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OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU GLOKOM iLiSKiSi

OZET
Amagc¢: Bu calismadaki amacimiz Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) tanisi almig

hastalarda Heidelberg Retinal Tomografi (HRT), Optik Koherens Tomografi (OCT) ve gbrme
alan1 kullanilarak glokom siklig1 ve glokoma olan yatkinlik arastirildi.

Hastalar ve Yontem: Polisomnografi ile OUAS tanis1 almis 64 hasta ve 32 kontrol olgusu
calisma grubunu olusturdu. Calisma grubuna detayli oftalmolojik muayene, gérme alani, HRT
III ve OCT ile disk ve sinir lifi tabakas1 (RSLT) analizi yapildi. OUAS’1 hastalarin yirmi dort
saatlik goz ici basinc1 (GIB) egrisi cikarildi. OUAS 11 hastalar AHI'ne gore iic gruba ayrildi.
Glokoma egilimli olgular progresif takip edilerek RSLT’daki degisim incelendi. Sonuglar
kontrol grubuyla karsilastirildi.

Bulgular: Hafif, orta ve agir OUAS’l1 hastalarda, AHI (Apne-hipopne Indeksi) ile MD
(Ortalama sapma) ve sinir lifi kalinligt (HRT 3 ve OCT ol¢iimleri) arasinda istatistiksel olarak
anlaml korelasyon saptandi (p<0.05). Calisma sonunda 64 OUAS’1 hastadan sekiz hastanin
16 goziinde glokom saptandi. Glokom siklig1 %12.5 olarak bulundu. Bu hastalardan birine
primer acik acili glokom (PAAG), kalan yedisine ise normal basingli glokom (NBG) tanisi
kondu. Glokom tanisi konan sekiz hastadan (16 goz) bes tanesi (10 goz) agir OUAS’ 11 grupta
yer aldi. Glokomlu olgularin cogunun agir OUAS’l1 grupta yer almasi istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.033). Takibi yapilan 25 olgunun son muayenedeki sinir lifi kalinlig
Olctimleri ilk muayene Olciimlerine gore istatistiksel a¢idan anlamli olacak sekilde diisiik
bulundu (p=0.007).

Sonuc: Bu calisma OUAS’ 11 hastalarin, 6zellikle patogenezinde vaskiiler faktorlerin rol aldigi
NBG’a yatkin olabilecegini ve bu hastalarin glokom gelisimi agisindan dikkatli takip edilmesi
gerektigini gosterdi. Erken gorme alami defektlerinin tespiti icin mavi-sar1 gorme alani
yapilmasinin 6nemi goriildii. Retina sinir lifinde progresif incelme olabilecegi i¢in takiplerde
sinir lifi degerlendirmesinin onemli oldugu saptandi. Ayni zamanda OUAS’in siddetinin
glokom sikliginda 6nemli bir faktor olmasi dikkat ¢ekici bir 6zellik olarak karsimiza ¢ikt.
Anahtar Kelimeler: Glokom, gorme alani, Heidelberg Retinal Tomografi III, Obstriiktif
Uyku Apne Sendromu, Optik Koherens Tomografi, Polisomnografi



THE RELATIONSHIP BETWEEN OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYNDROME
AND GLAUCOMA

SUMMARY

Purpose: To investigate the prevalance and tendency of glaucoma in patients with obstructive
sleep apnea syndrome (OSAS) by using Heidelberg Retina Tomography (HRT), Optical
Coherence Tomography (OCT) and computerized visual field analyzer.

Patients and Methods: Sixty-four patients with OSAS and 32 controls were comprised the
study group. Detailed ophthalmological examinations, computerized visual field analyzer,
HRT III and OCT were performed on study group. Twenty four hours pattern of intraocular
pressure (IOP) were measured on OSAS group. Retinal nerve fibre layer (RNFL) changes
were followed in patients with tendency of glaucoma. OSAS patients were divided into three
groups for severity of disease by AHI.

Results: There was a statistically significant correlation among AHI (Apnea-hypopnea Index),
MD (Mean deviation) and RNFL thickness (p<0.05). Glaucoma was diagnosed in eight
patients and the prevalance of glaucoma was 12.5% in the group of patients with OSAS. One
patients had primary open angle glaucoma (POAG) and seven had normal tension glaucoma
(NTG). Five of all patients with glaucoma were in severe OSAS group and this was found
statistically significantly (p=0.033). There was a statistically significant difference between
first and last follow-up examination for RNFL thickness in patients with glaucoma tendency
(p=0.007).

Conclusion: This results suggest that the patients with OSAS were related with NTG. These
patients have to be followed carefully for glaucoma development and progression. In follow-
up examinations, blue-yellow perimetry should be performed for detected early visual field
defects and RNFL thickness measurements were performed in patients with glaucoma
tendency. Detecting severe OSAS in most of the patients with glaucoma was important.

Key words: Computerized visual field analyzer, glaucoma, Heidelberg Retinal Tomography

III, Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Optical Coherence Tomography, Polysomnography



GIiRIS VE AMA

Glokom ilerleyici retina ganglion hiicre hasari, optik sinir basinda (OSB) cupping
(ekskavasyon, ¢ukurlagsma) ve gorme alami defektleri ile karakterize bir grup kronik optik
noropatidir. Tiim diinyada farkli cografik bolge ve toplumlarda yapilan calismalar agik acili
glokom sikliginin %0.4 ile %8.8 arasinda degistigini gdstermektedir. Glokomda olusan baslica
optik sinir bas1 degisiklikleri, cup/disk (C/D) oraninda artig, nororetinal rimde incelme, retina
sinir lifi tabakasinda (RSLT) kayiplar olarak siralanabilir.

Retina sinir lifi tabakas1 kayb1 OSB degisikliklerinden ve gorme alani kaybindan daha
once ortaya cikmaktadir. Glokomatdz optik ndropatinin patogenezi ¢ok net degildir. Son
yillarda g6z i¢i basinci artisina ilaveten patogenezde vaskiiler ve diger patojenik mekanizmalar
goz Oniine alinmaya baslanmistir. OUAS, uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu (USY)
obstriiksiyonu ataklar1 ve siklikla kan oksijen satiirasyonunda azalma ile karakterize bir
sendromdur. Uyku sirasinda tekrarlayici havayolu tikanikligr ataklariin yol actigi hipoksemi,
hiperkapni ve intratorasik basingtaki degisiklikler otonomik, hemodinamik, humoral ve
noroendokrin cevaplar1 etkileyerek gangliyon hiicre kaybiyla sonug¢lanan optik sinir basi
dolasimim etkilemektedir. Perfiizyon basinci degisiklikleri, sistemik hipotansiyon, arteryel kan
basincinda gece diismeleri, vazospazm, artmis kan viskozitesi ve OSB’1n1 besleyen kii¢iik kan
damarlarinda direng artis1 gibi faktorler zaman zaman veya devaml iskemiye yol agabilirler.
Bunun sonucunda optik sinir, yiiksek GIB’na daha hassas hale gelebilir veya GIB yiiksekligi
olmadan optik sinirde hasar gelisebilir. OUAS’da olusan vaskiiler bozukluklar naktiirnal
hipotansiyona eklendigi zaman retina sinir lifi hasar1 ve incelmesi meydana gelmektedir

Calismamizda polisomnografik incelemeden sonra hasta grubuna detayli oftalmolojik
muayene ve glokoma yonelik 24 saatlik ditirnal GIB ol¢iimii, topografi, gérme alani, optik
disk bas1t degerlendirmesi, HRT, OCT tetkikleri yapildi. Kontrol grubuna da detayl
oftalmolojik muayene ve glokoma yonelik GIB 6lciimii, topografi, gorme alani, optik disk basi
degerlendirmesi, HRT, OCT tetkikleri yapildi. Polisomnografik kayitlar sonucu OUAS tanisi
almis hastalarda oftalmolojik muayene sonucu glokom varligim1 ve muayenede glokoma
egilim saptanan olgularda izlemde glokomatdz degisim olup olmadigini arastirmayi

amacladik.



GENEL BIiLGILER

GLOKOM ve EPIDEMIYOLOJISI

Glokom optik sinir baginda (OSB) cukurlagsmaya yol acan, retina ganglion hiicrelerinin
dejenerasyonu ile karakterize, spesifik gorme alanmi kayiplar1 olusturan, optik atrofiye neden
olarak gorme kaybina yol acabilen multifaktoryel, ilerleyici bir grup kronik optik ndropati igin
kullanilan ortak tantmlamadir (1,2). Hastaligin biyolojik temeli tam olarak anlasilmis degildir.
Hiimor akoz (HA), siliyer proceslerden siirekli olarak yapilip arka kamaraya salgilanmakta ve
yine ayn1 oranda disa akim yollan ile gozii terk etmektedir. Akoziin %80’i aktif metabolik
siirecle, %20°lik kismi ise pasif sekresyonla iiretilir. Akoz hiimor pupil acikligi vasitasiyla 6n
kamaraya ulastiktan sonra, %80-90 oraninda trabekiiler ag1 %10-20 oraninda iiveaskleral yolu
kullanarak 6n kamarayi terk eder (2,3).

Normal goz ici basinc1 (GIB), populasyonun GIB araliginin istatistiksel ifadesidir ve

bireylere 6zgiin degildir. GIB 6n ve arka kamerayr dolduran HA’iin kornea ve skleraya yaptig1
basingtir. Normal GIB’ nim belirlenmesi ii¢ ana faktore baghdir. Bunlar g6z ici sivisinm
sekresyon hizi, disa akim kanallarinda karsilasilan direng ve episkleral ven6z basing diizeyidir.
Hemen hemen her glokom vakasinda GIB artis1, g6z ici sivisinin fazla salinmasindan ¢ok, 6n
kamaray1 terketmesindeki bir bozukluga bagl olarak ortaya cikmaktadir (2-5). GIB; diiirnal,
mevsimsel, kalp atisi, solunum, egzersiz, sivi alimi, sistemik medikasyon ve topikal ilaglarla
degisim gosterebilir (5).
Diurnal Varyasyon: Bircok biyolojik parametre gibi GIB degerleri giin ici dalgalanmalar
gosterir. Giinliik dalgalanma amplitiidii 5 mmHg’ nin altindadir. Glokom hastalarinda ortalama
diiirnal fluktuasyonun 4.8-11.3 mmHg arasinda degistigi bildirilmistir. Giinliik dalga paterni
cogunlukla sabahlar1 pik yapar. Ogleden sonra pik yaptigi ve biitiin giin kisa donemli
dalgalanmalar gosterdigi de bildirilmistir (6).

Nycthemeral ritm 24 saatlik peryodu kapsar. 1959 yilinda Halberg sirkadiyen ritm
deyimini kullanmistir (7). Bu ritm daha ¢ok ¢evre etkisinin sabit oldugunu kabul eder ve 20-28
saatlik stireyi kapsar. Yirmi saatin altindaki ritmi kapsayan ultradiyen ritm, 28 saatin

tizerindeki ritmi kapsayan infradiyen ritm, giindiiz degisimleri i¢in diiirnal ritm, gece profili



icin nokturnal ritm tanimlamalar1 yapilmistir (8). Yasamin devamini saglayan biyolojik ritmin;
peryodu, ortalama diizeyi, amplitiidii (akrofaz-en yiiksek diizey, batifaz-en diisiik diizey) gibi
bir¢cok parametreleri vardir. Yapilan calismalarda saglikli bireylerde akrofaz sabaha kars1 03-
04 arasinda, batifaz ise giindiiz elde edilmistir (9). Daha da onemlisi ortalama GIB giindiiz
basincindan daha yiiksek bulunmustur. Ortalama basing profili siniizoid bir goriintii vermis,
giin boyunca c¢ukurlagsma, gece boyunca cati yapmistir (Sekil 1). Yiiksek basin¢hi yerlesmis
primer acik acili glokomlu (PAAG) olgularda, saglikli bireylerden farkli olarak ortalama GiB
profili giindiiz geceye gore daha yiiksek bir egri ¢izer (Sekil 2). Baslangic glokomda GIB ‘nin
ritmik sirkadiyen karakteri kaybolmustur. Ayni sekilde normal basingh glokomda da (NBG)
ritmik sirkadiyen karakter kaybi belirgindir (Sekil 3) (10-13).

Sekil 1: Normal GIB egrisi (ritmik sirkadiyen karakter gostermektedir)
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Sekil 2: PAAG’da GIB egrisi (ortalama GIB profili giindiiz geceye gore daha yiiksek bir

egri cizmektedir)

Sekil 3: NBG’da GIB egrisi (ritmik sirkadiyen karakter kaybi belirgin olarak

izlenmektedir)




Glokom Epidemiyolojisi

Onemli bir toplumsal saglik problemi olan glokom tiim diinyadaki korliiklerin de ikinci
sebebidir (14). Farkli toplumlarda yapilan calismalar 40 yas ve {izeri niifusta primer acik agili
glokom (PAAG) prevalansinin beyaz irkta %0.4 ile %3.3, siyah irkta ise %4.7 ile %8.8
arasinda degistigini gostermektedir (15-18). Bagka bir ifade ile PAAG siklig1 beyazlarda %1.9,
Asya kokenlilerde ise %0.58’dir. Tiim c¢alismalarda ortak nokta yas arttikca PAAG
prevalansinin hizla arttigidir (19,20). Tiirkiye populasyonunda PAAG prevalanst Avrupa’ya
benzerdir (21).

Glokomatoz Hasarin Patogenezi

GIB yiiksekligine cogunlukla akoéz disa akimindaki direng artisi neden olmaktadir.
Gorme alan1 kaybinin gelisimi optik sinir basinda aksonlarin giderek artan bigcimde kaybi ile
iliskilidir. Bu hasarin sorumlusu olarak cesitli mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir. Mekanik
hipoteze gore glokom, goz i¢i basincinin yarattifi etki ve lamina kribrosadaki yapisal
degisikliklerle ganglion hiicre aksonlarinin sikismasi ve aksoplazmik akimin bozulmasina
bagli gelisen bir optik noropatidir. Vaskiiler hipotezde GIB artisimin anterior optik sinir
perfiizyon basincinda azalma yapacagi iizerinde durulmaktadir. Buna gore optik disk
perfiizyon basinci (arteriyel basing-GIB) ile belirlenir. Optik sinirin yiizeyel sinir lifleri ile
prelaminar ve laminar bolgedeki kapiller kan akimi otoregiilator mekanizmalarla
belirlenmektedir. GIB arttiginda veya cesitli eksitotoksik faktorlerle bu otoregiilator
mekanizmanin bozulmast durumunda perfiizyon basinci diisecek ve bolgesel iskemi
gelisecektir. Bu durum, ganglion hiicre aksoplazmik akiminin yavaglama ve durmasina,
sonucta da ganglion hiicre 6liimii ve glokomat6z optik noropatiye yol agacaktir (2,22).

Son calismalarda aksonal hasar sonucu retina ganglion hiicrelerinin apoptozis adi
verilen ve genetik olarak programlanmis bir hiicre oliimiine ugradigina dair goriisler vardir.
Hiicre 6liimiine norotropik faktorlerin eksikligi, gen ekspresyonunda degisiklikler ve reaktif
oksijen tiirlerinin tiretimi gibi cesitli mekanizmalar eslik etmektedir. Apoptozisin norotoksik
eksitotoksinlerinden olan glutamat, glokomlu olgularin vitreusunda yiiksek diizeyde

saptanmustir (4,23-26).



OPTIK SINIiR BASI (OSB)

Optik Sinir Basinin Degerlendirilmesi

Optik disk basinin degerlendirilmesi erken glokom tanisi i¢in en degerli yontemdir.
Optik disk basindaki degisiklikler gorme alami degisiklikleri baslamadan daha once ortaya
cikmaktadir. Caligmalar gostermistir ki; retinal ganglion hiicreleri ve aksonlarindaki hasar %
50 ‘ye ulastiktan sonra glokomattz gorme alanmi defektleri ortaya ¢cikmaktadir (27,28).

Kisiler arasinda sabit olmayan OSB alani beyaz irkta 0.8 mm? ile 6.0 mm?” gibi genis
bir araliktadir (29-32).

Cok yiiksek myopisi olmayan beyaz irktan saglikli bireylerin incelendigi ¢alismalar
sonucunda ortalama OSB alanmmn 2.1 mm? ile 2.8 mm® arasinda degiskenlik gosterdigi
goriilmiistiir. Yine yapilan calismalarda ortalama OSB alaninin erkeklerde kadinlara gore
%3.2 oraninda daha genis oldugunu gostermistir (29-31,33). Ortalamanin iki standart
deviasyonundan daha biiyiik olan diskler makrodisk, ortalamanin iki standart deviasyonundan
daha kii¢iik olan diskler ise mikrodisk olarak adlandirilmaktadir (30,34).

Optik disk alaninin kisiler arasindaki degiskenligi optik disk biiyiikliigiiniin glokom
hassasiyeti veya yatkinligi ile iliskili olabilecegini akla getirmis ve sonugta biiyiik optik diskli
gozlerin kiigiik optik diskli gozlere gore glokoma bagh sinir lifi kaybina daha yatkin oldugu
diistiniilmiistiir. Bunun yaninda kiiciik optik diskli gozlerde sinir liflerinin dar alanda sikisik
yerlesim gostermesinden dolayr basinca daha hassas olabilecegi, sinir lifi sayisimin biiyiik
optik diskli gozlere gore daha az olmasindan dolayr da hasara daha duyarli olabilecegi
diistiniilmiistiir (32).

Optik disk dikey cap1 yatay ¢apindan yaklasik % 7-10 oraninda daha biiyiik olup dikey
olarak hafif bir oval sekli vardir. Optik disk vertikal cap1 ortalama 1.8 mm, horizontal cap1 ise
1.65 mm’dir.

Retina sinir lifleri ve optik sinir liflerinin intrapapiller esdegeri olan ‘néroretinal rim’
oftalmoskopik OSB muayenesinin asil hedeflerinden biridir. Nororetinal rim boyutu da optik
disk ve cukurluk gibi bireyler arasi farklilik gosterir. OD ne kadar biiyiikse nororetinal rim
alan1 da o kadar biiyiiktiir (31). Rim ve disk arasindaki bu karsilikli iliski OD boyutu, optik

sinir lifi say1s1 ve lamina kribroza porlarinin sayisi ve toplam alani ile uyum gostermektedir.



Optik diskin dikey oval sekli ve optik cukurun yatay oval sekli nedeniyle nororetinal
rim normal gozlerde tipik bir sekle sahiptir. Rimin en genis oldugu inferior disk bolgesidir ve
bunu sirayla superior, nazal ve temporal disk bolgesi izler (30). Bu durum “ISNT” kurali
olarak isimlendirilmistir. Rimin bu tipik sekli okiiler hipertansiyonlu olgularda standart
perimetrede gorme alan1 defektleri gelismesinden Once erken glokomatéz OSB hasarinin
tanisinda onem tagimaktadir.

Retina sinir lifi demetlerinin goriilebilirligi inferotemporal bolgede superotemporal
bolgeye oranla belirgindir. Foveola OD merkezinden 0.53+0.34mm inferiorda yerlesmistir.
Lamina kribrozanin en biiyiik porlar1 ve en az porlar aras1 destek dokusu temporal ve nazale
oranla inferior ve superiorda bulunmaktadir. Globun hemen arkasinda optik sinir i¢indeki ince
olan sinir demetleri optik sinirin temporal kisminda bulunmaktadir (32).

Glokomda nororetinal rim diskin tiim kesimlerinde ve hastaligin evresine bagli olarak
bolgesel kayba ugrar. Erken hasarda rim kaybi1 Oncelikli olarak inferotemporal ve
superotemporal bolgede iken orta hasarda temporal bolge goreceli olarak daha fazla rim
kaybinin oldugu bolgedir. Ileri evre glokomda ise rim kalintilar1 esas olarak nazal kistmdadir.
Bu siralama erken glokomat6z gorme alami defektlerinin iist nazal kadranda olugmaya
baslamasi ve absolii glokomda alt temporal bolgede adacik kalmasi seklinde GA defektlerinin
ilerlemesi ile iliski gosterir. Ancak hastalifin evresiyle iligkili bu bolgesel kayip yaninda
hastalik siiresinde tiim bolgelerde genel diffiiz kayip oldugu da akilda tutulmalidir (32).

Optik diskin ve 6zellikle nororetinal rimin artan soluklugu optik sinir hasarinin 6nemli
bir gostergesidir. Ancak nororetinal rim soluklugundaki artis nonglokomatdz optik noropatisi
olan gozlerde glokomatdz optik ndropatisi olan gozlere gore ¢cok daha belirgindir.

Optik cup (OC) ile néroretinal rim arasindaki sinir, solukluk ile degil kontiir ile
belirlenir. OC incelemesi, OSB yarikli lamba muayenesi esnasinda oftalmoskopik lensler ile
veya OSB fotograflar1 ile yapilir. Optik sinir iizerindeki damarlarin kivrildigi yerlerin
belirlenmesi OC sinirlariin belirlenmesine yardimcr olabilir. Optik disk ve nororetinal rim
gibi OC yapisi da kisiler arasinda degisiklikler gosterir (29,30,31). Normal gozlerde OD alani
ile OC alami arasinda pozitif bir korelasyon vardir, optik diskin biiyiik oldugu durumlarda OC
da biiyiiktiir (29,30,33). Kiiciik optik disklerde genellikle cupping olusmazken, genis optik
disklerde ise genellikle genis OC bulunur. Normal gozlerde OC yatay cap1 dikey capindan %8



daha uzundur, boylece OC yatay olarak oval sekildedir. OC’ 1n yatay olarak oval olmasi ve
OD’ in dikey olarak oval olmas1 sonucunda nororetinal rim inferior ve superior kisminda en
genis, temporal ve nazal kisimda en dar olacak sekilde normal bir anatomik yapiya sahiptir
(30). OC’1n oftalmoskopik olarak derinligi de 6nemli bir parametredir. Normal gozlerde OC
derinligi, cup alanina ve indirekt olarak OD biiyiikliigiine baghdir. Glokomlu gozlerde OC
glokomun tipi ve goz ici basincinin diizeyi ile iligkili olarak derinlesir. En derin OC’larin
juvenil PAAG ve travmatik ac1 resesyonuna bagh sekonder acgik acili glokom gibi minimum
GIB degerinin yiiksek oldugu glokomlu gozlerde oldugu gosterilmistir (35).

Saglikli insanlarda normalde C/D orani 0.25-0.30 iken toplumun %10’unda 0.5 ve
%2’sinde 0.7 ya da daha fazladir. Bu oranin artmast glokomatdz hasarin gostergesi olarak
kabul edilmektedir (3,36,37). iki goz arasindaki C/D oram farki ise insanlarin %99’unda
0.2’den az ve % 92’sinde 0.1’den azdir (38).

RETINA SINIR LiFi TABAKASI (RSLT)
RSLT, asrosit ve miiller hiicreleri ile beraber retina ganglion hiicre aksonlarin1 igerir.
RSLT oftalmoskopi, kirmizidan yoksun fotograflama ve optik koherens tomografi (OCT) ve
tarayict1 lazer polarimetre gibi daha komplike bazi goriintileme yoOntemleri ile
degerlendirilebilir (32). Ortam opasitesi olan gozler ve retina pigment epiteli (RPE)
pigmentasyonunun az oldugu goézlerde RSLT nin oftalmoskopik goriilebilirliginde azalma
olur. Optik ortam opasitesi olmayan ve fundus pigmentasyonu normal olan gozlerde kontakt
lensler ile yapilan indirekt oftalmoskopide var olan lokalize kama sekilli defektler goriilebilir.
Ozellikle kooperasyonu diisiik olan hastalarda, daha kiiciik defektler fotograflama ile daha iyi
goriilebilecektir. Genglerde ise internal limitan membranin yansiticiligi nedeniyle RSLT
muayenesi daha zordur. Normal gozlerde RSLT nin goriilebilirligi bolgesel olarak diizensiz
bir dagilim gosterir. Sinir lifi demetlerinin goriilebilirligi inferotemporal ve superotemporalde
en fazladir (32).
Glokomatoéz fundus bulgular: arasinda asagidakiler sayilabilir:
» C/D oraninda artis: Ozellikle vertikal planda ¢ukurlugun genislemesi
» Kirmizidan yoksun 151k altinda sinir lifi tabakasinda kayip

» Cup smirindaki kilcal damarlarda dirseklenme (siingii bulgusu)
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> Damarlarda nazale itilme

Y

Optik sinir ¢cevresinde mum alevi kanamalar

» Lamina kribrozada belirginlesme

GLOKOMDA TANI YONTEMLERI

Glokomda GIB en ¢nemli risk faktoriidiir (39,40). Bu nedenle GIB Olclimii tanida ilk
adimlardandir. Optik sinir basinda glokomatdz hasara yol agmayan deger goz i¢i basincinin
(GIB) normal degeri olarak kabul edilmekle birlikte sayisal olarak 16+5 mmHg aras1 normal,
21 mmHg mn iizerindeki degerler yiiksek kabul edilmektedir. GIB ol¢iimii tonometre adi
verilen aletlerle yapilmaktadir. Goldman diizlestirici tonometresi giiniimiizde en sik kullanilan
tonometredir. Goldman tonometresinin elde tasinabilir olanlar1 da gelistirilmistir. Perkins
diizlestirici tonometresi bunlardan biridir. Isik kaynagi pilden gii¢ alir ve giic manuel olarak
ayarlanir. Ayarlanabilir sayict bu enstrumanin hem vertikal hem horizontal kullanimina izin
verir. Bu cihaz ozellikle ¢ocuklarda ve infantlarda yararhidir ve vertikal oldugu kadar
horizontal 6l¢iim yapabilir. Bu nedenle Goldman tonometrenin kullanim ic¢in uygun olmadigi
ameliyathanelerde anestezi altindaki fizik muayene icin harika bir kullanima sahiptirler.

Gonyoskopi yontemi 6zel kontakt lensler ile 6n kamara acisinin degerlendirilmesidir.
Ac1 genisligi, acidaki anormal yapilar, Argon laser trabekiiloplasti (ALT), goniotomi gibi
islemlerde faydalidir. Ultrasonik biomikroskobi yodntemi son zamanlarda ©n segment
yapilarinin degerlendirilmesinde kullanilan bir yontemdir.

Optik sinir degerlendirmesi basit olarak +78 veya + 90 dioptrilik nonkontakt lenslerle,
direkt-indirekt oftalmoskopi ile muayene edilebilecegi gibi daha objektif degerlendirmeler icin
bir takim yoOntemler gelistirilmistir. Optik disk stereofotografisi; optik sinir goriiniimiiniin
objektif olarak kaydini saglayan optik sinir resimleridir. Optik diskin dijitalize goriintiileme
yontemleri; daha kaliteli, ¢ogaltilabilir karsilastirmaya olanak saglayan yontemler olarak
gelistirilmistir.

Heidelberg retina tomogafisi (HRT) es odakl laser sistemiyle goziin arka segmentinin
ic boyutlu analizini saglamaktadir. Elde edilen verilerle retinanin topografik incelenmesi ve
kontrollerde topografik degisikliklerin takibi miimkiin olmaktadir. Bu sistemde retinaya 670

nm dalgaboyunda diod laser 1s1m1 yonlendirilir. Sistemde es odakli laser sistemi pinhol
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prensibi kullanilarak olusturulmustur. Fokal planda ardarda esit uzaklikta ince kesitler halinde
alman iki boyutlu goriintiiler ii¢ boyutlu goriintii haline ¢evrilir. Her 1 mm’de 16 kesit goriintii
ve 1 mm’den 4 mm’ye kadar derinlikte 16-64 adet iki boyutlu goriintii otomatik olarak alinir.
Iki boyutlu her bir goriintii 384X384 piksel’den olusur. Her noktadaki yiikseklik dl¢iimlerinin
dogrulugu yaklasik 20 mikrometredir (0.02 mm). HRT nin tipik uygulama alan1 glokomatoz
optik sinir bas1 degerlendirmesidir. Optik sinir basinin sinirlar1 belirlendikten sonra cihaz optik
sinir bagin1 sayisal olarak tanimlayici bir dizi stereometrik parametreyi bilgisayar sistemiyle
hesaplar.

Optik kohorens tomografi cihazi ile retinanin herhangi bir bolgesindeki toplam retina
veya sadece sinir lifi tabakasinin kalinligin1 hassas bir sekilde 6lgmek olasidir. Aygit, istenilen
retina bolgelerinde istenilen sayida A-taramalar yapmaktadir. Bunu takiben uygun bellek
sayesinde bu A-taramalar birlestirilerek farkli boyutlarda cizgisel ve geometrik sekiller
biciminde B- taramalar elde edilmektedir. Daha sonra ise elde edilen bu sekiller iizerinde 6zel
algoritmalar kullanilarak toplam retina ve RSLT kalinliklar1 (RNFL) otomatik olarak
hesaplanabilmektedir. Bilgisayarda yiiklii yazilim sayesinde sistem otomatik olarak total retina
ve retina sinir lifleri tabakasinin kalinliklarin1 ve OSB parametrelerini hesaplamaktadir.
Ozellikle optik disk basi degerlendirilmesinde Heidelberg retina tomogafisi (HRT) ile retina
sinir lifi tabakasi1 (RSLT) degerlendirilmesinde Optik koherens tomografi (OCT) nin kombine

kullaniminin tanida daha yardimci olacag bildirilmigstir (41).

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU (OUAS)

Uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu (USY) obstriiksiyonlar: episodlar1 ve
siklikla kan oksijen satiirasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur ve %]1-5 oraninda
goriilir. OUAS’in, orta yas erkeklerde (40-60 yas) prevalanst %4-8’dir. Ulkemizde
prevalansin %1-2 dolayinda oldugu bildirilmistir (42).
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Fizyopatoloji ve Etiyoloji
USY Obstriiksiyonuna Katkida Bulunan Faktorler:

1-Genel Faktorler:

Erkek cinsiyet ve 40-65 yas arasi risk grubunu olusturur. Ozellikle santral obezite
farengeal duvar cevresinde ve lateral farengeal yag yastiklarinda asir1 yag birikimi ile USY
aciklig1 ve kompliansini, abdominal yag birikimi ile de solunum paternini etkileyerek OUAS’a
egilimi artirmaktadir. Orta yas grubunda Viicut kitle indeksi (VKI)>29 kg/m” olanlarda OUAS
riski obez olmayanlara gore 8-12 kat artmistir (43,44). Uyku sirasinda dilatdr kas tonusunun
azalmas1 ile USY’da olusan daralmaya sekonder bir tiirbiilan akim gelisir ve tiim farenks
boyunca iletilerek klinikte horlama olarak karsimiza ¢ikar. Eger daralma tiim segmenti kaplar
ve tam bir obstriiksiyona neden olursa apne gelisir. Ilaclar ve genetik faktorler de OUAS igin

risk olustururlar.

2- Anatomik Faktorler:

USY kalibresindeki azalma inspirasyon sirasindaki artmis negatif basinca bagli olarak
hava yolu rezistansindaki artisa baglhidir. Boyun capi, bas ve boyun pozisyonu da risk
faktorlerindendir. OUAS’ 1 hastalarda nazal rezistans artmistir. Bu artis agiz solunumunun
tercih edilmesine neden olarak nazal pulmoner refleksi tetikler, periferik pulmoner rezistans

artar ve alveoler hipoventilasyon meydana gelir.

3- Mekanik Faktorler:
Hava yolu capi ve sekli, supin pozsiyonu, USY rezistans;, USY kompliansi,
intraluminal ve ekstraluminal basing, torasik kaudal traksiyon, mukozal etkiler ve vaskiiler

faktorler bu grupta degerlendirilir.

4- Noromuskuler Faktorler:
USY kaslarinin tonik aktivitesi ozellikle uykunun REM doneminde belirgin azalir ve
bu durum OUAS’l1 hastalarda daha carpicidir. USY dilatér kas aktivitesi yetersizken

inspirasyon baslarsa liimende daralma olusur ve kollaps egilimi artar.
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5- Santral Faktorler:

Hipokapneik apneik esik, periodik solunum, arousal (uyku sirasinda daha hafif uyku

evresine veya uyaniklik durumuna ani gegisler olarak tanimlanir) bu grupta degerlendirilir.

USY obstriiksiyonu cok sayida anatomik ve fizyolojik bozukluklar arasindaki etkilesim

sonucu gelisir. Olayin USY’de gerceklesmesi bir neden degil sonuc olup, tetigi ceken faktoriin

santral kaynakli oldugu goriisii 6nem kazanmaktadir (44-47).

OUAS SEMPTOMLARI

Major semptomlar:

Horlama

Tanikli apne

Giindiiz asir1 uyku hali
Noropsikiyatrik Semptomlar:
Uyaninca bas agrisi

Yetersiz ve boliinmiis uyku
Insomnia

Karar verme yeteneginde azalma
Bellek zayiflamasi

Kisilik degisiklikleri

Cevreye uyum giicliigii
Depresyon, anksiyete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Kardiyopulmoner Semptomlar:

Uykuda bogulma hissi
Atipik gogiis agrist
Nokturnal aritmiler
Diger Semptomlar:

Agiz kurulugu
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Gece terlemesi
Nokturnal oksiiriik
Nokturi, eniirezis
Libido azalmasi, empotans
Isitme kayb1
Gastro-osefageal reflii
Polisomnografi (PSG): OUAS tanisi icin “altin standart” tam1 yontemidir (48). PSG, uyku
sirasinda bir¢ok fizyolojik parametrenin simiiltane olarak kaydedilmesi ve yorumlanmasi
islevidir. PSG’de kaydedilen parametreler sunlardir:
Elektroensefalografi (EEG)
Elektrookulografi (EOG)
Elektromyografi (EMG-submental)
Oro-nazal hava akimi
Torako-abdominal hareketler
Oksijen satiirasyonu
Elektrokardiyografi (EKG)
EMG-tibial
Viicut pozisyonu
Trakeal mikrofon
PSG kayitlarinin incelemesinde solunuma ait parametreler ve bu parametrelerin uyku
ile korelasyonu degerlendirilir. PSG sonuglarin1 degerlendirmek i¢in oncelikle bazi terimleri
bilmek gerekir. On saniye veya daha fazla siireyle agiz ve burunda hava akiminin durmasina
apne denir. Apneler obstriiktif, santral ve mikst olmak {izere iige ayrilir.
Obstriiktif Apne: Uyku sirasinda solunum cabasinin siirmesine karsin agiz ve burunda hava
akiminin olmamasidir.
Santral Apne: Uyku sirasinda hem solunum ¢abasi hem de, hava akiminin olmamasidir.
Mikst Apne: Baslangicta santral tipte olan apnenin, solunum cabasinin baglamasina ragmen
stirmesidir.
Hipopne: On saniye veya daha fazla siire ile oksijen satiirasyonunda % 3’liik diisme ya da

arousal gelisimi ile birlikte hava akiminda en az % 50 azalma olmasidir.
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Arousal: Uyku sirasinda, daha yiizeyel uyku evresine ya da uyaniklik durumuna ani
gecislerdir. Apne ve hipopneyi sonlandirir.
Solunumsal Arousal indeksi: Uyku sirasinda saatteki arousal sayisidir.
Uyku sirasindaki apne sayisina Apne Indeksi (AI), saat basma goriilen apne + hipopne
sayisina ise Apne- Hipopne indeksi (AHI) denir. Buna Solunum Sikintis1 Indeksi (SSI) de
denir.
Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Polisomnografi Bulgulari
Yiizeyel uykuda artma, derin uyku ve REM peryodunda azalma,
Sik tekrarlayan apneler (genellikle % 80’den fazlas obstriiktif tiptedir) ve hipopneler,
Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizodlari,
REM uykusunda apnelerin sikligi, siiresi, oksijen desatiirasyonunun derecesi ve siiresinde
artma,
Apne sirasinda paradoksal gogiis ve karin hareketleri,
Apne sirasinda bradikardi, postapneik donemde tasikardi ve aritmiler (49-51),
Solunum sesi kaydinda; sik tekrarlayan apne epizodlarn ile kesilen diizensiz, giiriiltiilii
horlama.

OUAS, horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku hali ile birlikte AHI (Apne hipopne
indeksi)>5 oldugu klinik durumdur. Polisomnografi sonucuna gore saptanan AHI degeri ile

hastalik derecesi belirlenir. OUAS’ 1n polisomnografik siniflamasi Tablo 1°de verildi.

Tablo 1: OUAS’1n polisomnografik simiflamasi

AHI <5 NORMAL
AHI 5-15 HAFIF
AHI 16-30 ORTA
AHI >30 AGIR
OUAS’IN SONUCLARI

Tedavi edilmemesi durumunda sonuglar1 ciddidir. Basit esansiyel hipertansiyon
gelisiminden 6liime kadar giden genis bir spektrum karsimiza ¢ikar:

Kardiyovaskiiler-> Aritmi, hipertansiyon, kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon, ani 6liim
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Pulmoner—> Bronsial hiperreaktivite
Norolojik—> Serebrovaskiiler hastalik, huzursuz ve yetersiz uyku
Psikiyatrik—> Depresyon, anksiyete, dikkatte dagilma
Endokrin=> Obezite, libido azalmasi
Hematolojik—> Sekonder polistemi
Nefrolojik—> Nokturi
Gastrointestinal > Reflii
Sosyoekonomik—> Trafik ve is kazalar1, is kayiplari, ekonomik kayiplar
Diger = Isitme kaybi, glokom
OUAS’da yillik mortalite % 2-3 arasindadir. Mortalitenin nedenleri; kardiyovaskiiler

patolojiler, serebrovaskiiler patolojiler ve trafik kazalaridir (52).
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Ocak 2006 ile Mayis 2008 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi G0z Kliniginde gerceklestirildi. Bu calismaya Noroloji Anabilim Dali Uyku
laboratuari’nda yapilan Polisomnografi sonucuna gore AHI ile OUAS tanis1 almis 64 hastanin
128 gozii ve 32 kontrol hastasinin 64 gozii dahil edildi. OUAS’ 1 hastalar AHI skorlarina gore
tic grupta degerlendirildi. Calismaya dahil edilen hastalar secilirken AHI skoruna gore her
gruba dengeli dagilacak sekilde secildi. AHI skoru 5-15 arasi olanlar hafif, 16-30 arasi olanlar
orta, 30’un tiizeri olanlar agir gruba alindi. Bu gruplamaya gore 64 hastanin dagilimi; hafif
grupta 21 hasta (42 goz), orta grupta 21 hasta (42 goz), agir grupta 22 hasta (44 goz) olarak
gerceklesti. Daha 6nceden g6z cerrahisi geciren, herhangi bir 6n veya arka segment hastaligi
veya okiiler travma hikayesi olanlar, arastirmay1 kabul etmeyenler, 6nceden glokom tanisi
almis olanlar, sekonder glokom saptanan hastalar, kronik steroid kullanim hikayesi olanlar,
serebrovaskiiler hastalik, diabetes mellitus Oykiisii olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
Kontrol grubu olarak benzer yas ve cinsiyet dagilimina sahip, refraksiyon kusuru disinda
normal oftalmolojik muayene bulgularina sahip olan 32 hasta caligmaya alindi. Calisma icin
etik kurul onay1 alindi. Calisma sirasinda Helsinki Deklerasyonu’na uyuldu. Hastalar, ¢calisma
ve yapilacak tetkikler agisindan bilgilendirildi, onamlar1 alindi.

Polisomnografik incelemeden sonra hasta grubuna detayli oftalmolojik muayene ve
glokoma yonelik 24 saatlik ditirnal GIB ol¢iimii, topografi, gérme alani, optik disk basi
degerlendirmesi, HRT, OCT tetkikleri yapildi. Kontrol grubuna da detayli oftalmolojik
muayene ve glokoma yonelik GIB 6lgiimii, topografi, gorme alani, optik disk bas
degerlendirmesi, HRT, OCT tetkikleri yapildi. Yapilan glokomat6z muayene, tetkik ve ditirnal
GIB ¢lciimlerinde glokom saptanan yedi olgu klinigimiz glokom birimine baglanarak gerekli
tedavi basland1 ve takipleri diizenli hale getirildi. Bu hastalar ii¢ aylik peryotlar halinde takip
edildi. Glokomatdoz muayenede glokoma egilim saptanan olgular ve diiirnal GIB egrisi
glokoma egilim seklinde yorumlanan toplam 25 olgunun takip siiresi en az alt1 ay olacak
sekilde uzatildi. Ug¢ aylik peryotlar halinde glokomatéz progresyon ve glokoma egilim
yoniinden diizenli takipleri yapildi. Takip sonunda bir olgunun daha glokom tanisi kesinlesti

ve gerekli tedavi baglanarak glokom birimine baglandi. Glokomatdz yonden siipheli olmayan
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olgularin takibi sonlandirildi. Kontrol grubu ile yapilan istatistiksel karsilastirmada OUAS’ It
hastalarin ilk muayene bulgular1 dikkate alindi.

Gorme keskinligi: Snellen eseli kullanilarak hastalarin gorme keskinlikleri tespit edildi.
Otorefraktometre ile refraksiyon kusurlar1 tespit edilip gerekiyorsa uzak ve yakin tashihleri
yapilarak en iyi diizeltilmis gorme keskinlikleri belirlendi.

Biyomikroskobik muayene: On segment, lens ve vitreus muayeneleri yapildi.

Ac¢1 muayenesi: Uc aynali Goldman lensi kullanilarak dort kadranda iridokorneal aci
degerlendirildi.

Santral kornea kalinhgi: Hastalarin santral kornea kalinligi Orbscan II (Orbtek Inc., Salt
Lake City, UT) topografi cihazi kullanilarak tespit edildi.

Goz dibi muayenesi: Pupillalar % 1 tropikamid ile dilate edildi. + 78 diyoptrilik asferik lens
ile gbz dibi muayenesi yapildi. Hastalarin renkli fundus fotograflar ile kirmizi 1siktan yoksun
fundus fotograflar ¢ekildi.

GIB olciimii: Gorme keskinligi, biyomikroskobik muayene, a¢i muayenesi, goz dibi
muayenesi ve santral kornea kalinlig1 6l¢iimii yapilan hastalar bir hafta i¢erisinde G6z Klinigi
Servisinde 24 saat boyunca yatirilarak diiirnal GIB 6lciimleri yapildi. Hastalardan bu 6l¢iim
sirasinda yataklarinda istirahat etmeleri istendi. Olgiimler saat 08, 10, 12, 14, 16, 18, 20, 22,
24, 03, 04 ve 07°de gerceklestirildi. Her hasta icin diiirnal GIB egrileri ¢ikarildi. Her iki goz
i¢in ayr1 ayr1 olciimlerin ortalamalar1 hesaplandi. Olgiim esnasinda hastalarm sirt iistii yatar
pozisyonda olmalarina dikkat edildi. Olgiimler Perkins El Aplanasyon Tonometrisi ile
gerceklestirildi.

Hastalara ol¢iim ©Oncesi %0.5 proparakain hidrokloriir damlatildi. Kontrol grubu
hastalarimin GIB Olctimleri saat 10, 12, 14, 16’da Perkins El Aplanasyon Tonometrisi ile
yapildi ve her iki goz icin olgiimlerin ortalamasi alindi. Istatistiksel analiz icin ortalama GIB
degeri hesaplandi.

Gorme alam: Tiim hastalara gorme alani muayenesi otomatik perimetri ile (Humphrey
Systems Field Analyzer Model II 750, Zeiss, USA) cihazi ile yapildi. SITA-FAST gérme alani
ve siipheli olgularda mavi-sar1 gorme alami uygulandi. Refraksiyon kusuru olan olgularda
testler tashihli olarak yapildi. Giivenirlilik kriterlerine uymayan test sonuglarinda gérme alani

muayenesi bir giin sonra tekrarlandi. GA ile MD ve PSD degerlendirildi.

19



Optik disk ve retina sinir lifi analizi: HRT-III (Heidelberg Engineering, Dossenheim,
Germany) ve Stratus OCT (Carl Zeiss Ophthalmic System Inc, Dublin, USA ) cihaz
kullanilarak yapildi. HRT-III'e gore degerlendirmeye alinan optik disk topografik
parametreleri; disk alan1 (DA), ¢ukurluk alan1 (CA), ¢ukurluk-disk alani orami (C/D), rim alam
(RA), cukurluk hacmi (CV), rim hacmi (RV), ortalama ¢ukurluk derinligi (MCD), cukurluk
bicim ol¢iimii (CSM), ¢izgi boyu yiikseklik degiskenligi (HVC) ve ortalama sinir lifi tabakasi
kalinligt (MRNFL) idi. Stratus OCT’ye gore ortalama sinir lifi kalinli§1 degerlendirmeye
alindi.

Primer acik acili glokom tamsi:

e Tipik glokomatéz optik disk cukurlagsmasi: Cup/Disk orami 0.5’in iizerinde olanlar
veya iki goz arasindaki cup/disk oram farki 0.2’den biiyiik olanlar, nororetinal rimde
incelme olanlar

e Tipik glokomatdz gorme alani defekti: Lokalize defekt, parasantral skotom, Bjerrum
skotomu, nasal step, temporal sektor defekti, diffiiz defekti bulunanlar

® Acik 6n kamara agis1

e Tedavisiz GIB’1 21 mmHg iizerinde olanlar

Normotansif glokom tamsi:

e Tipik glokomatoz optik disk cukurlasmasi: Cup/ Disk orani 0.5’in {izerinde olanlar
veya iki goz arasindaki cup/disk oranmi farki 0.2’den biiyiik olanlar, nororetinal rimde
incelme olanlar

¢ Tipik glokomatéz gorme alani defekti: Lokalize defekt, parasantral skotom, Bjerrum
skotomu, nasal step, temporal sektor defekti, diffiiz defekti bulunanlar

e Acik veya normal 6n kamara acisi

e Tedavisiz GIB’1 22 mmHg 1n altinda olan hastalar: En az bir defa diiirnal test yapilmis
olanlar.

e Gorme alam defektini aciklayacak baska norolojik veya fundus lezyonu olmamasi
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz SPSS 11.0 (SPSS, Chicago, II, USA) paket programi kullanilarak
yapildi. Gruplar arasi farklar1 karsilastirmada Student t-testi, Pearson Ki-kare testi, paired t-
testi, Pearson korelasyon analizi ve ANOV A varyans analizi testleri kullanildi.

P degerinin 0.05 ve altinda olmasi istatistiksel acidan anlamli olarak degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismaya 64 OUAS’]1 hasta (26 kadin, 38 Erkek) ve 32 kontrol (14 Kadin, 18 Erkek)
dahil edildi. Kontrol ve hasta grup arasinda cinsiyet dagilimi acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0.770, Pearson Ki-kare testi).

Hasta grubunda ortalama yas 52.2+9.8 (22-74) ve kontrol grubunda ortalama yas
52.149.0 (27-68) idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p= 0.988, Student t-
testi). Olgularin yas dagilimi Grafik 1°de verildi.

Grafik 1: Hasta ve kontrol grubunda yas dagilinm

704

601
52,2 52,1

HOUAS
B KONTROL

YAS

OUAS’1 hastalar AHT’ gore 5-15 arast hafif OUAS, 16-30 aras1 orta OUAS ve >30
olanlar agir OUAS olmak {iizere ii¢ gruba ayrildi. Buna gore hafif grupta 21, orta grupta 21 ve
agir grupta 22 hasta yer aldi. Bu ii¢ grupta hastalarin yas, cinsiyet ve BMI acisindan
dagiliminda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0.05). Bu ii¢ grubun demografik

ozellikleri Tablo 2’de verildi. Gruplarin yas dagilimi ise Grafik 2’de verildi.
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Tablo 2: OUAS’1n siddetine gore hastalarin dagilimi ve demografik 6zellikleri

Hafif OUAS 1 Orta OUAS’I1 Agir OUAS’ 1
Grup (n=21) Grup (n=21) Grup (n=22) p*

Yas (ort.+SD) 51.8+12.0 54.2+7.9 54.4+7.6 0.055

Cinsiyet (K/E) 11/10 7/14 8/14
% (%52.4 - %47.6) (%33.3 - %66.7) (%36.4 -%63.6)  0.412

BMI (Bazal
metabolik indeks) 30.8+7.3 28.7+#4.5 32.5+¢4.7 0.097
(ort.£SD)

* ANOVA varyans analizi

Grafik 2: OUAS’1n siddetine gore hastalarin yas dagilimm
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Hafif, orta ve agir OUAS’11 hastalar gorme diizeyi, santral kornea kalinliginin topografik
olciimii, GIB, gorme alami defekt gostergelerinden MD ve PSD agisindan, HRT 3 parametreleri
ve OCT’de sinir lifi kalinlig1 agisindan kendi icinde karsilastirildiginda istatistiksel agidan
anlamlilik, MD ve sinir lifi kalinligt (HRT 3 ve OCT Ool¢iimleri) parametrelerinde saptandi
(p<0.001, ANOVA varyans analizi). Bulgular Tablo 3’de verildi.

Gruplar ikiserli incelendiginde agir OUAS 1 grup dl¢iimleri, MD ve sinir lifi kalinlig
acisindan hafif ve orta OUAS 1 grup Ol¢iimlerine gore istatistiksel agidan anlamli olarak farkl

bulundu (p<0.05, Bonferroni testi).
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Tablo 3: Hafif, orta ve agir OUAS’h hastalar arasinda glokomatéz muayene

parametrelerinin karsilastirilmasi

Hafif OUAS’ 1 Orta OUAS’I1 Agir OUAS’ 1
Grup (n=42 goz) Grup (n=42 goz) Grup (n=44 goz) p*
MD -0.90+1.22 -1.38+1.59 -2.81+3.14 0.0001
RNFL (HRT 3) 0.31+0.07 0.28+0.06 0.24+0.08 0.0001
RNFL (OCT) 106.86+7.21 103.69+9.53 96.27+£10.54 0.0001

* ANOVA varyans analizi

Hafif, orta ve agir OUAS’l1 hastalarda, AHI ile MD ve sinir lifi kalinligi (HRT 3 ve
OCT olctimleri) arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptadik (p<0.05). Bulgular
Tablo 4’de ve Sekil 4-6’da verildi. BMI ile AHI, MD ve sinir lifi kalinligt (HRT 3 ve OCT

Olctimleri) arasinda korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Tablo 4: Hafif, orta ve agir OUAS’h hastalarda, AHI ile MD ve sinir lifi kalinhg:

arasindaki korelasyon

r* p*

MD 0.283 0.001
RNFL (HRT 3) mm 0.329 0.0001
RNFL (OCT) mm 0.266 0.002

* Pearson korelasyon analizi
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Sekil 4: AHI ile MD korelasyonu

10

-10

-20

MD

0 20 40 60 80 100

AHI

Sekil 5: AHI ile RNFL (HRT 3) korelasyonu
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Sekil 6: AHI ile RNFL (OCT) korelasyonu
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OUAS’I1 64 hastanin 128 gozii ile kontrol grubundaki 32 hastanin 64 gozii, géorme
diizeyi, santral kornea kalmliginin topografik olciimii, GIB, gorme alam1 defekt
gostergelerinden MD ve PSD acgisindan, HRT 3 parametreleri ve OCT’de sinir lifi kalinlig
acisindan karsilastirildi. OUAS 1 grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli fark
saptadigimiz parametreler; MD, PSD, HRT parametrelerinden DA, CA, CV, sinir lifi kalinligi,
OCT’de ortalama sinir lifi kalinlig1, GIB ve gérme olarak karsimiza ¢ikt1. Bu karsilastirmanin

detaylar1 Tablo 5°de verilmistir.
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Tablo 5: OUAS’h

hastalar ile kontrol

parametrelerinin karsilastirilmasi

grubu arasinda glokomatéz muayene

OUAS’h Grup | Kontrol Grubu p*
(n= 128 goz) (n=64 goz)

MD -1.69+2.32 -0.53+0.68 <0.001
PSD 2.62+1.83 1.76+0.70 <0.001

DA (HRT 3) mm’ 2.03+0.43 1.85+0.43 0.008

CA (HRT 3) mm” 0.50+0.42 0.39+0.27 0.02
RA (HRT 3) mm” 1.52+0.35 1.47+0.31 0.268
CV (HRT 3) mm” 0.14+0.20 0.08+0.09 0.007
RV (HRT 3) mm” 0.44+0.18 0.430.19 0.678
C/D (HRT 3) 0.23+0.15 0.20+0.11 0.115
MCD (HRT 3)mm 0.22+0.10 0.20+0.09 0.082
CSM (HRT 3) -0.19+0.11 -0.18+0.05 0.319
HVC (HRT 3)mm 0.39+0.10 0.4120.09 0.206

RNFL(HRT 3)mm 0.27+0.08 0.30+0.06 0.01
RNFL (OCT)mm | 102.14+10.22 106.16+7.28 0.002
GIiB (mmHg) 16.95+1.92 16.42+0.72 0.006
GORME (Snellen) 0.94+0.10 0.98+0.04 <0.001
TOPOGRAFi(um) | 551.68+39.99 551.53+30.16 0.979

* Student t-testi

Calisma sonunda 64 OUAS’1 hastadan sekiz hastanin 16 goziinde glokom saptandi.
Glokom siklig1 %12.5 olarak bulundu. Bu hastalardan birine PAAG, kalan yedisine ise NBG
tanist kondu. Glokom tanis1 konan olgularin dagilimi Tablo 6 ve 7°de verildi. Buna gore sekiz
hastadan (16 go6z) ikisi (4 goz) hatif OUAS’11 grupta, bir tanesi (2 g6z) orta OUAS’l1 grupta ve
bes tanesi (10 goz) de agir OUAS’l1 grupta yer aldi. Glokomlu olgularin ¢ogunun agir
OUAS’Ih grupta yer almas istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.033, Pearson Ki-kare
testi).
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Tablo 6: Glokom tanisi1 konan olgularin OQUAS siddetine gore dagilim

Hafif OUAS 1 Orta OUAS’I1 Agir OUAS’h
Grup (n=42 g6z) Grup (n=42 g6z) Grup (n=44 g6z) p*
GLOKOM OLAN ( n=16 goz) 4 (%25.0) 2 (%12.5) 10 (%62.5)
0.033
GLOKOM OLMAYAN (n= 112 goz) 38 (%33.9) 40 (%35.7) 34 (%30.4)

* Pearson Ki-kare testi

Tablo 7: Glokom tamisi1 alan ve almayan olgularin yas, cinsiyet, BMI ve AHI’ne gore

dagilim
YAS CINSIYET BMI AHI
Glokom olan (n=8 hasta, 16 goz) 53.75+12.7 4 Kadin ( %50) 28.73+3.4 31.28+14.3
4 Erkek (%50)
Glokom olmayan (n=56 hasta, 112 | 51.93+9.3 22 Kadin (%39.3) | 30.94+6.1 28.48+24.2
20z) 34 Erkek (% 60.7)

Calismamizda glokomat6z muayenede glokoma egilim saptanan olgular ve diiirnal
GIB egrisi glokoma egilim seklinde yorumlanan toplam 25 olgunun takip siiresi en az alt1 ay
olacak sekilde uzatildi. Ug aylik peryotlar halinde glokomatdz progresyon ve glokoma egilim
yoniinden diizenli takipleri yapildi. Bu olgulardan bir hastanin iki goziine takip esnasinda
glokom tanis1 konuldu. Bu olgunun GIB egrisi, renkli fundus fotografi, kirmizidan yoksun
1s1kta cekilmis fundus fotografi, mavi-sar1 gorme alan1 ve HRT 3 goriintiileri Sekil 7-13’de
verilmistir. Glokoma egilim tespit edilen 25 olgunun takip siiresi ortalama 9.0+5.7 aydi (6-27
ay). Bu olgularin cinsiyet dagilimi 15 kadin (% 60), 10 erkek (%40) seklinde saptandi.
Ortalama GIB diizeyi 17.1742.23 ve ortalama gorme diizeyi 0.92+0.1 olarak bulundu. Bu

bulgular Tablo 8’de verilmistir.
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Tablo 8: Takibi yapilan 25 olgunun demografik ozellikleri, GIB ve gorme diizeyleri

9.0+5.7

15 kadin (% 60)

10 erkek (%40)

17.17£2.23

0.92+0.1

Sekil 7: Takipte glokom tams1 konan olgunun sol goziine ait 24 saatlik GIB egrisi (NBG

ile uyumlu, ritmik sirkadiyen karekter kaybolmus)
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Sekil 8: Takipte glokom tanis1 konan olgunun sol goziine ait renkli fundus fotografi

Sekil 9: Takipte glokom tanis1 konan olgunun sol goziine ait kirnizidan yoksun isikta

cekilmis fundus fotografi
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Sekil 10: Takipte glokom tanis1 konan olgunun sol goziine ait standart gorme alani

SIMGLE FIELD AMALYSIS EVE: LEFT

MAME = ID: DOE: @1-81-1374
CENTRAL 30-2 THRESHOLD TEST

FIZATION MONITOR: GAZE/BLINDSPOT STIMULUS: III. WHITE PUPIL DIRMETER: 4.4 HH DATE: 26-@2-2007
FIXATION TARGET: CENTRAL BACKGROUND: 31.5 RSB VISUAL ACUITY: TINE: 14158
FIKATION LOSSES: @/12 STRATEGY: SITA-FAST RK: 0s o X AGE: 33
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TEST OURATION: @3:36
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Sekil 11: Takipte glokom tanis1 konan olgunun sol giziine ait mavi-sari gorme alam

SINGLE FIELD AMALYSIS - BLUE-YELLOL EYE: LEFT
MAME 2 I0: DOE: @1-81-
CENTRAL 3@-2 THRESHOLD TEST
FIXATION MONITOR: GAZE/BLINDSPOT STINULUS: V. BLUE PUPIL DIAMETER: 4.2 MH DATE: 27-02-2007
FINRTLON TRRGET: CENTRAL BACKGROUND: YELLOW VISUAL ACUITY: TIME: 10:44
FIKATION LOSSES: 0/18 STRATEGY: FASTPAC RY: 0§ o X RGE: 33
FALSE POS ERRORS: @/11
FALSE NEG ERRORS: 2/1@
TEST DURATION: @9:53
3 3 H 2
FOVER: OFF
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Sekil 12: Takipte glokom tanis1 konan olgunun sol goziine ait son kontroldeki HRT 3

goriintiisii

DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAK. EHEIDELBEIG
GOZ HASTALIKLARI AD. INCIRALTI / IZMIR ENGINEEr NG
TEL:(232) 412 3080
Patient: Follow-Up Report
Sex: male DOB: 01.0ca.1974 Pat-ID: 1171366 Ethnicity: (Caucasian) OS
Examination: Baseline: 17.Eki.2006 Follow-Up: 29.Haz.2007 Time elapsed: 8 months
Scan: Focus: -1.00 dpt Depth: 3.75 mm Operator: - |OP: —
* [mm} z [mm] x [mm]

0.0 04 08 12 16 20 24 28 32 36 40 44 -0400 04 08 1.2 1.6 0.0 04 0.8 12 1.6 20 2.4 2.8 32 36 4.0 44

20<
3
243

© N 5] N Q Le) TG
0.4

00N

| 3

043

+0.8
00 04 08 1.2 1.6 2.0 2.4 28 32 36 40 44 0 45 £ 135 180 225 270 315 360
x [mm] angle []
Stereometric Analysis ONH. Change Normal
Disc Area 299 0.00 mm? 163-243
Cup Area 180 007 mm  011-068
Rim Area 1.19 -0.07 mm* 1.31-1.96
Cup Volume 0% 00 mw  00-0%
it Vokime) 024 oG Q%0-08f Moorfields Classification: Outside normal limits (*)
Cup/Disc Area Ratio 060 002 007-030
Linear Cup/Disc Ratio 078 002 027-055 Diagnosis is physician's responsibiy.
Mean Cup Depth 036 001 mm 0.10-027
Maximum C o5 001 032-078
amauCop Dot i Comments:
Cup Shape Measure 005 000 028-0.15
Height Variation Contour 046 0.05 mm 031-048
Mear RNFL Thickness 016 003mm  020-032
RNFL Cross Sectional Area 100 0f8mw  089-166
Reference Height w00 -0pm
Topography Std Dev. 15 um
Date: 29.Haz.2007 Signature:

DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAK.
GOZ HASTALIKLARI AD. INCIRALTI / IZMIR
TEL:(232) 412 3080
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Sekil 13: Takipte glokom tamisi konan olgunun sol goziine ait son kontroldeki OCT

goruntisu

STRATUS OCT

RNFL Thickness Average Analysis Report - 4.0.2 (0056)
Scan Type:  Fast RNFL Thickness (3.4)
Scan Date: 2/26/2007

DOB: 2/26/1974, ID: NA, Male
Scan Length:  10.87 mm
106 % &7
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0 I S
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TEMP SuP NAS INF TEMP
Microns
300
200

SN Py

o &
0 20 40 B0 80 100 120 140 160 180 200 220 240

TEMP sup NAS INF TEMP

0 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240 Signal Strength (Max 10) B
TEMP sup NAS NF TEMP Missing Data
— oD ----- 0S 0D (N=3) | 08 (N=3) | 0D-08
Imax/Smax| 0.95 0.83 0.12
OD | Scansused | 1,2,3 1.06 1.21 -0.15
SmaxiTavg 2.06 2.29 -0.23
0S | Scansused | 1,2,3 ImaxTavg | 1.95 1.89 0.06
Normal
distribution
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Glokomatdz muayenede glokoma egilim saptanan olgular ve diiirnal GIB egrisi
glokoma egilim seklinde yorumlanan toplam 25 olgunun takibi sonucunda baslangi¢ ve son
takipteki sinir lifi kalinlign HRT 3 ile degerlendirildi. Ilk muayenede ortalama sinir lifi
kalinlig1 0.277+0.06, son muayenede ise 0.266+0.06 saptandi. Aradaki bu degisim istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.007, paired t-testi) Bu degisim ile ilgili veriler Grafik 3’de

verildi.

Grafik 3: Takibi yapilan olgularin ilk ve son kontroldeki sinir lifi kalinhig (HRT 3)
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TARTISMA

OUAS, uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu (USY) obstriiksiyonu ataklar1 ve
siklikla kan oksijen satiirasyonunda azalma ile karakterize bir sendromdur (53).

OUAS kardiyovaskiiler ve norovaskiiler hastaliklar icin risk faktoriidiir (54). Obstruktif
apne sirasinda kan basinc1 % 20 kadar yiikselebilir. Bunun nedeni sempatik aktivite artis1 ve
vaskiiler fonksiyon bozuklugudur. Apne ataklar1 sirasinda hipoksemi, hiperkapneik asidoz,
intratorasik basing degisiklikleri, arousal (ani uyanma) ve sempatik aktivite artisina bagh
refleks arteryel vazokonstriiksiyon sonucu sistemik kan basincinda yiikselmeler goriiliir. Uyku
sirasinda apneik ataklara bagli hipoksemi, sistemik hipertansiyon ve artmis sempatik
aktivitenin kombine etkisinin ateroskleroz gelisimine dolayisiyla da iskemik kalp
hastaliklarina yol agtigi diisiiniilmektedir (55). Son yillarda eslik eden okiiler bulgularla
birliktelik bildirilmistir. Gorme alami defekti ve disk 6demi ile sonuclanan optik ndropati,
normal basin¢ghi glokom (NBG), psodotiimor serebri, nonarteritik anterior iskemik optik
noropati, gevsek goz kapagi, kapak pitozisi, alt kapak ektropiyonu, blefarosalazis, trikiyazis,
kronik konjonktivit, keratokonus, kuru goz, rekiirren epitel defekti, keratit ve progresif
endotelyopati bunlar arsinda yer almaktadir (56). Mojon ve ark.’lart OUAS siiphesi olan
dokuz hastaya polisomnografik kayit ve gorme alani yapmislar ve sonugta gorme alani
defektlerini ve kayiplarin1 AHI ile korele bulmuglar. Bu gérme alan1 bozukluklarinin da optik
noropati ile tutarli oldugunu bildirmislerdir (57).

Uyku sirasinda tekrarlayici havayolu tikanikligi ataklarinin yol actigi hipoksemi,
hiperkapni ve intratorasik basingtaki degisiklikler otonomik, hemodinamik, humoral ve
noroendokrin cevaplar1 etkileyerek gangliyon hiicre kaybiyla sonug¢lanan optik sinir basi
dolasimini etkilemektedir (58).

Glokom optik sinir basinda (OSB) ilerleyici atrofi ve gérme alan1 kaybina neden olan
kronik ve sinsi seyirli bir anterior optik noropatidir. Retina sinir lifi tabakasi kayb1 OSB
degisikliklerinden ve gorme alan1 kaybindan daha 6nce ortaya ¢ikmaktadir (59). Gérme alani
defektlerinin ortaya cikmasi i¢cin Onemli sayida gangliyon hiicre kaybi1 olmasi gereklidir.
Quigley gorme alan1 defektlerinin ortaya c¢ikmasi icin optik sinir liflerinden % 40 ‘na

yakininin kaybi olmasi gerektigini gostermistir (60). Sinir lifi tabakasindaki kaybin tespitinin
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glokom gelisimi icin bir risk faktorii oldugu ve klinisyen ic¢in bir uyaran olmasi1 gerektigi
bildirilmistir (61,62).

Glokomat6z optik néropatinin patogenezi ¢ok net degildir. Son yillarda goz ici basinci
artisina ilaveten patogenezde vaskiiler ve diger patojenik mekanizmalar g6z Oniine alinmaya
basglanmustir (63,64).

Organlarin dolagim kontrolii kan damar capinin kontrol edilmesi ve prekapiller
sfinkterler araciligiyla olmaktadir. Bunu disinda bazi otoregiilasyon mekanizmalar1 da
mevcuttur. Retina ve optik sinirin kan akimi ¢ok iyi sekilde diizenlenmistir. Burada iskeminin
ortaya c¢ikmasinda iki mekanizma suglanmistir. Birincisi diizenleyici mekanizmanin
kapasitesinin asilmasi, digeri diizenleyici mekanizmada hasar meydana gelmesidir (65). GiB
30-40 mmHg diizeyine ulastifinda otoregiilasyon mekanizmasi bozulmakta ve pefiizyon
basincinda diisiisle sonuclanmaktadir. Yapilan bir calismada arteryel hipertansiyonlu glokom
hastalarinda, sistemik kan basincinin ani diisiisii ile birlikte glokomatdéz hasarin ortaya
cikabilecegi veya mevcut hasarin ilerleyebilecegi bildirilmistir (66). Perfiizyon basinct
degisiklikleri, sistemik hipotansiyon, arteryal kan basincinda gece diismeleri, vazospazm,
artmis kan viskozitesi ve OSB’1n1 besleyen kiiciik kan damarlarinda direng artis1 gibi faktorler
zaman zaman veya devamli iskemiye yol acabilirler. Bunun sonucunda optik sinir, yiiksek
GIB’na daha hassas hale gelebilir veya GIB yiiksekligi olmadan optik sinirde hasar gelisebilir.

Purvin ve ark.’lar1 epizodik noktiirnal hipoksemi ve hiperkapninin intrakraniyel basing
arisgina  yol actigini ve bunun da papilodem ve gorme kaybi riskini artirdigini
bildirmislerdir(67).

Diisiik diastolik basimng ve sistemik hipertansiyonun glokomla giiclii bir iligkisi
oldugunu bildiren calismalar mevcuttur (67-70). Bazi yazarlar fizyolojik noktiirnal
hipotansiyonun, diger bazi vaskiiler risk fakorleri birlikteliginde optik sinir basi beslenmesini
kritik degerin altina diisiirdiigiinii ve bunun da sonugta anterior iskemik noropati ve glokom
patogenezinde rol oynayabilecegini bildirmislerdir (71-74).

OUAS’1 hastalarda ortaya ¢ikan hipoksi ve hiperkapni sonucunda pO, azalmakta ve
pCO, artmaktadir (75). Hipoksemi, vazokonstriiktor bir ajan olan endotelin seviyesini
artirmaktadir. Endotel hiicreleri vazodilatator ajan olarak da nitrik oksit tiretmektedir (76,77).

OUAS’]1 hastalarda endotelyal aracili vazodilatatdr cevap bozulmustur. Retina sinir lifindeki
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incelmenin, OUAS’1in indiikledigi nitrik oksit-endotelin dengesinin bozulmasiyla olusan
hipoksiye bagli gangliyon hiicre kayb1 sonucu olustugunu bildiren hipotezler mevcuttur (76-
78).

Vaskiiler bozukluklar glokom baslangicindan 6nce diffiiz veya lokalize retina sinir lifi
kayiplarina yol acgabilmektedir (79). OUAS’da olusan vaskiiler bozukluklar noktiirnal
hipotansiyona eklendigi zaman retina sinir lifi hasar1 ve incelmesi meydana gelmektedir.

Glokom ve OUAS birlikteligini ilk olarak 1982 yilinda Walsh ve Montplaisir
bildirmiglerdir (80). Robert (81) ve McNab (82) gevsek goz kapagi sendromlu olgularin
OUAS’la ilgkisini arastirirken glokomla birliktelik saptamiglardir. Robert 69 olgudan altisinda
(%8.7), McNab ise sekiz olgudan birinde glokom saptadigini bildirmistir.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda OUAS’I1 hastalarda glokomla birliktelik saptanmis
ve bu hastalarda OUAS’1n glokom i¢in bir risk faktorii olabilecegi belirtilmistir (63,83,84).
Calismamizda polisomnografik incelemeden sonra hasta grubuna detayli oftalmolojik
muayene ve glokoma yonelik 24 saatlik ditirnal GIB ©l¢iimii, topografi, gérme alami, optik
disk basi degerlendirmesi, HRT ve OCT tetkikleri yapildi. Kontrol grubuna da detayl
oftalmolojik muayene ve glokoma yonelik GIB olciimii, topografi, gorme alani, optik disk basi
degerlendirmesi, HRT ve OCT tetkikleri yapildi. Polisomnografik kayitlar sonucu OUAS
tanist alan hastalarda glokom varligi arastirildi. Oftalmolojik muayenede glokoma egilim
saptanan olgularda izlemde glokomat6z degisim olup olmadig: arastirildi.

Calismanin sonucunda sekiz hastaya glokom tanis1 kondu. 24 saatlik diiirnal GIB
egrisinde bozukluk saptanan ve yapilan oftalmolojik muayenede siipheli bulunan olgular
glokoma egilimli olarak degerlendirildi ve bu 25 olgu en az alti ay olacak sekilde diizenli
olarak takip edildi. Calisma sonunda glokom tanis1 almis sekiz olgudan yedisine ilk
muayenede glokom tanis1 kondu. Diger bir hastaya ise glokoma egilimli olarak tanimlanmig
olgular arasindan diizenli takip ve muayene sonucunda glokom tanisi kondu. Kontrol grubu
olarak aliman normal saglikli bireyler ile OUAS’l1 grup karsilastirilarak OUAS’I1 hastalarin
glokoma yatkinligi degerlendirildi. Kontrol grubuyla hasta grubu arasinda yas, cinsiyet
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

OUAS’]1 hastalarda glokom prevalansini arastiran cesitli calismalar mevcuttur. Geyer

ve ark.’lar1 228 OUAS’]1 hastayr degerlendirmisler ve AHI'ne gore 10-19 hafif, 20-39 orta ve
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40 ve tizerini agir OUAS olarak gruplamislar. 19 hasta hafif, 129 hasta orta, 80 hasta agir
grupta yer almis. Calisma sonucunda bes hastada (%2) glokom saptamislar ve normal
populasyonla aym oranda goriildiigiinii bildirmisler. AHI ile glokom ve GIB arasinda iliski
olmadigini ifade etmislerdir (85).

Girkin ve ark.’lar1 667 yeni tan1 almis glokom olgusunu uyku apne iliskisi yoniinden
6667 olguluk kontrol grubu ile karsilastirarak degerlendirmisler. Glokom prevalansini
OUAS’I1 hastalarda biraz daha yiiksek saptasalar da bunun istatistiksel olarak anlaml
olmadigini bildirmislerdir (86).

Uyku bozukluklar1 varliginda glokom gelisme riskini inceleyen ¢alismalardan Mojon
ve ark.’larinin yaptigt PAAG ‘lu 30 olgunun uyku apnesi yoniinden degerlendirmesinde ayni
yas ve cinsiyet dagilimindaki kontrol grubuna oranla anormal oksimetre degerlerinin PAAG’lu
olgularda daha sik goriildiigiinii bildirmislerdir. PAAG’da %20 kontrol grubunda % 11
anormal oksimetre degerleri saptamiglardir (63). Yine Mojon ve ark.’larmin NBG’lu 16
olguyu degerlendirdikleri caligmalarinda, polisomnografik kayitlar1 degerlendirmisler ve
AHT’'ne gore 10’un iizerini OUAS olarak kabul etmisler. OUAS prevalansimi 45 yasin altinda
% 0, 45-64 yas aras1 grupta % 50 ve 64 yas iizeri grupta % 63 olarak vermisler. Kontrol grubu
yapilan karsilastirmada orta ve ileri yastaki NBG’lu olgularin OUAS prevalansini istatistiksel
olarak farkli saptamiglardir (p<0.025) (87).

Onen ve ark.’lar1t PAAG’lu 212 hasta ile 218 PAAG tanis1 olmayan kontrol olgusunu
inceledikleri caligmalarinda hastalara uygulanan anket sonucunda uyku bozukluguna bagl
solunum sikintist prevalansint PAAG’lu olgularda yiiksek saptamislardir. PAAG’lu olgularda
horlama %47.6, horlama ve asir1 giindiiz uyku hali birlikte %27.3, horlama, asir1 giindiiz uyku
hali ve insomnia birlikteligi incelendiginde % 14.6 gibi yiiksek oranlar saptanmis ve bu
oranlar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (83).

Marcus ve ark.’lar1 23 NBG’lu, 14 NBG siiphesi olan olguyu 30 olguluk kontrol grubu
ile uyku bozuklugu hikayesi yoOniinden karsilastirmiglar. Pozitif hikayesi olanlara
polisomnografik kayit yapilmis ve 23 NBG’lu olgudan 13 ‘linde ( % 57) ve NBG siiphesi olan
14 olgudan altisinda (%43) ve 30 kontrol olgusundan birinde (%3) uyku bozuklugu hikayesi
pozitif olarak saptanmis. Polisomnografi NBG’lu olgulardan dokuzuna NBG siipheli

olgulardan dordiine yapilmis ve NBG’lu olgularin besinde uyku apnesi, ikisine uyku
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hipopnesi; NBG siiphesi olan olgulardan ikisinde uyku apnesi, birinde uyku hipopnesi tespit
edilmis (84).

Kargi ve ark.’lar1 OUAS’l1 hastalarda GDx (sinir lifi analizorii) ile retina sinir lifi
kalinligin1 degerlendirdikleri calismalarinda 34 OUAS’I1i hastayr 20 kontrol olgusu ile
karsilastirmiglar. AHI > 5 olan olgulart OUAS kabul etmisler ve AHI 6-20 arasimi hafif
siddette, AHI > 20 olan hastalar1 agir siddette olarak siniflamiglar. Retina sinir lifi kalinligini
OUAS’I1 hastalarda daha ince bulmuslar (p<0.05) ve bu incelmenin OUAS’1n siddeti ile
korelasyon gosterdigini bildirmislerdir (r=0.78, p=0.01). Hipoksi ve vazospazmla iligkili
olarak azalan okiiler perfiizyonun sinir lifi incelmesinde etken olabilecegini sdylemislerdir
(88). Biz de calismamizda AHI ile sinir lifi kalinligi arasinda hem HRT hem de OCT ile
yaptigimiz Sl¢iimler arasinda korelasyon saptadik (r=0.329, p=0.000 ve r=0.266, p=0.002).
Ayrica caligmamizda progresif takibi yapilan 25 hastanin 50 goziinde sinir lifi tabakasi
kalinliginda HRT o6lciimlerinde azalma saptadik. Bu azalmay1 istatistiksel olarak anlamli
bulduk (p=0.007). Takibini yaptigimz 25 hasta diiirnal GIB egrisi glokoma egilimli saptanan
olgularla, yapilan muayene ve tetkiklerde glokom siiphesi tagiyan olgular1 icermekteydi. Bu
olgularin takibinde bir hastaya glokom tanis1t konuldu. Bundan yola c¢ikarak glokom ag¢isindan
siiphelendigimiz OUAS’l1 hastalara diiirnal GIB egrisi ¢ikarilmasi, gerektiginde mavi-sari
gorme alan1 yapilmast ve bu hastalarin diizenli takip edilmesinin ne kadar 6nemli oldugu
sOylenebilir.

Tsang ve ark.’lart OUAS’I1 hastalarda gorme alanmi defektlerini degerlendirdikleri
caligmalarinda 36 OUAS’li hastanin 72 gozii ile 30 kontrol olgusunun 59 go6ziinii
karsilastirmislar. Olgularin GIB ‘min normotansif olmasma dikkat edilmis. OUAS’l1 hasta
grubunda gorme alam kriterlerinden MD degerinde kontrol grubuna gore anlamli azalma
saptamislar (p<0.01). Aym1 zamanda glokomatdz optik disk bulgularinin OUAS’l1 grupta
kontrol grubuna gore dort kat daha fazla goriildiigiinii bildirmisler (%26.4’e kars1 % 6.8) (89).
AHI ile gébrme alam ve optik disk degisiklikleri arasinda istatistiksel anlamlilik saptamamuslar.
Calismamizda kontrol grubu ile OUAS’l1 grup arasinda gérme alan1 defektleri agisindan (MD
ve PSD) anlamli fark saptadik (p<0.01).

Batisse ve ark.’lart uyku bozuklugu olan 25 hastayr polisomnografik kayitlari

yapilmadan 6nce tam bir oftalmolojik muayene ve gérme alani ile degerlendirmisler. Otuzbes
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hastadan 27’sini ¢alismaya almuslar. Ozellikle standart gérme alam1 normal olmasina ragmen
mavi-sar1 gorme alanindaki bozukluklar1 AHI ile uyumlu olarak saptamislar (90).
Calismamizda standart gorme alaninda defekt saptamadigimiz fakat optik disk bulgular1 olan
ve sinir lifi tabakasinda incelme tespit ettigimiz hastalarda mavi-sar1 gérme alaninda defekt
saptadik. Fakat hastalarin tiimiine mavi-sar1 gorme alam uygulamadigimiz i¢in istatistiksel
degerlendirme yapmadik. Bu da erken tanida ve standart géorme alani normal olan ama optik
sinir bulgular1 siipheli olgularda mavi-sar1 gorme alaninin 6nemini ortaya koymaktadir.

Mojon ve ark.’lar1 OUAS siipheli 114 hastay1 degerlendirmisler. Bu hastalardan 69’u
(%60.5) solunum sikintis1 indeksine(SSI) gore OUAS tanist almis. Bu 69 hastadan iicii PAAG,
iki tanesi NBG olmak tlizere besi (%7.2) glokom tanist almis. Bu deger beyaz toplumda
beklenen glokom prevalansindan (%?2) anlamli olarak yiiksek saptanmis. Tani konan bes
hastadan ti¢ii agir sidette uyku apneli, ikisi orta sidette uyku apneli grupta yer almis. SSI ile
GIB, gorme alam kaybi, glokomat6z optik disk degisiklikleri ve glokom tanis1 konmasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit etmislerdir (54).

Sergi ve ark.’lar1 OUAS’I1 hastalarda NBG prevalansini arastirdiklar1 caligmalarinda
51 OUAS’11 hastay1 40 olguluk kontrol grubu ile karsilastirmislar ve 51 hastadan ii¢ tanesinde
(%5.9) NBG tespit etmislerdir. GIB, gorme alan1 defekti (MD) ve retina sinir lifi kalinhginda
azalma OUAS’l1 grupta kontrol grubuna gore daha yiiksek saptanmis. Bu farklar istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. AHI ile GIB, MD, cup/disk orani(C/D) ve retina sinir lifi
kalinligindaki azalma arasinda anlamli korelasyon bulunmustur (91).

Bendel ve ark.’lar1t OUAS’l1 hastalarda glokom prevalansini incelemisler. Orta ve
agir siddette OUAS tanil1 100 hastadan 27 ‘sinde (%27) glokom tespit etmisler. AHI, BMI ve
cinsiyetle glokom arasinda korelasyon saptamamislardir (92). Bizim calismamizda da AHI ile
glokom arsinda korelasyon saptanmadi. Ancak agir OUAS’I1 grupta glokom daha fazla
saptandi, sekiz hastadan besi bu gruba girmektedir, fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Ulkemizden yapilan bir caliymada Karakiiciik ve ark.’lar1 okiiler kan akimim
degerlendirdikleri 31 OUAS’l1 hastada glokom prevalansimi %12.9 olarak bildirmislerdir.
Glokom tanis1 konulan dort hastanin da agir OUAS 11 grupta yer aldigini soylemislerdir. GIB

ile AHI arasinda anlaml1 korelasyon saptadiklarini bildirmislerdir (93).
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Biz de Mojon, Sergi, Bendel ve Karakiiciik gibi OUAS’11 hastalarda glokom sikligini
yiiksek saptadik. Calismamizin sonunda 64 OUAS’1 hastadan sekizine glokom tanis1 kondu
(% 12.5). Bu sekiz hastadan besi agir OUAS’l1 grupta, biri orta OUAS’I1 grupta ve ikisi hafif
OUAS’I1 grupta yer aldi. Tiim hastalarin iki gozii de etkilenmisti. Bir hastada PAAG, diger
hastalarda NBG tespit edildi. Gruplara gore dagilim istatistiksel olarak anlamli saptandi
(p=0.033). Caligmamizda AHI ile GIB arasinda korelasyon saptamadik. Biz de Sergi ve
ark.’lar1 gibi AHI ile MD (r=0.283, p=0.001) ve sinir lifi kalinlig1 arasinda korelasyon
saptadik. OUAS’l1 hastalar1 AHI'ne gore hafif, orta ve agir olarak grupladifimiz zaman
gruplar arasinda MD, sinir lifi kalinligina gore (HRT ve OCT ye gore) anlaml fark saptandi
(p<0.001). Gruplar ikili olarak incelendiginde MD i¢in agir grupla hafif ve orta grup
arasindaki farki (p<0.001, p=0.009), sinir lifi kalinligit (HRT ve OCT 6l¢iimleri) i¢in de agir
grupla hafif ve orta OUAS’ 1 gruplar arasindaki farki, istatistiksel olarak anlamli bulduk (HRT
icin sirasiyla p<0.001, p=0.011, OCT ig¢in sirasiyla p<0.001, p=0.001). Yine kontrol grubuyla
OUAS’l1 grup arasinda MD, PSD, GIB, CA, CV, sinir lifi kalinligr hem HRT hem OCT ile ve
gorme diizeyleri arasindaki fark anlamli saptandi. Bu bulgular Sergi ve ark’larinin bulgulariyla
uyumlu olarak saptandi.

Bu bulgular OUAS’in glokom ic¢in Onemli bir risk fakorii oldugunu
desteklemektedir. OUAS 1 hastalar 6zellikle NBG i¢in degerlendirilmelidir. Normal basingh
glokomun (NBG) patogenezi tam olarak anlasilmis degildir. Etyolojide anormal okiiler kan
akimi, sistemik hipotansiyon, iskemik, vaskiiler, otoimmunite, migren ve Raynaud fenomeni
gibi kardiyak ve serebral hastaliklar suclanmaktadir. Optik sinir bas1 hipoperfiizyonu su¢lanan
en 6nemli faktordiir (94). Hayreh bircok sistemik ve okuler paralizinin gece ve ozellikle de
sabah erken saatlerde meydana geldigini bildirmistir (95). Hayreh (95) ve Meyer (96)
noktiirnal hipotansiyonun NBG’un patogenezinde rol oynayabilecegini bildirmislerdir.
OUAS’I1 hastalardaki hipoksemi, artmis vaskiiler dirence sebep olarak optik sinir basinin
perfiizyonunu ve oksijenizasyonunu bozmaktadir.

Sonug olarak OUAS’11 hastalarin 6zellikle NBG’a yatkin olabilecegi ve bu hastalarin
glokom gelisimi acisindan dikkatli takip edilmesi gerektigi diisiiniildii. Ozellikle siipheli

olgularda 24 saatlik GIB egrisi cikarilmasi, erken gorme alani defektlerinin tespiti icin mavi-
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sar1 gorme alan1 yapilmasi ve retina sinir lifinde progresif incelme olabilecegi icin diizenli

takip ve takiplerde sinir lifi degerlendirmesinin énemli oldugu kanisina varildi.
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SONUC VE ONERILER

Bu calismada OUAS’l1 hastalarda glokom sikligi, 24 saatlik GIB 6lciimiiniin tanida
etkisi, siipheli olgularin takibinde glokoma egilim olup olmadigi, OUAS’I1 hastalarin glokom
acisindan tetkik edilmesinin gerekliligi, OUAS 1n siddeti ile glokom goriilmesi arasindaki
iliskinin varlig1 degerlendirildi. Ayn1 zamanda OUAS’1 hastalarda glokoma ait bulgular
ortaya c¢ikartmayr amacgladik. Calismamizin sonucunda ortaya su sonuclar ¢ikti:

1. Hafif, orta ve agir OUAS’I1 hastalarda, AHI ile MD ve sinir lifi kalinligt (HRT 3 ve OCT
Olctimleri) arasinda istatistiksel olarak anlaml1 korelasyon saptadik (p<0.05).

2. BMI ile AHI, MD ve sinir lifi kalinligi (HRT 3 ve OCT ol¢iimleri) arasinda korelasyon
saptanmad1 (p>0.05).

3. Agir OUAS’1 grup ol¢iimleri, MD ve sinir lifi kalinlig1 agisindan hafif ve orta OUAS’Ih
grup Ol¢iimlerine gore istatistiksel agidan anlamli olarak farkli bulundu (p<0.05).

4. OUAS’Ih grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli fark saptadigimiz
parametreler; MD, PSD, HRT parametrelerinden DA, CA, CV, sinir lifi kalinligi, OCT’de
ortalama sinir lifi kalinlig1, GIB ve gérme olarak karsimiza ¢ikti.

5. Calisma sonunda 64 OUAS’Ih hastadan sekiz hastanin 16 goziinde glokom saptandi.
Glokom siklig1 %12.5 olarak bulundu. Bu hastalardan birine PAAG, kalan yedisine ise NBG
tanist kondu.

6. Glokom tanis1 konan sekiz hastadan (16 goz) ikisi (4 goz) hafif OUAS’1 grupta, bir tanesi
(2 gbz) orta OUAS’I1 grupta ve bes tanesi (10 goz) de agir OUAS 1 grupta yer aldi. Glokomlu
olgularin ¢ogunun agir OUAS’lh grupta yer almasi istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.033).

7. Calisma sonunda glokom tanis1 almis sekiz olgudan yedisine ilk muayenede glokom tanisi
kondu. Diger bir hastaya ise glokoma egilimli olarak tanimlanmig olgular arasindan diizenli
takip ve muayene sonucunda glokom tanis1 kondu.

8. Takibi yapilan 25 olgunun son muayenedeki sinir lifi kalinligi Olgtimleri ilk muayene
Olctimlerine gore istatistiksel acidan anlamli olacak sekilde diisiik bulundu.

9. Diiirnal GIB egrisi ¢ikarilmasimin ve normal sirkadiyen ritmin bozuldugu hastalarin

takibinin 6nemli oldugu sonucu c¢ikarildi.
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Bu calisma OUAS’11 hastalarin, 6zellikle patogenezinde vaskiiler faktorlerin rol aldig:
NBG’a yatkin olabilecegini gostermistir. Calismanin sonucunda, OUAS’I1 hastalarin glokom
gelisimi agisindan dikkatli takip edilmesi gerektigi ve bu hastalara erken gorme alani
defektlerinin tespiti i¢in mavi-sar1 gorme alani yapilmasinin 6nemi gosterilmistir. OUAS 1
hastalarda retina sinir lifi tabakasi kalinliginda progresif incelme olabilecegi icin takiplerde
sinir lifi kalinlig1 degerlendirmesinin 6nemli oldugu saptanmistir. Aynt zamanda OUAS’1n

siddetinin glokom sikliginda 6nemli bir faktér olmasi dikkat cekicidir.
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