OUAS hastasinda retinal ven tikamikligimi ilk olarak
tamimlayarak yayinlamiglardir. Hipoksi ve noktiirnal intrakranyal basing artisina
sekonder kan akiminin yavaslamasi sonucu ven tikanikliginin gelismis olabilecegi
hipotezini One stirmiislerdir. Ayrica artmis trombosit agregasyonu, sempatik aktivasyon,
oksidatif stres, vaskiiler endotelyal disfonksiyonu, inflamasyon ve metabolik
disregiilasyonunda katkida bulundugu belirtilmektedir (168). Bernard ve arkadaslar
tarafindan 30 ven tikaniklig1 olan hastaya PSG cekilerek 23’iine (%77) OUAS tanisi
koymuslardir. Bu 23 hastanin 20’si erkekti. 23 hastanin 18’ine (%78) santral retinal ven
tikaniklig1 tanist konulmustur. Tani konulan hastalarin gruplara dagilimi; 13 hafif
OUAS, 5 orta OUAS, 5 siddetli OUAS grubunda idi. Bu c¢alismada OUAS
prevelansinin beklenenden yiiksek ciktigini belirterek, retinal ven tikanikligr igin
OUAS’in ek risk faktorii oldugunu yayinlamiglardir (169). Chou ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada, OUAS hastalarinda ven tikanikligi riskinin 1.94 kat daha fazla ve
OUAS’m ven tikaniklig1 i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu yaymlamislardir (170).

Kaiser ve arkadaglarinin yaptigi bir c¢alismada hastalara elektrokardiyorafik
monitdrizasyon yapilarak, NTG’li hastalarin % 46’s1 (10/22) ve PAAG’l1 hastalarin
% 26’sinda (7/27), kontrol grubunun ise % 5’inde sessiz iskemi epizotlari izlenmistir
(171). Benzer sekilde OUAS hastalarinda da strok ve hipertansiyon riski artmakla
birlikte beyinde beyaz cevherde sessiz enfarktlarin bulunmasi dikkat gekmektedir (172).

NTG’deki hasar mekanizmasinin vazospazm aracili oldugu diisiiniilmektedir.
OUAS’1n dogasinda da epizodik hipoksi ataklar1 oldugu i¢in ayni sekilde reperfiizyon
sonrasinda, iskemi gelismekte bu da disk ve endotelde hasar meydana getirmektedir
(173). OUAS’ta hipoksi ve sonraki reperfiizyonu takiben inflamasyon ve oksidatif stres
gelisir. OUAS’ta oksidatif stres gostergelerinden ksantin oksidaz ve lipit peroksidazlar,
inflamatuar faktorlerden ise TNF-a ve Nukleer Factor-Kappa [ artar. CPAP kullanan
OUAS’I1 hastalarda ise TNF-a ve Nukleer Factor-Kappa B’nin azaldigi gosterilmistir
(174). Liu ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada ise, oksidatif stresin kisa siireli GIB
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yiikselmesine yol actigi bununda retina ganglion hiicrelerinde 6liime neden oldugu
belirtilmistir (175).

OUAS hastalarinda apne sirasinda, serebral ve miyokardiyal sirkiilasyonda
periferik vazokonstriksiyon ve daha sonra da bolgesel vazodilatasyon gelisir. Boyle bir
degisikligi optik sinirde de bekleyebiliriz. OUAS’l1 hastalarda gelisen hiperkapni
intrakranyal basinci arttirir. Bu da lamina kribroza seviyesinde mekanik denge
degisikligine neden olur. Hiperkapni ayrica optik sinir basi etrafinda metabolik strese ve
metabolik asidoza neden olarak disk ¢evresindeki dolagimi yavaslatir (176).

Sonug olarak Obstriiktif Uyku Apne Sendrom’lu hastalar NTG basta olmak tizere
PAAG ve OH’a yatkin olabilir. Bu nedenle hastalar glokom gelisimi agisindan dikkatli

takip edilmelidir ve bu konuda KBB uzmanlari da bilgilendirilmelidir.
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8-SONUC:

Calismaya 60 OUAS’I1 hastanin 119 gozii ve 17 kontrol hastasinin 34 gozii dahil
edildi. OUAS’11 hastalarda glokomotoz degisiklikler arastirildi. Calisma sonunda elde

edilen verilerin ¢ogu literatiir ile benzerlik gosterdi.

1- Hafif, orta, siddetli OUAS ve kontrol gruplarmnin, GIB’larmin karsilastirilmasinda

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

2- Hafif, orta, siddetli OUAS ve kontrol gruplarinin, gérme alani parameterelerinde MD
ve PSD degerlerinin karsilastirilmasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark tespit edildi.

3- Hafif, orta, siddetli OUAS ve kontrol gruplarinin, OKT ile RNFL degerlerinin
analizlerinin karsilastirilmasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edilmedi.

4- Hafif, orta, siddetli OUAS ve kontrol gruplarinin, OSB parametrelerinden, CD alan
orani, horizontal CD ve vertikal CD degerlerinin karsilastirilmasinda, gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlaml: fark bulundu.

5- Hafif, orta, siddetli OUAS ve kontrol gruplarinin kontrast duyarlilik degerlerinin
karsilastirilmasinda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Siddetli
OUAS’I1 grupta MD ve kontrast duyarlilik degerleri anlamli olarak diger gruplardan
daha diisiik bulundu.

6- Obstriiktif Uyku Apne Sendrom’lu olgularimizdan; hafif grupta 2 olguda normotansif
glokom, orta grupta 1 olguda okiiler hipertansiyon, siddetli grupta ise 4 olgunun 2’sinde
primer agik acili glokom, diger 2’sinde ise okiiler hipertansiyon saptandi. OUAS’I1

hastalardaki glokom prevelans1 %11.6 olarak bulundu.
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7- Glokom tespit edilen hastalarla, kontrol grubunun karsilastirilmasinda sirasiyla yas,
VKI, gérme keskinligi, MD, kontrast duyarlilik A, B, C, E ve CD alam, CD horizontal,
CD vertikal degerlerinde istatistiksel olarak anlaml1 derecede fark bulundu. GiB, SKK,

PSD, sinir lifi analizlerinde anlamli farklilik bulunmadi.

8- CPAP kullanan ve kullanmayan OUAS’l1 hastalarin karsilastirilmasinda GIB, MD,
ortalama RNFL, CD horizontal ve CD vertikal degerlerinde anlamli farklilik bulunmada.

CPAP kullaniminin glokomla iligkisi saptanmadi.

9- OUAS’I1 hastalarda, alinan OUAS tedavisi ile glokom arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi.

10- Sigara igen ve igmeyen bireyler arasinda yapilan analizlerde sigara icenlerde RNFL

stiperior, inferior, temporal ve ortalama RNFL daha kalin bulundu.

11- AHI ile GIB, MD, ortalama RNFL ve CD degerleri arasinda korelasyon saptanmadi.
Tek tek grup igi analizlere bakildiginda sadece orta OUAS’I1 grupta AHI ile GIB

arasinda korelasyon bulundu.

12- OUAS’I1 hastarda AHI ile VKI arasinda pozitif yonlii korelasyon saptanirken, mO2,

LSAT ve kontrast duyarlilik degerleri arasinda negatif yonlii korelasyon saptandi.

13- Sigara igmekle AHI arasinda pozitif bir korelasyon saptandi. Sigara igmenin, AHI
riskini 6.9 kat attirdig1 saptandi. Sigara igen hastalarin, siddetli grupta daha fazla olmasi
ve siddetli grupta glokom insidansinin daha yiiksek olmasi sigara ile glokom arasinda

iliski oldugunu diistindiirm{istiir.
Bu bulgular OUAS’in glokom ic¢in o6nemli bir risk faktori oldugunu

desteklemektedir. OUAS’li  hastalar ozellikle NTG, PAAG ve OH igin

degerlendirilmelidir.
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