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1. GIRIS VE AMAG

Glokom optik sinir basinda (OSB) cukurlagsmaya yol acan, retina ganglion
hicrelerinin dejenerasyonu ile karakterize ilerleyici bir optik néropatidir. Tum
dunyadaki korluklerin sebepleri arasinda ikincidir. Glokom sinsi bir hastaliktirki,
nufus dizeyindeki arastirmalar da, glokomlu Kigilerin sadece % 10 ila%

50’sinin onlarda bu durumun oldugunun farkinda olduklarini géstermektedir.

Retina sinir lifi tabakasinda ve retinal ganglion hucrelerinde kayip erken
donemde gelisir. Optik koherens tomografi ile (OKT) retina sinir |ifi
tabakasindaki kayip erken donemde ortaya koyulabilir. Glokomatdéz optik
noropatinin patogenezi kesin degildir. Bu hasarin sorumlusu olarak c¢esitli

mekanizmalar éne surulmustur.

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) solunumla ilgili uyku
bozukluklari icinde incelenen ve vucuttaki bircok sistemi ilgilendiren dnemli bir
saghk sorunudur. OUAS, uyku sirasinda tekrarlayan Ust solunum yolu
ttkanmalarina bagli olarak, hava akiminin azalmasi ya da solunumun
durmasiyla karakterize ve siklikla oksijen satirasyonunda azalmayla birlikte
gorulen bir sendromdur. Uyku sirasinda tekrarlayici havayolu tikanikligi
ataklarinin yol actigi hipoksemi, hiperkapni ve intratorasik basingtaki
degisiklikler ganglion hucre kaybiyla sonuglanan optik sinir bagi dolagimini
etkilemektedir. Bunun sonucunda optik sinir, yiiksek g6z ici basinca (GiB)
daha hassas hale gelebilir veya GiB yiiksekligi olmadan optik sinirde hasar

geligebilir.

Bu calismada obstriktif uyku apne sendromlu hastalarda glokom
varligini belirlemede etkin yontemler olan gérme alani, OKT ile retina sinir lifi,
ganglion hicre kompleksi ve optik disk analizi yapilarak glokomat6z

degisikliklerin aragtiriimasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

Glokom optik sinir basinda (OSB) cukurlasmaya yol acan, retina
gagnglion hucrelerinin dejenerasyonu ile karakterize, spesifik gdérme alani
kayiplari olusturan, optik atrofiye neden olarak goérme kaybina yol agabilen
ilerleyici bir optik ndéropatidir (1). Glokomun biyolojik temeli tam olarak
bilinmemektedir ve hastaligin ilerlemesine neden olan faktorler tam olarak
karakterize edilememistir (2). Glokom &zellikle g6z igi basinci (GIB) ylksekligi
ile iliskilendirilse de bazen GIB’nin normal oldudu olgularda bile ilerleyici optik
sinir hasari gelisebilirken (Normol basingli glokom, NBG), GIB yiiksek
olmasina ragmen higbir hasar belirtisinin gézlenmedigi olgular da (Okuler
Hipertansiyon, (OHT)) mevcuttur. Bu yéniyle GIB yiksekligi glokom tani ve
takibinde onemli bir risk faktorG olmasina ragmen tek bagina yeterli

olmamaktadir (1).
2.1 Glokom Epidemiyolojisi

Epidemiyoloji, toplumda bir hastaligin dagilimini (insidans ve prevelansi)

ve bunu belirleyen unsurlari (6rnegin risk faktorleri) inceler.
2.1.1 Glokomun Prevelansi

Toplumsal saglik problemi olan glokom tim dunyadaki korluklerin
sebepleri arasinda ikincidir (3). Ikibin yili itibariyle 6,7 milyon insanin glokom
nedeniyle kor oldugu dusunulmektedir. Beyazlara gore siyahlarda glokomun
yol actigi koérliik yedi kat daha fazladir. iyirmi birinci ylizyil baslarinda tim
dinyada glokomun vyaklasik 70 milyondan fazla insani etkiledigi tahmin
edilmektedirki, bunlarinda yaklagik % 10’nunda bilateral korluk gorulmektedir
(4). Tum korliklerin  %14’Gnden sorumludur (5). Nufus duzeyindeki
arastirmalar glokomlu kisilerin sadece % 10 ila% 50’sinin onlarda bu durumun
oldugunun farkinda olduklarini gdstermektedir (6—9). Glokomlu olgularin
yaklasik %53’04 primer acgik acili glokom (PAAG), % 36’sli primer agi
kapanmasi glokomu (PAKG) ve geri kalan %11’i sekonder glokomlardir (10).



PAAG genelde 35 yas Ustu, kronik, progressif bir hastaliktir. Her yil 2
milyondan fazla insanda PAAG gelismektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde
(ABD) 40 yas uzerinde 2,47 milyon insanin PAAG hastasi oldugu tahmin
edilmektedir. Ikibin iyirmi yilinda bu rakamin 3,3 milyona yiikselecegi ve
yarisininda muhtemelen hastaligindan habersiz olacagi beklenmektedir (11).
ABD’'de 40 yas ve ustl bireylerde PAAG prevelansi %2’dir (11). Farkl
toplumlarda yapilan ¢alismalar 40 yas ve uzeri nufusta PAAG prevelansinin
beyaz irkta %0,4 ile %3,3, siyah irkta ise %4,7 ile %8,8 arasinda degistigini
gostermektedir (12-15). Baska bir ifade ile PAAG sikligi beyazlarda %1,9,
Asya kdkenlilerde ise %0,58’dir. Glokom prevelansinda yas en blyuk etkendir.
Tum galismalarda ortak nokta yas arttikca PAAG prevelansinin hizla arttigidir
(16,17).

Glokom prevelansi cinsler arasinda farkliik goéstermemektedir.
Rotterdam ¢alismasinin g6z boluminde Hollanda'da 6,756 yash erkek ve
kadindan olusan prospektif kohort calismasinda erkeklerde prevelans
kadinlara gore 2 kat fazla saptanmistir (18). Latin G6z Hastaliklari Prevelansi
Arastirma Calismasinda yas kontrol edildiginde cinsler arasinda prevelansda
fark olmadig1 gosterilmistir (11). Rotterdam Calismasinda erken baslangicli
menopozu olan kadinlarda PAAG gelisme riskinin ylksek oldugu gorulmus ve

kadin cinsi hormonlarin koruyucu etkisinin olabilecegi bildirilmistir (19).

Kirk yas Ustl bireylerde OHT prevelansi %3,6-3,7, ag¢l kapanmasi

glokomu prevelansi ise %0,2 olarak bulunmustur (20).

Asya toplumlarinda ag¢i kapanmasi glokomu en sik rastlanan glokom

tipidir ve diger glokom tiplerinden 3 kat daha fazladir.

Pseudoeksfolyatif glokomun prevelansi degisken olmakla beraber,
iskandinav toplumlarinda daha sik oldugu bilinmektedir (%18-25) (21-23).



2.1.2 Glokomun insidansi

Erken teghisin zor olusu ve uzun yillar takip gerektirmesi nedeniyle
glokomun gergek insidansini belirlemek zordur. insidans ¢alismalari prevelans
¢calismalarindan daha az sayidadir. Barbados calismasinda, 4 yillik PAAG
insidansi; 40’li yaslarda %1,2; 70 yas Uzerinde %4,2; Melbourne ¢alismasinda
5 yilda PAAG insidansi; 40-49 yas arasi %0.5, 80 yas ve Ustu %11 olarak
saptanmigtir. Rotterdam c¢alismasinda 5 yillik risk % 1,8 olarak bulunmustur
(11,24). Glokom insidansi yasla artar, dérnegin beyaz irkta seksenli yaslarda
glokom insidansi kirkl yaslara goére 18 kat daha fazladir. Gelismis Ulkelerde
dahi glokomlu kigilerin sadece %50’sinin erken dénemde tespit edilebildigi
gosterilmigtir (20). Tum dunyada, 2020 yilinda 80 milyon glokom hastasinin
olacag! beklenmektedir. Geri donlisumsuz optik sinir basi hasarindan dolayi
bilateral kor olan olgu sayisinin ise, 2020 yilinda 11 milyon olacagi tahmin
edilmektedir (4).

2.2 Glokom Siniflamasi:

Cesitli glokom tirleri icin farkli siniflamalar énerilmistir. iridokorneal
acinin durumuna gore acgik acili ya da kapal agili; géz i¢i basincinin
yukselmesine neden olabilecek baska faktérlerin varligina gore primer ya da
sekonder; glokomun baslangi¢ yasina gore konjenital, cocukluk ¢agi ve eriskin
glokomu; GIB'in yiiksekligine gore yiiksek basingli ya da normal basingli
glokom olarak siniflandirilabilir. Avrupa Glokom Cemiyetinin 2014 yilinda

yayinladigi rehberde glokom siniflamasi su sekilde yapilmigtir (25).

A. Cocukluk Gagi Glokomlari

1. Primer konjenital glokom (PKG): dogustan 2 yasa kadar
a. Yenidogan baslangic¢h (0-1 ay)
b. infantil baslangigli (1-24 ay)
c. Geg basglangicli ( >2 yas)

d. GIiB normal olan lakin tipik PKG belirtisi olan vakalar



Geg¢ baslangich cocukluk ¢agi acgik acili glokomlar/Erken juvenil (2

yasdan ergenlik cagina)

Sekonder ¢ocukluk ¢agi glokomlar

a. Konjenital géz anomalileri ile iliskili glokomlar

i
ii.
iii.
V.
V.

Vi.

Vi,
Viii.
IX.
X.

Xi.

Axenfeld-Rieger sendromu

Peters anomalisi

Ektropion uvea

Konjenital iris hipoplazisi

Aniridi

Persistan fetal damarlanma (eger glokom katarakt cerrahisi 6ncesi
varsa)

Okulodermal melanositoz (Nevus of Ota)
Posterior polimorfik distrofi

Mikroftalmus

Mikrokornea

Lens ektopisi

b. Konjenital sistemik hastaliklar veya sendromlarla iligkili glokomlar

iv.

Krozomal bozukluklar (Down sendromu gibi)
Bagdokusu hastaliklari

1. Marfan sendromu

2. Weill-Marchesani sendromu

3. Stikler sendromu

Metabolik hastaliklar

1. Homosistindri

2. Lowe Sendromu

3. Mukopolisakroidoz

Fakomatozlar

1. Norofibromatozis

Sturge-Weber sendromu
Klippel-Trenaunay-Weber sendromu

Rubinstein-Taybi

ok~ 0N

Konjenital rubella



c. Edinilmig glokomlar
i. Uveit
ii. Travma
lii. Steroide bagli
iv. TUmor (bening/malin, okuler/orbital)
v. Premature retinopatisi

d. Cocukluk ¢agi katarakt cerrahisine bagli glokom

B. Primer agik ac¢ili glokomlar

a. Primer acik acili glokom
I. Yuksek basinc¢li glokom
ii. Normal basingli glokom
b. Primer juvenil glokom
c. Primer agik acili glokom suphesi

d. Okdler hipertansiyon

C. Sekonder glokomlar

a. Sekonder acik acili glokomlar (SAAG)

i. Oftalmolojik sebeplere bagli SAAG’lar
Psddoeksfolyasyon glokomu
Pigmenter glokom
Lense bagl sekonder agik agili glokom
GO0z ici kanama ile iliskili glokom
Uveitik glokomlar
Neovaskuler glokom

GOz i¢i tumorlere bagh glokom

© N o g s~ w NP

Retina dekolmant ile iligkili glokom

ii. Okuler travmadan kaynaklanan agik acgili glokom
b. iatrojenik SAAGlar

i. Kortikosteroid kullanimina bagl glokom

ii. Okduler cerrahi ve laserden kaynaklanan glokom

c. Goz digi sebeplerin neden oldugu SAAG’lar



i. Artmis episkleral vendz basinca bagh glokom

D. Primer Agi Kapanmasi

-~ ® a2 o0 T p

©

Primer agi kapanmasi (PAK)

Primer agi kapanmasi suphesi

Pupiller blok mekanizmasi ile akut a¢l kapanmasi
Plato iris konfigtrasyonlu ac¢i kapanmasi
intermittan ag1 kapanmasi glokomu (IAKG)
Kronik agl kapanmasi glokomu (KAKG)

. Akut ac¢I kapanmasi atagindan sonraki donem

E. Sekonder A¢i Kapanmasi

a.
b.

iv.

V.
Vi.

Vii.

C.
i

ii
iii
iv
v

Vi

Pupil blogu ile birlikte SAKG

Pupil blogu olmaksizin 6ne “Cekme” mekanizmasi ile olusan SAKG
Neovaskuler glokom

iridokorneal endotelial sendrom

Posterior polimorfik distrofi

Penetran travma veya 6n segment cerrahisi sonrasi epiteliyal ve
fibroz blyime

inflamatuar membran

ALT sonrasi periferik anterior sinegi

Aniridi

Pupil blogu olmaksizin arkadan “itme” mekanizmasi ile olusan SAKG
. Ak6z yanlis yonlenme (silier blok glokomu, malign glokom)

. Iris ve silier cisim kistleri, g0z igi timorleri

. Vitre bogluguna silikon yagi veya gaz verilmesi

. Uveal efflizyon

. Premature retinopatisi (Evre V)

. Sekonder glokomla iligkili olabilecek konjenital anomaliler



2.3 Risk Faktorleri
PAAG ile ilgili Bnemli risk faktérleri sunlardir:

¢ GIB seviyyesi

elleri yas

¢ Ailede glokom oykusu

¢ Siyah irk veya Latin / Hispanik etnik kdken
e ince santral kornea kalinhgi (26)

e DUsuk okuler perfizyon basinci (27,28)

o Miyopi (28-32)

¢ Genetik mutasyonlar (33)

¢ Tip 2 diabetes mellitus (34-36)
2.3.1 Géz igi Basing

Cesitli niifus bazli calismalar gostermistir ki, PAAG prevalansi GIiB
seviyesi yikseldikge artar (11,24,37-42). Bu galismalar GIB’'nin PAAG
ndropatisinde énemli bir rol oynadigini gostermektedir. Ayrica, arastirmalarda
GIB seviyesinde azalmanin acik acili glokomda (AAG) gérme alani progresyon
riskini azaltigi gésterilmistir. Nifus bazli calismalar (Kuzey italya [%13] (43),
Los Angeles [% 18] (44), Arizona [% 20] (40), Blue Mountains [25%] (39),
Melbourne [% 39] (45), Baltimore [% 45](38), Rotterdam [61%](37), Barbados
[71%] (28) GiB’in 21 mmHg’dan daha yiiksek hastalarda glokomatéz optik sinir

hasari oldugunu gostermektedir.
2.3.2 Yas

lleri yas PAAG igin baska bir 6nemli risk faktoradir (24,39,40,45,46). Bir

dizi epidemiyolojik calismalar, 6zellikle ispanyol / Latin ve Afrika kokenli



bireyler arasinda yasla birlikte glokom prevalansinin dramatik sekilde arttigini
gOstermektedir. 73-74 yasinda ve 75 ve Uzeri Afro-Amerikalilarda prevalans
sirasiyla % 5,7 ve % 23,2'dir. Benzer sekilde, AAG prevalansi 73 ve 74
yasinda beyaz bireyler icin % 3,4 ve 75 yas ve Ustu igin % 9,4’dur (47).

2.3.3 Aile Oykiisii

Onemli risk faktérlerinden biri de aile dykiisudur. Glokom ve kontrol
olgularinda tim kardeslerin incelendigi Rotterdam Go6z Calismasinda, birinci
derece akrabalar arasinda (kardes veya veli) PAAG’si olan bireylerde PAAG
orani 9,2 kat daha fazla bulundu (48). Baltimore G6z Anketi ve Los Angeles
Latin G6z Calismasi’'da, birinci derece akrabalar arasinda (anne, baba, ¢ocuk,
ya da kardes) glokom olanlarda, glokomu olmayanlarla kargilastirildiginda
PAAG orani iki kat yiksek (1,92 ve 2,85, siraslyla) olarak bildirilmistir. ilging
olarak iki veya daha fazla kardesde glokom Oyklsu olanlarda oran bes kat

daha fazla yikselmigtir.
2.3.4 Irk ve Etnik Koken:

PAAG prevalansi bati Afrika, Afro-Karayip veya Ispanyol / Latin kdkenli
bireylerde diger gruplardan daha yuUksektir (7,24,40,44,46,49). Prevelans
Hispanik olmayan beyazlar ile karsilastirildiginda Afrikali Amerikalilar ve
Meksika kokenli hispaniklerde Ug¢ kat daha fazladir (44,46). Afro-Amerikalilarda

glokom nedeniyle korluk beyaz Amerikalilara gore alti kat daha fazladir (38).
2.3.5 Santral Kornea Kalinhgi

Aplanasyon tonometresi Olgumleri korneal indentasyon ve kornea
sertligine direncle elde edildiginden, santral kornea kalinligindaki (SKK)
farkliliklar GIB élcimiinde artefaktlara neden olabilir (26,50-57). Saglikli insan
g6zunde ortalama SKK irk ve etnik kdkene gore degisir. Ultrasonik ydntemle
Olcllen ortalama SKK beyaz Amerikalilarda 556 um, Latinlerde 546 pm,
Afrikali Amerikalilarda ise 534 pmdur (56,58). Eger GiB ince korneadan



dlclilmiisse, GIB seviyesi ile glokomatoz hasar arasindaki iliski hafife
alinmamalidir, ¢linkii GIB aslinda dlgiilenden daha yiiksektir. GIiB kalin
korneadan élciilmiisse, GiB aslinda élciilenden daha diisiiktiir. Birkac tablo ve
verilerin yayinlanmis olmasina ragmen, SKK'ya gére aplanasyon GIB
Olgumlerinin  duzeltiimesinin standart nomogrami henuz tam olarak
onaylanmamigtir. Tum c¢alismalarda olmasa da, daha ince santral kornea,
PAAG ile iligkili bagimsiz bir risk faktoru olarak bildirilmistir (59).

2.3.6 Dusiik Okiler Perfuzyon Basinci

Okliler perfiizyon basinci, kan basinci ile GIB arasindaki farktir. Disik
okuler perfliizyon basincinin optik sinir basinda kan akiminda degisikliklere
neden oldugu ve ilerleyici glokomat6z optik sinir hasarina katkida bulundugu
dne sirllmlstir. Afrikali Amerikalilar, ispanyollar ve ispanyol olmayan
beyazlarda nifus tabanli ¢calismalar, disik diyastolik perfizyon basincinin
(<50 mmHg) PAAG’nun artmis prevelansi ile iligkili oldugunu kanitlamistir
(27,40,60,61). Buna ek olarak, Erken Manifest Glokom Tedavisi Calismasinda,
diguk sistolik perfuzyon basinct (125 mmHg) 8 yillik donemde glokom
progresyonunun (1.42 goreceli riski) daha yuksek riski ile iligkili bulunmustur
(62).

2.3.7 Tip 2 Diabetes Mellitus

ispanyol (Los Angeles, Kaliforniya), ispanyol olmayan beyazlar da
(Beaver Dam, Wisconsin ve Mavi Daglar, Avustralya) nufus temelli
degerlendirmeler ve Hemsirelerin Saglik Arastirmasi'na dahil baylk bir
kohortunda tip 2 DM olan kigilerde PAAG olma olasiigi daha yuksek
bulunmustur (34,35,63,64). Ayrica, Los Angeles Latino G6z Calismasinda,
uzun sureli tip 2 DM ile PAAG’un yuksek riski arasinda iliski bulunmustur (35).
Bunun bir agiklamasi, optik sinirde mikrovaskuler degisikliklerin tip 2 DM'li

kisilerde optik siniri hasara daha duyarli hale getirmesidir (65).
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2.3.8 Miyopi

Afro-Karayip, ispanyol, ispanyol olmayan Beyazlar, Cin, Hintliler ve
Japon buyuk kesitsel epidemiyolojik galismalar miyopisi olan kisilerde miyopisi
olmayanlara gére PAAG prevalansinin daha ylksek oldugunu gostermektedir
(28,30-32,66—69). Yakin zamanlarda, Los Angeles Latino Géz Calismasindan
elde edilen verilerde uzun aksiyel uzunlukla (aksiyel myopi), AAG’'un yuksek
prevalansi arasinda bagimsiz bir iligkinin oldugu gosterilmistir (70). Altta yatan
hipotez, aksiyel miyopisi olan bireylerin optik sinirinde zayif skleral destegin
olmasi ve bunun da optik sinirin glokomatoz hasara daha duyarli hale

gelmesine katkida bulunmasidir.
2.3.9 Diger Faktorler

Bunlara ek olarak, migren ve periferik vazospazm glokomatdz optik sinir
hasari igin risk faktorl olarak tespit edilmistir (71—-73). Diger risk faktorlerinden
peiferik vazospazm, sistemik hipertansiyon, kardiovaskuler hastaliklar,
hipotiroidizm ve diger tiroid hastaliklari, migren, sigara icme, uzun donem
streoid kullanimi, refraksiyon kusuru (astigmatizma, myopi ve hipermetropi

gibi) olanlarda uzun sureli bilgisayarda ¢alisma (35,74-76).
2.4 Glokomato6z Hasarin Patogenezi

Akdz humorin disa akimi; iki ayri yolladir. Buyuk oranda %85 diga akim
trabekller ag- schlemm kanal yoluyla olan konvansiyonel drenajdir.
Uveaskleral yolla disa akim ise %15 oraninda saglanir. Az bir olguda da aké6z

hipersekresyonu olabilir.

GIB vyiiksekligine gogunlukla akéz disa akimindaki direng artisi neden
olmaktadir. Patoloji esas olarak trabekiler agdadir. Gunumuzde
konvansiyonel diga akim direncinin  jukstakanalikuler i¢  duvar
endotelyumundan ve komsu dokulardan kaynaklandigi dusunulmektedir.

Optik sinir ortalama 1 milyon retina ganglion hicre (RGH) aksonundan olusur.
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Gorme alani kaybinin gelisimi optik sinir basinda aksonlarin giderek artan
bicimde kaybi ile iligkilidir. Bu hasarin sorumlusu olarak ¢esitli mekanizmalar

One surulmastar (77).

1-Mekanik teori: ilk defa 1858 yilinda Miiller tarafindan ortaya atilan bu
teoride; yiiksek GiB skleral duvarda gerilim olusturur. Lamina kribrozanin her
bdlgesi bu gerilime esit direng géstermez. Lamina kribroza, optik sinir liflerinin
icinden gegerek gozu terk ettigi 10 kadar paralel laminadan olusur. Sinir
liflerinin gecebilmesi i¢in Gzerinde yaklasik 500-600 tane por bulunmaktadir.
Lamina kribrozada delikler Ust ve alt kutuplarda daha genistir ve daha az
miktarda kollajen bag dokusu igerir. Bu nedenle glokomda artan basinca karsi
direng Ust ve alt kutuplarda daha zayiftir ve sinir harabiyeti 6nce bu bdlgelerde
baslar. Sonugcta glokom igin tipik olan kum saati seklinde sinir harabiyeti ortaya
cikar (78). Ust ve alt kutuplarda daha genis olan deliklerden, genis ¢apli sinir
lifleri gegcmektedir. Bu bdlgede kollajen doku desteginin daha az olmasi lamina
kribrozanin distorsiyonuna ve arkaya dogru cukurlasmasina sebep olur. Bu
distorsiyon lateral genikulat ntkleusa dogru olan aksoplazmik akimi bozar ve

optik atrofiye neden olur (79).

2-Vaskiiler (iskemik) teori: Glokomat6z hasarin her zaman yiiksek GIB
degerlerinde ortaya ¢ikmamasi ve GiB'’in diistrilmesine ragmen glokomatdz
optik ndéropatinin devam etmesi GIiB diginda bazi diger faktérlerin de rol
oynadigini disiindiirmektedir. GiB’e bagli olmayan baslica faktorler; optik sinir
basinin perfiizyon bozuklugu, vaskuler direng, sistemik hipotansiyon ve diger
faktorlerdir. Okuler kan akimi, perfiuzyon basinci ile dogru, vaskuler rezistans
ile ters orantilidir. Retinal dokulardaki kan akimi santral sinir sisteminde oldugu
gibi sempatik aktivasyondan badimsizdir. Bu slem “otoregllasyon” denilen
lokal (nitrik oksit, prostaglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensin sistemi) ve
metabolik faktorler ile idare edilir. Saglkli bir gézde GIB nin 30-35 mmHg
degerlerine kadar otoregulasyon normal bir sekilde surer. Bu lokal faktorlerin
baslica Uretim yeri kapiller endotel hucreleridir. Endotel hucreleri cesitli
trombosit Urlnleri, otakoidler ve hormonlar salarlar. Bunlar igerisinde

endotelin-1 ¢ok kuvvetli bir vazokonstriktor olup fosfolipaz C'yi aktive ederek
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hicre ici kalsiyumu arttirir. Bu da perisitlerin kontraksiyonuna neden olarak

periferik vaskuler direnci arttirir (80).

Sistemik hipotansiyon okuler kan akimini azaltan 6nemli bir diger
faktordar. Ortalama arteriyel basincin ¢ok dismesi, nokturnal diyastolik kan
basincindaki ¢ok ciddi dususler, perflizyon basincini olumsuz yonde
etkileyerek okuler kan akimini bozar ve glokomatdz optik ndropatiye yol acar
(81).

2.5 Optik Sinir

Gelisimsel olarak optik sinir beynin bir parcasidir ve optik sinir fibrilleri
glial kihflar tarafindan gevrelenir. Optik sinirin uzunlugu 35-55 mm arasinda

degismekle birlikte ortalama 40 mm’dir.

Optik sinir topografik olarak 4 bélumde incelenir.

1-Goz ici bolimu (optik sinir basi)

2-Orbita i¢i bélima (kas konusu igine yerlegir)

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

4-Kafa ici bolimu (optik kiazmada sonlanir)

2.5.1 Optik Sinir Basi

Erken glokom tanisinin konmasi igin optik sinir basinin (OSB)
degerlendiriimesi onemlidir. OSB’daki degisiklikler gorme alani degigikikleri
bagslamadan daha Once ortaya c¢ikmaktadir. Calismalarda RGH ve
aksonlarindaki hasar %50’ye ulagstiktan sonra glokomatéz gérme alani
defektlerinin ortaya ¢iktigi gosterilmistir (82,83). RGH’dan ¢ikan yaklasik 1,2
milyon akson bir araya gelerek optik siniri olusturur. Optik disk RGH

aksonlarinin iginden gegctikleri, skleral kanalin goz igine bakan yuzeyi olarak
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tanimlanir. OSB ise sinirin sklera icinde kalan tim bdlimlerine verilen addir.
Oligodendrositler aksonlarin myelin kilifini olustururken, astrositler ise
aksonlara mekanik destek saglayarak siniri yaklasik 1000 demete ayirirlar
(84,85). Boylece aksonlar 200-300 adet skleral delikten gecerek géz kiresini

terkederler.

Optik sinir bagi 6nden arkaya dogru 4 tabaka halinde incelenir;

1- Retina Sinir Lifi Tabakasi (RSLT)

RSLT; internal limitan membranin hemen altinda yaklagik 1-1,2 milyon
ganglion hiucre aksonu, astrositler, retinaldamarlar ve Mduller hucre

cikintilarindan olusan retinanin en yuzeyel tabakasidir.

Retinanin Ust ve alt yarisindaki retina sinir lifleri horizontal orta hatt
gegmezler ve birbirlerinden yatay bir hatla ayrilirlar. Makuladan gelen lifler
horizontal yerlesim gdsterirler ve optik sinire temporal taraftan giren
papillomakuler demeti olustururlar. Disk temporalinde papillomakuiler demet
periferinde kalan lifler ise demet Uzerinden ark yaparak diske ulastiklari igin
arkuat lifler olarak bilinirler. Diskin nazalinden gelen lifler ise radyal olarak optik
diske ulagirlar (29,83).

Retinadaki seyirlerinden sonra aksonlar 90 derece donerek yaklasik
1000 demet seklinde skleral kanaldan gegerek gozu terk ederler. Periferik
retinadan gelen lifler skleral rime daha yakin seyrederek optik sinir basinin dig
kismini, santral retinadan gelen lifler ise optik sinirin santral kismini
olustururlar. Sinir lifi tabakasi optik sinir basina 90 derecelik donls yapmadan
hemen once en yuksek kalinliga ulasirlar ve perifere dogru giderek incelir, sinir
lifi tabakasi OSB etrafinda esit dagihim gdéstermez Ust ve alt kutuplarda daha
kalindir (83).

Skleral kanal ~ 1,2 milyon sinir lifinin gozu terkettigi bir acikliktir.
Genellikle vertikal eksende oval olup ¢api ortalama 1,75 mm'dir. Skleral kanal
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cap! optik disk ¢apinin buyukligunun yani sira gozun buyudklugu ile de
yakindan ilgilidir. Boylece miyopik go6zlerde skleral kanal buyulkken,
hipermetropik gozlerde kuguktur. Lamina cribrosa skleral kanal boyunca
uzanan bag dokusu plagindan olusur. Lamina cribrosada iginden sinir lifi
demetlerinin gectigi 200-400 adet por mevcuttur. Buyuk porlar daha ince bir
bag dokusu duvarina sahip oldugu i¢in glomomat6z hasara daha duyarhdirlar
ve dikine bir kum saati dagiliminda yerlesmistir. Peripapiller bolgede RSLT
kalinh@i“gift horglic” paterni gdsterir. iki horglictu kalin inferior ve siperior
kadranlar, aradaki c¢ukurluklari ise ince nazal ve temporal kadranlar

olusturmaktadir (83).

Ozdek ve arkadaslarinin yaptiklar bir galismada yagla birlikte RSLT nin
inceldigini ve yilda ortalama 5600 sinir lifi kaybi (% 0,31) oldugunu
gOstermiglerdir (86). Ronald ve arkadaglari ise RSLT kalinhdinin yilhk % 0,27
azaldigini gostermigtir (87).

2-Prelaminer Bolge (Lamina Choroidalis): Optik sinir baginin koroid
dizeyine paralel seyreden tabakalarini tanimlar. Bu tabakada glial ve bag
doku orani artmistir (84,85).

3-Lamina Skleralis (Lamina Cribrosa): Bu tabaka delikli, sert bir bag
dokusu ve elastik liflerden meydana gelmektedir. Lamina kribrozanin delikleri
Ust ve alt kutupta daha genistir. insanlarda bu tabaka 6zel bir ekstraseliler
matrikse sahip olup kollajen tip 1, 2, 3, 4, 5, 6, laminin, elastin ve fibronektin
icerir. Bu matrikste olusan anormallikler artmis GiB’a bagl olarak gelisen

glokomat6z hasarin olusumunda yardimci rol oynar (85).

4-Retrolaminer Bolge: Optik sinirin bu bolgede myelin kilifi ile sarildigi
goralur. Myelin kilifin yapiminda gérevli olan oligodendrositler bu bdlgede

sayica artarak astrositlerin yerini almaya baglarlar (85,88).
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2.5.2 Optik Sinir Basinin Kanlanmasi

Optik sinir, internal karotis arterinin kafa icinde ilk dali olan oftalmik arterin
dallari ile beslenir. Oftalmik arterin orbitada verdigi ilk dal santral retinal
arterdir. Santral retinal arter globun 8-15 mm gerisinden optik sinire girerek
retina i¢ tabakalarinin ve optik sinirin beslenmesini saglar. Oftalmik arterin
diger dallarindan olan kisa posterior silyer arterler ve oftalmik arter, internal
karotis arterinin diger dallarindan olusan pial pleksus ile lamina kribroza
seviyesinde anastomoz yaparak, Zinn Haller arter halkasini olusturur. Lamina
kribroza tabakasi bu arter halkasindan, lamina retinalisin yuzeyel kisimlari ise
santral retinal arterin kiigik dallari ile beslenir. Prelaminar bolge, peripapiller
koroidden gelen sentripedal dallar tarafindan kanlanir. Retrolaminer bolge,
santral retinal arterin intrandral sentrifugal dallari ile pial pleksusun sentripedal

dagihimindan beslenir (85).

2.5.3 Optik Sinir Basinin Degerlendirilmesi

OSB boyutlari kisisel varyasyonlar gosterir (89). OSB alani beyaz irkta
0,8mm? ile 6,0mm? gibi genis bir araliktadir (90-92). Cok ylksek myopisi
olamayan beyaz irktan saglikli bireylerin incelendigi ¢alismalarda ortalama
OSB alaninin 2,1 mm? ile 2,8mm? arasinda degiskenlik gosterdigi
gosterilmigtir. OSB alaninin erkeklerde kadinlara gore %3,2 oraninda daha
genis gorulmektedir (90-92). Ortalama iki standart deviasyonundan daha
buyuk olan diskler makrodisk, ortalamanin iki standart deviasyonundan daha

kuguk olan diskler ise mikrodisk olarak adlandirilmaktadir (91,93).

Optik disk alaninin kisiler arasindaki deg@iskenligi optik disk bayuklugunun
glokom hassasiyeti veya yatkinhgi ile iligkili olabilecegini akla getirmis ve
sonugta buyuk optik diskli gozlerin, kuguk optik diskli gozlere gore glokoma
bagh sinir lifi kaybina daha yatkin oldugu disuntlmastir. Bunun yaninda
kliguk optik diskli gozlerde sinir liflerinin dar alanda sikisik yerlesim

g6stermesinden dolay! basinca daha hassas olabilecegi, sinir lifi sayisinin
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buyuk optik diskli gozlere gore daha az olmasindan dolayl da hasara daha

duyarl olabilecegdi diustnulmustur (94).

Optik disk dikey c¢api yatay capindan yaklasik %7-10 oraninda daha
blayUk olup dikey olarak hafif bir oval sekli vardir. Optik disk vertikal ¢api

ortalama 1,8 mm, horizontal ¢api ise 1,65 mm’dir.

Oftalmoskopik OSB muayenesinin esas parametrelerinde biri de retina
sinir lifleri ve optik sinir liflerinin intrapapiller esdegeri olan ‘néroretinal rim’ in
degerlendiriimesidir. Nororetinal rim boyutu optik disk ve gukurluk gibi bireyler
arasinda farklihk géstermektedir. Optik disk ne kadar blyulkse néroretinal rim
alani da o kadar buyuktur (92). Rim ve disk arasindaki bu karsilikl iligki optik
disk boyutu, optik sinir lifi sayisi ve lamina kribroza porlarinin sayisi ve toplam

alani ile uyum gostermektedir.

Optik disk dikey oval sekli ve optik gukurun yatay oval sekli nedeniyle
nororetinal rin normal gozlerde tipik bir sekle sahiptir. inferior disk bélgesinde
rim en genis alana sahiptir ve bunu sirayla superior, nazal ve temporal disk

bolgesi izler (91). Bu durum ‘ISNT’ kurali olarak isimlendirilmistir.

Glokomda néroretinal rim diskin tim kesimlerinde ve hastaligin evresine
badli olarak bolgesel kayba ugrar. Erken hasarda éncelikle inferotemporal ve
superotemporal bolgede rim kaybi gorilirken orta hasarda temporal bolgede
daha fazla rim kaybi goriilmektedir. ileri evre glokomda ise rim kalintilari esas
olarak nazal kisimdadir. Bu siralama erken glokomatdoz gorme alani
defektlerinin Ust nazal kadranda olusmaya baslamasi ve absoll glokomda alt
temporal bolgede adacik kalmasi seklinde gorme alani defektlerinin ilerlemesi
ile iligki gosterir. Ancak hastaligin evresiyle iligkili bu bdlgesel kayip yaninda
hastalik slresinde tim bdlgelerde genel diffiz kayip oldugu da akilda
tutulmalidir (94).

Optik gukurluk ile ndroretinal rim arasindaki sinir, solukluk ile degil kontur

ile belirlenir. Optik c¢ukurluk incelemesi, OSB yarikh lamba muayenesi
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esnasinda oftalmoskopik lensler ile veya OSB forograflari ile yapilir. Optik sinir
uzerindeki damarlarin kivrildgi yerlerin belirlenmesi optik cukurluk sinirlarinin
belirlenmesine yardimci olabilir. Optik disk ve nororetinal rim gibi optik gukurluk
yapisl da Kisiler arasinda degisiklik gosterir (90-92). Normal gozlerde optik
disk alani ile optik gukurluk alani arasinda pozitif bir korelasyon vardir, optik
disk buylk oldugunda optik cukurluk da buyuktar (90,91). Kuguk optik
disklerde genellikle gukurlasma olusmazken, genis optik disklerde ise
genellikle genis optik cukurluk bulunur. Normal gozlerde optik ¢ukurluk yatay
cap! dikey capindan %8 daha uzundur, bdylece optik ¢ukurluk yatay olarak
oval seklindedir. Optik cukurlugun yatay olarak oval olmasi ve OD’nin dikey
olarak oval olmasi sonucunda néroretinal rim inferior ve superior kisimda en
genis, temporal ve nazal kisimda en dar olacak sekilde normal bir anatomik
yapiya sahiptir (91). Optik gukurlugun oftalmoskopik olarak derinligi de énemli
bir parametredir. Normal gozlerde optik ¢ukurluk derinligi, cup alanina ve
indirekt olarak OD buyukligune baglidir. Glokomlu gozlerde optik gukurluk,
glokomun tipi ve GIB dizeyi ile iligkili olarak derinlesir.

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. iki gbz arasindaki C/D orani

farki ise insanlarin %99’unda 0,2’den az ve %92’sinde 0,1’den azdir (95).

2.6 Calismamizda Glokomlu Hastalarin Degerlendiriimesinde

Kullanilan Cihazlar
2.6.1 Santral Kornea Kalinhgi (SKK)

SKK’yi1 6lgmek icin birgok yontem olmasina ragmen ultrasonik pakimetre
(UP) pratikte en ¢ok kullanilan altin standart yéntemdir. UP’de ultrason
dalgalari kullaniimaktadir. Doku icinde ses dalgalarinin yayihim hizindaki
degisiklige bagli, akustik ylizeylerden olusan ekolar tespit edilir. Olglim icin
hasta karsiya baktirilir ve korneal i1sik reflesi belirlenir ve 1sik reflesinin 1,5 mm
temporaline yani kornea merkezine ultrason probu (1,5 mm’lik bir alan) temas

ettirilerek en az 3 dlgum yapilir ve ortalamasi alinir. Kornea merkezi dogru
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tespit edilmelidir. Korneanin merkezinden periferine dogru gidildikge kornea
kalinlig1 artmaktadir. Bu nedenle gergek kornea merkezini belirlemek dnemlidir
(96). Kornea kalinligi olgum degerleri soyledir: Merkez 550 ym, temporal 590
pum, nazal 610 pym, inferior 630 um, superior 640 um. ince kornea diisik GIiB
Olcumune neden olup, eger tespit edilmezse gelecekte olusabilecek glokom
tanisini geciktirebilir. Kalin kornea ise yiikksek GIB élciimiine neden olarak
gereksiz tedaviye neden olabilir. Doughty, UP ile SKK 6lgim metaanalizini
yaparak; beyaz yetiskinlerde normal SKK degerini ortalama 545 ym (473-
597um) olarak bildirmistir. Bu konuda yayinlanan 300 makalenin metaanaliz
sonucuna gore, her 50 ym fark i¢in 3,33 mmHg duzeltme gerektigini rapor
etmistir (56).

Okdler hipertansiyon ¢alismasinda, SKK okuler hipertansiyonlu olgularda
glokom gelisimi i¢in 6nemli bir faktér oldugu, SKK 555 um’den daha ince olan
gOzlerde, 588 pym ve Ustu olan gozlere gore glokom gelisme riskinin 3 kat daha

fazla oldugu bildirilmistir (50).

Copt'un kornea kalinhdi ile ilgili yaptidi calismada, NBG olgularinin
%36’sinin PAAG, OHT olgularinin %56’sinin ise normal kabul edildigini
bildirmistir. Ayrica, NBG olgularinda ortalama kornea kalinliginin normal gruba
goére daha ince olup, olgularin %85’inde SKK’nin 540 pym’nin altinda oldugu
saptanmistir. Yine bu olgularda SKK’ya gére GIB yeniden degerlendirilirse,
%31 olgunun (her 70 pum icin GiB’ na 5 mmHg ilavesi ile) PAAG tanisi alacagi
belirtilmistir (97).

2.6.2 Glokom Tanisinda Optik Kohorens Tomografi (OKT)

OKT, biyolojik doku katmanlarini yiksek ¢ozunurlikte tomografik kesitler
alarak goruntileyen, nispeten yeni bir géruntileme yontemidir. OKT ilk olarak
Huang ve arkadaslari tarafindan Massachusetts Teknoloji enstitlisinde

gelistirilmis ve 1991 yilinda yayinlanmigtir (98).
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Oftalmolojide ilk kullanimi ise Boston Tufts Universitesi New England g6z
merkezinde cihazin bir biomikroskop Uzerine monte edilmesi ile yapilan
prototip OKT’nin retina ve glokomda uygulanmasiyla gerceklesmistir (99). Bu
calismalarda kullanilan teknik Carl Zeiss firmasinin Humprey bdlimu
tarafindan 1996 yilinda ilk ticari OKT (OKT-I) olarak Uretilmistir. Son yillarda
ultra yuksek c¢ozunurluklu olarak bilinen Fourier Domain OKT cihazlari da
kullanima girmistir. Bu cihazlar, makula hastaliklari, glokom tani ve takibinde

yaygin olarak kullanim alani bulmaktadir.
2.6.2.1 OKT’nin Calisma Prensibi

OKT’nin prensibi B-scan ultrasona benzer ancak burada akustik
yansimalarin olgulmesi yerine gdzdeki ¢esitli yapilardan gelen isik dalgalari
kullaniimaktadir. Farkli derinlik ve optik 6zellikteki retina yapilarindan yansiyan
IsIgin zaman zaman igindeki gecikmeleri “Michelson interferometre” ile
Olculmektedir (100). Isik kaynag@i olarak bir diod lazer kullaniimakta ve 200 pW
gliciinde ve 830 nm dalga boyunda isin kullaniimaktadir. interferometre bu
kaynaktan gelen 1ginlari biri referans aynasina digeri géze gelen iki kisma
ayirir. Gézden gelen 1sinlar retina yapilarinin kalinlik ve uzakh@:r hakkinda
bilgiler iceren bircok yansimadan olusmustur. Referans isini ise bilinen bir
pozisyondaki bir aynadan yansimaktadir. Bu iki 1sin bir dedektorde birlesir ve
olusturduklari mesafeler 1sik kaynaginin koherens uzunlugu icerisinde
birbirine uygunluk goésterdiginde interferans sinyali ortaya c¢ikar. Isik
kaynaginin kisa koherens uzunlugu OKT gdéruntileme sisteminin ideal
longitidunal rezolisyonunu saglamaktadir. OKT'de g6z dokularinda aksiyel
¢OzUunurlik ilk ticari formlar olan OKT-1 ve OKT-2 de 12-15 pm iken OKT -3'te
8-10 ym olmustur (100).

Son dbénemlerde piyasaya ¢ikan fourier-domain OKT ileri derecede
yuksek (ultrahigh) ¢ozunurlukld OKT (UHR-OKT) cihazlarinda ise ¢ozunurluk
5 uym duzeyine dusurulmustar. Time-domain (zaman zeminli) OKT’yi Fourier-
Domain (spektral zeminli) OKT’den ayiran iki parametre hiz ve ¢ézunurltktur.

Time-Domain OKT sistemleri retinanin farkh tabakalarinin yansimalarini
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Olgcmek icin referans aynasinin mekanik hareketine bagl olarak galisir. Bu
nedenle saniyede sadece 400 A-tarama yapabilir. Buna karsin Forier— Domain
OKT sabit bir referans aynasi ve retinanin tim tabakalarindan es zamanl
goérunta bilgisi almak igin yuksek kapasiteli bir spektrometre kullanir. Bu da
saniyede 26000 yada daha c¢ok A-taramaya esdeger bir goérintli elde

edilmesini saglar.

Ultrasonografide goruintinin ekosundan bahsedilirken; OKT'de
reflektivite s6z konusudur. Isigl geriye guglu bir bicimde yansitan dokular,
OKT’de gugli i1sik sinyali verirler ve hiperreflektif olarak degerlendirilirler (retina
pigment epiteli gibi). Isigi geriye yansitma ozelligi dusuk olan vitreus gibi
dokular ise hiporeflektif olarak degerlendirilirler. Retina sinir lifi tabakasi da
hiperreflektiviteye sahip oldugu icin OKT ile sinirlari ve kalinligi guvenilir bir
sekilde saptanabilmektedir. OKT ile maviden kirmiziya gékkusagi tonlarinda
yalanci bir renklendirme yapilabilir. Yalanci renklendirme ile doku katmanlari
birbirinden daha iyi ayirt edilebilmektedir. Burada hiperreflektif dokular (RSLT,
retina pigment epiteli, fotoreseptor tabakasi gibi) kirmizi; hiporeflektif (vitreus,
retina dis nukleer tabakasi gibi) veya 1511 absorbe eden dokular (kan
damarlari, hemoraji gibi) ise mavi-siyah renk tonlari ile yansitilmakia;
reflektivitesi bu iki u¢ nokta arasinda yer alan doku katmanlari ise kirmizi ile

mavi arasindaki diger gokkusagi renkleriyle ifade edilmektedirler.

OKT’de goruntu kalitesini ifade etmede sinyal/gurtlti (signal to noise)
orani kullaniimaktadir. Bu oran OKT’nin son versiyonlarinda sinyal kuvveti
(signal strength) terimiyle gosterilmektedir. OKT ile elde edilen goruntulerin ve
Olgimlerin guvenilir oldugunu kabul edebilmek igin bu oranin 6 (yani 6/10) veya

uzerinde olmasi gerekmektedir.

Glokomda OKT’nin Ug test yonteminden faydalaniimaktadir:

a. Optik sinir basi analizi

b. Peripapiller retina sinir lif tabakasi kalinlik élgimu
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c. Ganglion hiicre analizi
a.Optik sinir bas! analizi

Cirrus HD-OCT saniyede 27 000 A-tarama hizina sahip spektral domain
OKT cihazidir. Optik disk degerlendiriimesinde optik disk kiip 200x200 tarama
protokoll kullaniimaktadir. Optik disk kip optik disk ve parapapiller retinal
bolgeyi 6x6-mm? (200x200 veri noktasi) bir alanda gorintiileyen glokom
tarama protokoludur. Her bir tarama noktasinda RSLT kalinliklari analiz
edilerek bir RSLT haritasi olusturulmaktadir. Disk dlgumunde; rim alani (RA),
disk alani ve vertikal C/D oranlari alinmaktadir. Hareket artefakti veya sinyal
gucu 6’nin altinda oldugunda goruntuler tekrar alinir. Ortalama, kadran ve saat
kadrani olarak parapapiller RSLT kalinh@1 kaydedilir. Optik disk kenarinin
kullanicidan badimsiz  belirlenebilmesi, referans duzlemine ihtiyag

duyulmamasi OKT’nin avantajidir.
b. Peripapiller retina sinir lif tabakasi kalinlik élgimu

Cihaz, istenilen retina bolgelerinde istenen sayida A-taramalar
yapmaktadir. Bunu takiben uygun bellek sayesinde bu A-taramalar
birlestirilerek farkh boyutlarda cizgisel ve geometrik sekiller bigiminde B-
taramalar elde edilmektedir. Daha sonra elde edilen bu sekiller Gzerinde 6zel
algoritmalar kullanilarak toplam retina ve RSLT kalinliklari otomatik olarak
hesaplanabilmektedir. Olcllen kalinlik degerleri cihazin veri tabaninda

bulunan normal degerler ile karsilastirilir (101).

Peripapiller RSLT kalinlik 6lgiminde, tarama ¢emberinin g¢apinin
degistiriimesinin, elde edilen Olgimleri etkilemesi nedeniyle farkli gaptaki
¢cemberlerle tarama yapilmasi pratik degildir; elde edilen olgimler igin bir
nomagram olusturulmasi ve incelenen gozun normal populasyonla
kiyaslanabilmesi igin sabit bir tarama c¢apinin kullaniimasi gerekmistir.

Schuman ve ark. 3,4 mm’yi 6nermigler ve bu genel kabul gérmustar (102).
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Bunun nedeni toplumda optik disk capinin 0,8 ile 2,8 mm arasinda olmasi
(nadiren 3 mm’nin Uzerindedir) ve peripapiller atrofi ya da disk-retina

sinirindaki pigmentasyonun olgumleri etkilemesini dnlemektir.

Glokomun patolojik bulgulari olan optik disk gukurlasmasi ve RSLT'de
incelmenin objektif olarak saptanmasi konusunda ¢ok énemli veriler saglayan
OKT glokom tani ve takibinde énemli bir gériintileme yontemi haline gelmistir
(101).

Taliantzis ve ark. c¢alismasinda acgik acili glokomlu, okuler
hipertansiyonlu ve glokom slpheli hasta gruplarini karsilastirmis, RSLT ile
gbrme alanindaki ortalama duyarlilik ve ortalama defekt arasinda korelasyon

oldugunu gostermiglerdir (103).

Nomoto ve arkadaglari ortalama retina sinir lifi kalinhdr 6lgimlerinin
vertikal cup/disk orani ve rim alanindan daha 6zgin ve duyarl oldugunu
bulmusglardir (104).

Wollstein ve arkadaslari 5 yil boyunca glokomu ve glokom suphesi olan
hastalarin progresyonunu degerlendirdigi calismasinda, hastalarin % 22’sinde
gbérme alaninda progresyon olmadan, OKT ile RSLT’da incelme oldugunu

goOstermiglerdir (105).

c.Ganglion hiucre kompleksi (GCC)

RGH’leri retinanin 3 katini kugatir. 1-RSLT (ganglion hucre aksonlari), 2-
Ganglion hicre kati (GCL) (ganglion hicre govdesi), 3-i¢ pleksiform kat (IPL)
(ganglion hiicre dendritleri). Bu 3 tabakanin tamami ganglion hiicre kompleksi
olarak bilinmektedir. Spectral Domain OKT makular GCC kalinligini dlgebilir
ve normallerle karsilastirarak bu tabakalarin ylizde kaybini analiz edebilir.
Cirrus OKT ile yapilan ganglion hticre analizi, ganglion hicre kati (GCL) ve i¢

pleksiform tabakanin (IPL) kombinasyonundan ibarettir.
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2.7 Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAYS)

2.7.1 Tanim

OUAS solunumla ilgili uyku bozukluklari iginde incelenen ve vicuttaki
bircok sistemi ilgilendiren énemli bir saglik sorunudur (106). OUAS, uyku
sirasinda tekrarlayan Ust solunum yolu tikanmalarina bagh olarak, hava
akiminin azalmasi ya da solunumun durmasiyla karakterize ve siklikla oksijen
saturasyonunda azalmayla birlikte gorulen bir sendromdur (107). Eriskin
dénemdeki en yaygin uykusuzluk (insomnia) nedenidir (108). OUAS yetiskin
erkeklerin %1-4’Unde, kadinlarin %1-2’sinde gérulmektedir (109).

Uyku, organizmanin gevreyle iletisiminin, degisik uyaranlarla gevrilebilir
bicimde kismi, periyodik ve gegici olarak sonlandiriimasidir. Bu durum
hicrelerin  tamiri, yenilenmesi, hafiza fonksiyonlarinin dizenlenmesi,
o6grenmenin saglanmasi, vicudun dinlenmesi surecidir. Uyku; organize, aktif,
amaci tam olarak bilinmeyen, kompleks bir durumdur. Uykunun yasamsal
varh@i bilindigi halde, gorevleri heniz tam olarak bilinmemektedir (110).
Uykuda motor ve biligsel fonksiyonlar uyanikhliga gore degismekte, basta
dolagim ve solunum sistemleri olmak Uzere diger sistemlerde de degisiklikler

meydana gelmektedir (111).

2.7.1.1 Uykunun Evreleri

Uyku homeostazda tamamlayici rol oynamaktadir. Normal uykunun iki
farkh dénemi bulunmaktadir. Hizli g6z hareketlerinin olmadigi (non-REM) ve
hizli g6z hareketlerinin oldugu uykudur (REM). Bir dongu yaklasik 90 dakika

surer ve donemler bir gecede 4-6 kez tekrarlanir (112).

Non-Rapid Eye Movements (NREM)

Non-REM (Non-Rapid Eye Movements) dénemi, uykunun %75-80'ini

olusturur ve Ug evreye ayrilir. Bu donemde metabolik hiz, beyin i1sisi ve néronal
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aktivite duserken, parasempatik aktivite artar, sempatik aktivite, kan basinci
ve kalp hizi azalir, refleksler ve kas tonusu azalir ya da normal sinirlar igcinde

kalir. NREM uykusu fiziksel dinlenmeyi saglar (113).

Rapid Eye Movements (REM)

Uykuya baslandiktan ortalama 90 dakika sonra REM donemine ulagilir.
Toplam uyku suresinin %20-25’ini olusturur. REM déneminde uykuda gorilen
ruyalar hatirlanir. Bu donem 90 dakikada bir, 5-30 dakikalik sureler halinde
ortaya gikar, vicutta kas tonusu azalir, kalp atimlari ve solunum dizensizlesir
(110,114,115). REM uykusu ruhsal dinlenmenin saglandigi beynin aktif oldugu

bir donemdir.

2.7.2 Prevelans

OUAS, her iki cinste, tim 1irk, yas, sosyoekonomik duzey ve etnik
gruplarda gorulebilen ve en sik karsilagilan uyku bozukluklarindan biridir.
Calismalar OUAS’In eriskin populasyonda olduk¢a sik rastlanildigini
gostermektedir. Erigskin populasyonda; kadinda %1,2-2,5 ve erkekte %1-5
oranlarinda oldugu tahmin edilmektedir (116,117). Amerika Birlesik
Devletlerinde 30-65 yas grubunda 12 milyon kisinin OUAS’lI oldugu ve
bunlarin da yaklasik %25’inin orta veya agir dereceli hastalar oldugu tahmin
edilmektedir. Altmig bes yas Uzerindeki yaklagik 31 milyon ABD’linin ise en iyi
tahminle 7,5 milyonunun OUAS’lI oldugu ve bunlarin da %46’sinin orta veya
agir dereceli hastalar oldugu tahmin edilmektedir. Ayrica yetigkin
populasyonda astimdan daha yaygin bir hastalik olarak bildiriimektedir (118).
Normal yetigkinlerin % 45’i en azindan ara sira ve % 25'i devamli olarak horlar.

Obez kisilerde horlama, zayif olanlara gore 3 kat daha fazla gorulir (119).

OUAS tanisinda standart tani yéntemi olan tim polisomnografi (PSG)
parametrelerinin degerlendirildigi laboratuar ¢aligsmalarinda OUAS sikligi tim
populasyonlarda % 0,7 ile % 5,1 arasinda degismektedir (120). Bin dokuz yuz

besinci yilinda Stradling, 80’li yillardan itibaren yapilan siklik g¢alismalarini
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derleyip (Wisconsin arastirmasi hari¢) Apne Hipopne indeksi (AHI) tizerinden
degerlendirme yapmis ve buna gére OUAS sikhdini %1 ile %5 arasinda
saptamigtir (121). Ulkemizde OUAS sikh§i Gizerine yapilan ilk galisma Koktirk
ve arkadaslarinin yaptigi calismadir. Habitlel horlamasi olan kigilerde
saptanan OUAS sikliginin Glke populasyonuna uyarlanmasi sonucu, OUAS

prevelansi % 0,9-1,9 olarak tahmin edilmigtir (118).
2.7.2.1 Risk Faktorleri

Ust solunum yolu genisligini azaltan ya da tikanmasini kolaylastiran
faktorler OUAS’a egilimi artirmaktadir. En belirgin risk faktorleri erkek cins ve

obezitedir. OUAS’a egilimi artiran risk faktorleri Tablo 1’de siralanmistir.
2.7.2.2 Yas

OUAS’da prevalansin 40-65 yas grubunda arttigi ve 65 yasindan sonra
azaldig bildiriimektedir (122,123). Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte,
yaslanmanin vuacut yag dagilhimi, doku esnekligi, solunum kontrolu, akciger ve
kardiovaskuler fonksiyonlar Uzerindeki etkisinin rol oynadigi, ayrica yasliliga
eslik eden hastaliklarin Ust solunum yolu obstruksiyonlarina egilimi artirdigi
sanilmaktadir (113).

2.7.2.3 Cinsiyet

Yapilan calismalarda her yas grubu icin kadin/erkek orani 1/3 olarak
belirtiimistir. Orta yas populasyonda erkeklerde 3-4 kat daha sik gorultrken,
ileri yasta bu fark daha az, cocukluk ¢aginda ise dénemsizdir. Erkeklerde
farengeal hava yolu c¢evresindeki yag miktarinin fazla olmasi risk olarak
gosterilmektedir. Postmenapozal kadinlarin, premenapozal kadinlara gore 4
kat daha fazla risk tasidigi bildirilmistir. Postmenapozal kadinlara hormon
replasman tedavisi verilmig ve sonuglar premenapozal kadinlarin oranlarina

benzer bulunmustur (124).
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Tablo 1. OUAS’da risk faktorleri

e Obezite

e Yas

e Erkekcins
o Irk

e Sigara, alkol, sedatif kullanimi
e Eslik eden hastaliklar
e Genetik faktorler

2.7.2.4 Obezite

Obezite OUAS igin major risk faktoraduar. Vicutta ve farinks ¢evresinde
biriken yag dokusu, uyku sirasinda Ust solunum yolu tikanikligina neden
olmaktadir. Vicut kitle indeksi (BMI-Body Mass Index) 30 kg/m2 Uzerinde
olanlar obez kabul edilmektedir. Obezite, kompliyansi ve gogus duvari
hareketlerini azaltarak total respiratuvar kompliyansi azaltmaktadir. Havayolu
direncini arttirirken total akciger kapasitesini, fonksiyonel rezidtel kapasite ve
vital kapasiteyi azaltir (125). Hafif ya da orta derecede kilo verme uyku
apnesinde diizelme sagdlamaktadir. %10 oraninda kilo vermenin AHI'de % 26
oraninda azalmaya yolacti§i bildirilmistir (126). Bununla birlikte ancak

obezitenin tek basina OUAS tanisi koyduramayacag: bildirilmigtir (127).
2.7.2.5Irk

Irksal ve etnik farkliliklarin OUAS’la iliskisi konusunda az sayida veri
mevcuttur. Redline ve arkadaglari, Amerikall beyaz ve zenci gruplar arasinda
yaptiklari ¢alismada, geng zencilerde OUAS riskinin daha yuksek oldugunu
bildirmislerdir (128).

2.7.2.6 Aile Oykiisii ve Genetik

Ailesinde OUAS olanlarda riskin 2-3 kat daha ylksek oldugu bildirilmistir
(129). OUAS'In birgok konjenital hastalikla baglantisi oldugunu (Fragile X,
Trisomi 21, Marfan Sendromu) gosteren ¢alismalar mevcuttur (127,130,131).
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2.7.2.7 Sigara ve Alkol

Sigara ve alkoliin OUAS icin risk oldugu bildirilmistir. Sigaranin etkisi net
olarak bilinmemekle birlikte hava yolu inflamasyonunu arttirarak, farinksin
yapisal ve fonksiyonel dzelliklerini degistirerek ust solunum yolunda kollapsa
egilimi arttirmaktadir (118). Alkol ise Ust solunum yolu kaslarinda dilatasyona
neden olarak hava yolu direncini arttirir. Alkol apne suresini uzatarak, tikayici

ataklarin sikligini arttirir ve hipoksi siddetlenir (124).

2.7.2.8 Eslik Eden Hastaliklar

Ust solunum yolu anormallikleri, akciger, endokrin (Diyabetes mellitus,
Hipotroidi), psikiyatrik ve néromuskuler (Amyotrofik Lateral Skleroz, Multiple
Skleroz) birgok hastalikta OUAS daha sik gorulmektedir.

2.7.2.9 Anatomik Faktorler

Retrognati, mikrognati gibi kraniofasiyal anomaliler, nazal septum
deviyasyonu, sirtlsti pozisyonda uyumak (dil kdkinun Ust solunum yolunu
tikamasina yol agarak), buyuk tonsiller, akromegali ve hipotiroidizm gibi
hastaliklar Ust hava yol pasajini daraltarak uyku apne sendromuna yol
acabilirler (132—-135).

Boyun c¢evresi: OUAS’da boyun capi 6nemli bir risk faktoéradar.
Erkeklerde 43 cm (17 inch), kadinlarda ise 38 cm (15 inch)’nin Uzerindeki
boyun ¢evresi ¢gapi OUAS riskini arttirmaktadir (120).

Nazal obstriiksiyon: OUAS’lI hastalardaki artmis nazal rezistans, agiz
solunumun tercih edilmesine neden olarak nazal pulmoner refleksi tetikler,
periferik pulmoner rezistans artar ve alveoler hipoventilasyon meydana gelir
(136).
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2.7.2.9 Mekanik Faktorler

Hava Yolu Capi ve Sekli: OUAS’lI hastalarda uyanikken bile farengeal
hava yolu ¢ap! normal kisilere gore daha kuguktiur. Farengeal hava yolunun en
dar yeri olan retropalatal bolgenin, OUAS’I hastalarda da obstriksiyonun
primer yeri oldugu bilinmektedir. Normal Kkigilerde farengeal hava yolu
horizontal konfigirasyonda iken OUAS’lI hastalarda anteroposterior
konfigurasyondadir. Apneik hava yolunun bu seklinin Ust solunum yolu kas
aktivitesini olumsuz yonde etkiledigi ve hava yolunun kollabe olmasini
kolaylastirdig1 saniimaktadir (136,137).

2.7.3 Patofizyoloji

OUAS Ust hava yolunda tekrarlayan tikanma (kollaps) ile karakterizedir.
Uyku sirasinda Ust hava yolunda (farenkste) gelisen tikanikliklarin hipoksemi,
hiperkapni, otonomik sinir sistemi degisiklikleri ve uykuda boluinmeye yol
agmasi OUAS patofizyolojisinde belirleyicidir. Genetik ve gevresel etkenlerin
yuz yapisl, Ust hava yolundaki yumusak dokular, vicut yag dagihmi, st hava
yolunun ndrolojik kontroll, solunumun merkezi duzenlenisi gibi surecleri ve
OUAS gelisimini belirledigi sdylenebilir (138).

2.7.3.1 Ust Hava Yolu

OUAS patofizyolojisinde temel etkenin anatomik olarak kugik veya
kapanmaya uygun farenks oldugu dusundlmektedir. Uyaniklikta farenks
acikligini saglayan refleksler uyku baslangici ile birlikte zayiflamakta, apne-

hipopne gelisimi kolaylagsmaktadir (139).

2.7.3.2 OUAS’da Otonomik Sinir Sistemi Degisiklikleri

OUAS'In yol actigi saghk sorunlarinda; yetersiz uyku, hipoksemi,
hipoksinin yaninda sempatik sinir sisteminin aktive edilmesinin de rolu vardir.

Apne ve hipopne ile birlikte tekrarlayan hipoksik ve hiperkapnik uyarilarla buna
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eslik eden norolojik degisiklikler (sempatik sinir sisteminin uyarimi)

kardiyovaskuler komplikasyonlari hazirlamaktadir (140).

Normalde uyku sirasinda sempatik sinir sistem aktivitesi dusuktur.
Uyanma (arousal) ile artan sempatik sinir sistem aktivitesi sonucu anjina,
miyokard infarktisuU, ani kardiyak olim gibi olaylar da artmaktadir. OUAS’da
gece icinde sempatik sinir sistemi aktivitesi artmakta, bu artis gun i¢inde de

(normalin yaklasik iki kati diizeyinde) korunmaktadir (141).

OUAS’'da artmis vaskuler hastaliklarin (koroner arter hastaligi,
serebrovaskuler hastaliklar vb.) gelisiminde hiperkoagulabilitenin de katkisi
olabilecegi hakkinda kanitlar vardir, ancak bu konu henuz tam olarak
aydinlatilamamistir (142). OUAS hastalarinda fibrinojen duzeyi, trombosit
agregasyonu ve aktivitesinde artis gosterilmis, bu artis artmis adrenerjik
aktivite ile iligskilendiriimis (sabah epinefrin dizeyi ile aksam trombosit
agregasyonu arasinda iligki), continuous positive airway pressure (CPAP):
surekli pozitif hava yolu basinci tedavisiyle bu bozukluklarin duzeldigi

gOsterilmigtir (143).

2.7.4 Tani Yontemleri

Klinik o6zellikler, o6ykl, fizik inceleme ve laboratuvar yontemlerle

hastaligin tanisi konulmaktadir. Tanida altin standart polisomnografidir (144).

2.7.4.1 Klinik Ozellikleri

OUAS’In en sik rastlanilan semptomlari: Horlama, tanikli apne, glindiz
asirt uyku hali, bogulma hissi ile uyanma ve uykusuzluktur (145,146). OUAS
semptomlari patofizyolojik olarak ana hatlari ile uyku bozukluguna bagh ve

sistemik semptomlar olmak Uzere iki baslik altinda toplanabilir. Tablo 2
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Tablo 2. OUAS’In Semptom ve Sonuglari

Uyku Bozukluguna Bagh Semptomlar Sistemik Semptomlar ve Sonuglar
Horlama Kardiyak aritmiler
Tanikl apne Sistemik hipertansiyon
Gundiz asiri uyku hali Miyokard infraktlsU
Yetersiz uyku Serebrovaskuler olay
Bilissel bozukluklar Pulmoner hipertansiyon
Karakter ve kisilik degisiklikleri Polisitemi

impotans Ani 8lim

Horlama: Uykuda inspirasyonun kismi olarak engellenmesiyle
orofarenkste olusan guralttla titresime iliskin sestir. Yaygin bir semptom olup,
erigkinlerin en az %20’sinin, 40 yas Uzeri erkeklerin ise %60’Inin horladigi
bildirilmigtir (147). Siklikla doktora bagvurmanin ilk sebebidir. Genellikle sosyal
bir sorun olarak kargimiza ¢ikar. Horlamaya sebep anatomik nedenler (buyuk
tonsil, adenoid vejetasyon, septal deviasyon, vb.), obezite, alkol alimi, ilag
kullanimi, asiri yorgunluk, cinsiyet, yas, hipotroidi ve akromegali gibi klinik
durumlar olabilir. OUAS hastalarinda her zaman horlama (haftada en az 5
gece ya da daha fazla) s6z konusudur ve sik tekrarlayan apneler nedeniyle
kesilir (147,148).

Tanikh apne: Hastalarin doktora bagvurmasindaki en onemli neden
hastalarin esleri tarafindan fark edilen apnedir. Nadiren hastalar apne periodu
icinde uyanirlarsa, nefes alamama veya bogulma hissi tarif edebilirler. Ayirici
tanida nokturnal astim, kronik obstruktif akciger hastaligi ve konjestif kalp

yetmezligini disunmek gerekir (148-150).

Gindiiz Asin Uyku Hali (GAUH): Uyku sirasinda tekrarlayan apne,
hipopne, arousallar sonucu gelisen uyku bolinmeleri nedeniyle hastalar ertesi
gun asiri uyku ihtiyaci hissederler (149-151). Olusan asiri uykululuk Kigilerin
gunduz motor aktivitelerini de olumsuz yonde etkiler. Biligsel bozukluga bagl

olarak 6grenme becerileri azalir, hafiza zayiflar, refleks davraniglar ve dikkat

31



azalmasi s6z konusudur (152,153). GAUH toplumda %5 oraninda goérulur.
Ciddi is ve trafik kazalarina neden olabilir (154,155).

OUAS’lI olgularda GAUH sik gorulen ancak spesifik olmayan bir
semptomdur (156). Semptomlar tek tek O6nemli olsa da tanida bu Ug¢
semptomun birlikte olmasi (horlama+tanikl apne+GAUH) OUAS igin

belirleyicidir.

Kardiyopulmoner semptomlar: Bu hastalarin bir kismi gece bogulma
hissi ile uyanmaktadir. OUAS’lI olgular uyku sirasinda atipik gégus agrisi tarif
edebilirler. OUAS’I olgular uyku sirasinda c¢arpinti veya ritm bozuklugu tarif
edebilirler. Nokturnal aritmiler OUAS’l hastalarda sik (%50) goralir. Hastalarin
¢ogunda saptanan aritmi, apne epizodlari sirasindaki orta dereceli bradikardi
(30-50/dakika) veya solunumun tekrar baslamasi ile gorulen 90-120/dakika
hizda tagikardidir. Bradikardinin derecesi apne sirasindaki hipokseminin
derecesi ile siki iligkilidir. Az sayidaki hastada ventrikuler tasikardiler veya ani

olumler gorulebilir (157).

Noropsikiyatrik semptomlar: OUAS’lI olgularda gelisen hipoksemi,
hiperkapni, serebral kan akiminin bozulmasi, kan basincinin yukselmesi,
uykunun bolunmesi, yetersiz uyku ve anormal motor aktivite bas agrisi ve

yorgunluk hissine neden olur (158,159).

Tekrarlayan hipoksemi ve uyku bolunmesi, biligssel fonksiyonlarda
bozulmaya neden olarak, karar verme yeteneginde azalma, hafiza
zayiflamasi, unutkanlik, karakter ve kisilik degisiklikleri geligtirir. OUAS’l
olgularin %30’unda depresyon oldugu saptanmigtir. Bu da aile yasantisini,

sosyal iligkilerini ve is hayatini etkiler (158,159).

insomni: Uykuda solunum bozukluklarindaki insomni sikayetinin primer
insomniden ayirt edilmesi gerekir. Apne ve arousal nedeniyle uyku bolunmesi

sonucu hasta kendini hic uyumamis gibi hisseder. Ozellikle santral uyku apneli
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hastalar ve konjestif kalp yetmezlikli hastalarda bu sikayet yaygindir. OUAS’da

ise hastaligin agirhgina gore insomnia sikayetinin agirhgi degisebilir.
2.7.4.2 Fizik inceleme Bulgulari

Fizik incelemede OUAS tanisini koyduracak patognomonik bir bulgu
yoktur. Tipik olarak obez, kisa boyunlu morfoloji tanimlanmigtir. Hastalik daha
cok orta yas erkeklerde goértlmektedir. Ancak fizik inceleme bulgularinin higbiri
hastalik tanisi igin sart degildir. Fizik incelemede Ust hava yolu ve nazal pasaj
acikhg ile ilgili anatomik bozukluklar (septal deviasyon, tonsiller hipertrofi,

retrognati gibi) arastiriimalidir (160).
2.7.4.3 Polisomnografi

Uyku apnesi dahil uyku bozukluklarindan sitphelenilen hastalar igin
secilecek tani araci polisomnografidir. Uyku slresince bedensel aktivitelerin
eszamanl kayit edilmesine polisomnografi adi verilmektedir. Birgok fizyolojik
parametre uyku laboratuvarinda, gece uyku sirasinda kaydedilir, analiz ve
yorumu yapilir. Polisomnografide temel olarak uyku ve solunum ile ilgili
elektrofizyolojik  degisiklikler kaydedilir. Standart PSG’'de kaydedilen

parametreler sunlardir:

1. Elektroensefalogram (EEG)

2. Elektromyogram (EMG-submental)

3. Elektromyogram (EMG-tibialis)

4. Elektrookilogram (EOG)

5. Elektrokardiyografi (EKG)

6. Oral/nazal hava akimi

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

9. Vicut pozisyonu

33



Standart parametreler disinda horlama seslerinin kaydi, 6zofagus
kateteri araciligiile intraplevral basing, Swan-Ganz kateteriyle pulmoner arter
basincli, arter kanulu ile arter kan gazi de@erleri istege gore dlgulebilecek diger

parametrelerdir.

2005 yilinda American Academy of Sleep Medicine (AASM) tarafindan
yayinlanan uyku ve iligkili olaylari skorlama kilavuzunda apne; agiz ve
burundan olan hava akiminin en az 10 saniye suren kesilmesi olarak
tanimlanmaktadir. Apne; nazal basingta bazal degere gore en az % 90’hk
azalma olmasi, solunumsal olayin en az 10 saniye surmesi, apne igin
belirlenen amplitid azalmasinin olay slresinin en az % 901 boyunca

surmesidir (161).

Cesitli hipopne tanimlari icinde AASM’nin konsensus raporuna gore bir
solunumsal olaya hipopne diyebilmek igin 2 ayri oneri vardir: Birincisi, nazal
basingta bazal dedere goére % 30’luk veya daha fazla azalma olmasi ve bu
azalmanin en az 10 saniye surmesi ile birlikte en az % 4 veya daha fazla
oksijen desatlrasyonu bulunmasidir. Ek olarak solunumsal olay suresinin en
az % 90’ninda hipopnenin amplitid azalma kriterlerini saglamasi gerekir.
ikincisi ise, nazal basincta bazal degere gére % 50’lik veya daha fazla azalma
olmasi bu azalmanin en az 10 saniye surmesi ile birlikte en az % 3 veya daha
fazla oksijen desaturasyonu bulunmasi ya da uykuda ylzeyellesmeyle birlikte
solunumsal olay slresinin en az % 90’ninda hipopnenin amplitid azalma

kriterlerini saglamasidir (161).

Uyku ile iligkili diger bir solunumsal olay, RERA’dir. RERA (Arousal iligkili
solunum c¢abasi) apne veya hipopne olarak tanimlanamayan, solunum
¢abasinda en az 10 saniye sureli artis ile karakterize ve arousal ile sonlanan
durumdur (161).

Apne Hipopne indeksi gece boyu olusan apne ve hipopne sayisinin uyku
saatine bdélinmesi ile elde edilir. Apne ve hipopne en az 10 saniye suresince

siraslyla solunumun durmasi ve azalmasi olarak tanimlanmistir. Apne devam
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eden respiratuar efora ragmen hava akiminda 10 sn’den fazla durma olarak,
hipopne ise oksihemoglobin desatlirasyonunun %4 veya daha fazla olmasina
sebep olan hava akimindaki %50’den fazla diisis olmasi halidir. AHi ise bir
saatte olugsan toplam apne ve hipopne sayisidir. Hastalik siddetini belirlemede
kabul edilen AHI diizeyleri hafif diizey icin 5-15, orta diizey icin 16-30, agir
dizey igin ise > 30 seklindedir (162). AHi'ye gére hastalik siddet
derecelendirmesi yapilir (163) (Tablo 3).

Tablo 3. OUAS’In AHI'ye gdre derecelendiriimesi

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

AASM tarafindan belirlenen obstruktif uyku apne sendromu tanimi
asagidaki sekildedir (161). Tani icin A+B+D veya C+D gereklidir.

A. Enaz 1’

i. Uyanik kalinmasi gereken donemde uyuyakalma, gun igi uykululuk,

dinlendirici olmayan uyku, insomni veya asiri yorgunluk

ii. Hastanin soluk tutma, gurultdli soluma veya bogulma hissiyle

uyanmasi

iii. Esin gurdltuld horlama, soluk durmalari veya her ikisini de bildirmesi

B. PSG:

i. skorlanan solunum bozukluklari (apne, hipopne veya RERA) 25/sa

ii. Solunum olaylarinin bir kismi veya timuinde solunum ¢abasi (RERA:

O0zofagus manometresi)
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C. PSG:

i. Skorlanan solunum bozukluklari (apne, hipopne veya RERA) 215/sa

ii. Solunum olaylarinin bir kismi veya tumunde solunum c¢abasi (RERA:

0zofagus manometresi)

D. Baska bir aciklayici neden (uyku bozuklugu, sistemik veya noérolojik

hastalik ilag veya madde kullanimi) yok.

2.7.5 OUAS’da Apne Tipleri

Obstriktif Apne: Uyku sirasinda solunum g¢abasinin sturmesine karsin

agiz ve burunda hava akiminin olmamasidir.

Santral Apne: Uyku sirasinda hem solunum c¢abasi hem de, hava

akiminin olmamasidir.

Mikst Apne: Baslangigta santral tipte olan apnenin, solunum gabasinin

baglamasina ragmen surmesidir.

2.7.6 OUAS’In Sonuglari

OUAS tedavisinin yapilmamasi ya da aksatilmasi nedeniyle bir dizi
sistemik ve vaskuler hastaliklar gelisir. Sosyoekonomik sonuglari toplum

saghgi agisindan son derece 6nemlidir. Tablo 4

OUAS’llarda %22-75 oraninda gunduz uykululugu goérulur. Trafik kazasi
yapma orani normal populasyondan 2-7 kat fazladir. OUAS’lu olgularin %47,7
'sinin en az bir kez trafik kazasi yaptigi ve riskin 6,1 kat artmis oldugu
saptanmistir (164). Chernobyl, Exxon Valdez gibi is kazalari yine gundiz

uykululugu sonucunda meydana gelmigtir.
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Tablo 4. OUAS'In sonuglari

Kardiyovaskuler Komplikasyonlar

* Hipertansiyon

+ Kardiyak aritmiler

» Sol kalp yetmezligi

» Koroner arter hastaligi
*Sag kalp
hipertansiyon
+ Serebrovaskiler hastalik

yetmezligi/pulmoner

Pulmoner Komplikasyonlar

Overlap sendromu
Brons hiperreaktivitesi

Metabolik ve
Komplikasyonlar

Endokrinolojik

insiilin Direnci
Metabolik Sendrom (MS)
Libido Azalmasi ve Empotans

NORO-PSIKIATRIK
KOMPLIKASYONLAR

Depresyon (%30)

Anksiyete ve ajitasyon

Bilissel bozukluk

Karar verme yeteneginde azalma,

hafizada zayiflama, unutkanlik,
konsantrasyon  glcligl,  dikkat
azalmasi

Kisilik degisiklikleri
Diger psikolojik
(somatizasyon,
obsesyonkompulsiyon, dismanlik,
noktirnal panik ataklar,

psikotik epizodlar

bozukluklar

Nefrolojik Komplikasyonlar

Nokturi (%28 oraninda)

Gastrointestinal Komplikasyonlar

Gastrotzofageal refli

Hematolojik Komplikasyonlar

Sekonder polisitemi ( %10 oraninda)

SOSYOEKONOMIK SONUGLAR

Trafik ve is kazalari
Ekonomik kayiplar

is kaybi

Evlilik sorunlari

Yasam kalitesinde azalma

2.7.7 OUAS’da Tedavi

OUAS'In agirhdi ne olursa olsun, tedavide ilk adim genel dnlemlerin (Kilo

verme, yatis pozisyonu, alkol

ve sedatiflerden sakinma,

hastaliklarin tedavisi vb.) uygulanmasidir.

ikinci adim; KBB konsultasyonu istenerek, Ust solunum yolunda

obstruksiyona neden olan patolojilerin ve varsa cerrahi tedavi endikasyonunun

belirlenmesidir.

eslik eden



OUAS’da altin stardart tedavi ydontemi de CPAP tedavisidir. Esas olarak
orta ve agir dereceli OSAS’li olgularda (AHi>15) énerilmekle beraber, hafif
dereceli bile olsa (AHi: 5-15), semptomlari belirgin ve/veya kardiyovaskiiler,
serebrovaskiuler risk faktorleri olan olgularda da CPAP tedavisi 6nerilmektedir.
CPAP cihazi st solunum yoluna (USY) pozitif basing uygulayarak, mekanik
bir stent etkisi ile uyku esnasinda USY’nin acik tutulmasini saglar. CPAP
tedavisinin, bu direkt mekanik etkisinin diginda, akciger volumleri ve ozellikle
de fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi arttirmasi da, USY’de stabilize edici etkiye
katkida bulunur. Ginimuzde CPAP cihazlari genellikle 2-20 cmH20 basing

saglamak igin 20-60 L/dak akim olusturacak sekilde ayarlanmigtir.

Agizici arag tedavisi veya cerrahi tedavi i¢cin en uygun hasta gruplari basit
horlamasi veya hafif dereceli OUAS’I olan olgulardir. Orta veya agir dereceli
olsalar bile CPAP tedavisini tolere edemeyen veya kabul etmeyen olgularda

da bu tedavi yontemleri uygulanabilir.

Algoritmanin son agamasi ise; tedavi yontemi ne olursa olsun hastanin
takibe alinmasidir. Bu sekilde tedavi yaniti izlenebilmekte ve OUAS sonugclari

ortaya cikmadan hastanin hayatini idame ettirmesi saglanmaktadir (165-167).
2.7.8 OUAS ile iligkili Goz Hastaliklar

Bazi g6z hastaliklarinin OUAS’la iligkili oldugu gosterilmistir. Hemen her
zaman OUAS ile iligkili en sik gorulen hastaliklardan biri gevsek kapak
sendromudur (GKS). Bunun yani sira OUAS’l hastalarda non-arteritik anterior
iskemik optik néropati (NAION), PAAG ve NBG, papilddem, CPAP tedavisi ile
iligkili g6z komplikasyonlari gorule bilmektedir (168-174).

2.7.8.1 Gevsek Goz Kapagi Sendromu

ilk kez 1981 yilinda iki g6z doktoru, Culbertson ve Ostler, obez orta yasli
ve yasli erkeklerde belirgin papiller konjonktivit ve gevsek Ust goz kapaklari ile

karakterize nadir gorulen bir klinik tabloyu tanimladilar (175). Onlar bu durumu
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gevsek goz kapagl sendromu adlandirdilar. Etkilenen g6z, hastanin tercihen
uyudug@u tarafa karsilik gelmektedir. Hastalar genellikle etkilenen g6z (lerde)
sulanma, yapigkanlik, rahatsizlik ve bulanik gérmeden sikayetlenmekte ve bu
belirtiler uyandiklari zaman tipik olarak daha koétulesmektedir. Daha once
yayinlanmig iki seride OUAS hastalarinin sadece kuguk bir kisminda (%2 ila
%5 arasi) GKS’nin belirti ve bulgularinin goéraldiga tespit edilmistir (169).
Gevsek g6z kapag! sendromu baslangigta asiri kilolu erkeklerde goralmustar,
ama sonraki calismalarda kadinlar ve obez olmayanlarda da olabilecegi
bildirilmigtir (176).

2.7.8.2 Papilodem ve OUAS

OUAS ve optik sinir patolojisi arasindaki bir bagka iligki uzun suredir
bilinmektedir. Papildodemi ve uyku apnesi olan hastalardan olusan olgu serileri
yayinlanmigtir (170-173,177). OUAS’I olan hastalar genellikle uyanma
zamani bas agrisindan sikayetlenmekteler. OUAS hastalarinin beyin omurilik
sivisi (BOS) basinci gece boyunca olgulmus ve apneik ataklara paralel olarak,
epizodik sekilde belirgin ylksek oldugu tespit edilmistir (178). Hiperkapninin
serebral vendz dilatasyona neden oldugu ileri slriilmistir. idiopatik
intrakraniyal hipertansiyonu ve papilédemi olan yasli erkek hastalar OUAS igin
dzellikle risk altinda olabilirler (171). idiopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan
tum hastalardan, uygun bir uyku éykisu alinmalidir, 6zellikle OUAS igin buyuk

risk tasiyan obez orta yagl veya yasli erkeklerde dikkatli olmak gerekir.
2.7.8.3 Non-arteritik Anterior iskemik Optik Néropati (NAION)

Patofizyolojisinde, globun posterior sirkilasyonundaki, ozellikle kisa
posterior silier arterlerin iskemisi sonucu néronal hasar s6z konusudur. Birgok
histopatolojik raporlarda, laminer ve retrolaminer bdlgede enfarkt
gOsterilmistir. Mojon ve arkadaslarinin bu konuda 6ne surdugu hipotez ise
tekrarlayan apneler sonucu optik sinir basi kan akiminin otoregulasyonunun
bozuldugu seklindedir (179). NAION hastalarinin biyiik ¢ogunlugunda ilk

uyanma anlarinda gérme kaybinin oldugu bilinmektedir (Hayreh ve ark. 544
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vakanin %73,3'de (180). Mojon ve ark. polisomnografi uyguladiklari NAION
tanisi almis 17 hastanin onikisinde (%71) uyku apnesi saptamigstir (179). Diger
bir caligmada 27 NAION hastasinin 24’linde (%89) OUAS bulunmus ve OUAS
hipertansiyon, diyabet gibi hastaliklara oranla 1,5-2 kat daha fazla bulunmustur
(168). Altta yatan OUAS’nun tedavisi tek tarafli NAION olan hastanin diger
g6zinde NAION gelisme riskini dnleye bilir.

2.7.8.4 Glokom ve OUAS

Calismalarda OUAS hastalarinda PAAG prevelansinin ve ayrica PAAG
hastalarinda uyku bozuklugu solunum sikligi prevelansinin arttigi gosterilmistir
(181,182). OUAS hastalarinda glokomatdz optik néropati gelisme sebebi
olarak, tekrarlayan uzun sureli apnelere sekonder olarak optik sinir bagi kan
akimi otoregulyasyonunun bozulmasi, arteroskleroz ve arterial kan basinci
degisikliklerine sekonder, optik sinir kanakiminin bozulmasi ve tekrarlayan
uzun sureli hipoksinin direkt olarak optik sinir hasarina neden olmasi
gosterilmigtir. Ozellikle yagli hastalarda NBG ile OUAS arasinda bir iligki
oldugunu bildiren calismalarda mevcut (183). Lin ve arkadaslari OUAS'li
hastalar Uzerinde yaptigi calismada orta ve siddetli OUAS’lI hastalarin NBG
prevelansini %7,1 (184), Geyer ve arkadaslari ise PAAG prevelansini % 2
olarak bulmusglar (185). Mojon ve arkadaglari, 16 NBG hastasina PSG ¢ekerek
yas araligina gore bir siniflama yapmigtir ve 45 yas altinda olan NBG’li
hastalarda OUAS bulamamistir (179). 45-64 yas arasi grSKKta %50, 64 yas
ustl hastalarda %63 oraninda OUAS tespit etmistir (183). Mojon ve ark.
tarafindan yapilan diger bir galismada OUAS hastalarinda farkli gérme alani
defektlerinin oldugu ve iki hastada CPAP tedavisi sonrasi gérme alani
defektlerinin stabilize oldugu gdsterilmistir (168). Hong Kong’da yapilan bir
calismada GiB’leri normal olan orta ve agir OUAS hastalarinin bilgisayarli
gorme alani ve optik diskleri yas uyumlu saglam bireylerle karsilastiriimis ve
41 hastada anlamli subnormal gérme alani ve PAAG’dakine benzer optik disk

degisiklikleri bulunmustur (186).
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Bu bilgilere karsin, celiskili bir caismada OUAS hastalarinda glokom

prevelansinin genel populyasyonla ayni oldugu gosterilmistir (185).
2.7.8.5 CPAP Tedavisi ile iligkili G6z Komplikasyonlari

OUAS’da temel tedavi yontemi, uyku sirasinda st solunum yolunun
disaridan pozitif basing uygulanarak agik tutulmasi esasina dayanan CPAP
tedavisidir. CPAP tedavisi sirasinda rastlanan okuler komplikasyonlar; okuler
irritasyon, anormal goz yasi film tabakasi, g6z kapagi laksisitesi, konjonktivit,
limbal keratit, reklrren kornea Ulserleri, pellusid marjinal dejerenasyon ve

glokom gelisimi/progresyonudur (174).
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3. GEREG VE YONTEM

Calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Gogus Hastaliklari Anabilim
Dali Uyku Laboratuvarinda OUAS tanisi konulan 59 hasta ve 19 saglkli
gonulli bireylerden olusan kontrol grubu dahil edildi. Kontrol grubu OUAS
semptom ve bulgulari agisindan sorgulanmis ve ilgili bulgusu olmayanlar
calismaya alinmistir. Bu hastalarda Aralik 2012 ile Temmuz 2015 tarihleri
arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklari Anabilim dalinda
Dalr’'nda, glokom varligi arastirildi. Calismaya alinan bu hastalar AHI'ye gére
hafif, orta ve agir olmak lizere 3 gruba ayrildi. AHI skoru 5-15 arasi olanlar
hafif, 16-30 arasi olanlar orta, 30'un Uzeri olanlar agir gruba alindi. Bu
gruplamaya gore hafif grupta 19 hasta (37 g6z), orta grupta 16 hasta (31 go6z)
ve agir grupta 24 hasta (47 g6z) mevcuttu. Hastalara telefonla ulasildi ve
gerekli bilgiler verilerek goz muayenesine cagrildi. Hastalarda eslik eden
sistemik hastaliklar ve OUAS tedavisi igin uygulanan yoéntemler arastirildi.
Kontrol grubu: Her iki gbzde oftalmolojik muayenede patoloji saptanmayan ve
anamnezinde horlama, uykuda solunum durmasi ve gundiuz asiri uyku hali
bulunmayan 19 olgudan olusturuldu. Kontrol grubuna da detayli oftalmolojik
muayene ve glokoma yénelik GIB 8lglimii, gérme alani, pakimetri ve OKT
tetkikleri yapildi.

Calisma igin etik kurul onaylr alindi. Calisma sirasinda Helsinki
Deklarasyonu’na uyuldu. Hastalar, ¢alisma ve yapilacak tetkikler agisindan

bilgilendirildi, onamlari alindi.
Asagidaki kriterlere sahip olgular ¢alisma digi birakildi:

a) Gegirilmis goz ici cerrahisi
b) Gdzde travma dykusu
c) Uveit 6ykiisi

d) Ailede glokom oykusu bulunanlar
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e) +4 D Uzerinde hipermetropi ve/veya -5 D Uzerinde miyopi, astigmat >

+ 1.00 olmasi
f) Retinal hastaliklar
g) Anamnezinde kardiovaskuler hastaliklari olanlar

h) Hayatinin herhangi bir déneminde antiglokomatdz ilag kullanim

oykusu

1) Ortam opasitesi nedeniyle optik koherens tomografi ¢ekilemeyen
hastalar

i) Herhangi bir nedenle retinal lazer yapilmig olan olgular
j) Santral apne olanlar

k) Optik noropatiler

Polisomnografi (PSG):

Teknik: OUAS tanisi igin yapilan polisomnografi Gogus Hastaliklari
Kliniginin uyku labaratuarinda gergeklestirilmistir. Polisomnografi inceleme igin
uyku bozukluklari sikayeti olan ve supheli OUAS’lI hastalar segilmigtir. Bu
hastalar bir gece uyku labaratuarinda yatirilmisgtir. Her hastada gece boyunca,
sessiz ve sakin uyku laboratuarinda bas ve vicut bolgelerine elektrotlar
yerlestirilerek, oral-nasal hava akimi, kan oksijen saturasyonu, torako
abdominal solunum hareketi ve pozisyonu kayit edilmigtir. Oronazal hava
akimi Olgeri ile saptanan hava akiminda, 10 sn veya daha fazla sure ile kesilme
apne; hava akiminda 10 sn veya daha uzun sire ile %50 veya daha fazla
azalmasi, beraberinde oksijen saturasyonunun % 4 veya daha fazla oranda
dusmesi ise hipopne olarak degerlendirilmistir. Bir saatlik uyku donemindeki
apne ve hipopnelerin toplami AHi olarak belirlenmistir. AHI 5-15 arasi olanlar
hafif, 16-30 arasi olanlar orta, 30'un Uzeri olanlar agir grup olarak

degerlendirilmigtir.

43



Oftalmolojik muayene:

Calismaya alinan tim OUAS’lI olgulara detayh oftalmolojik muayene,
pakimetri, bilgisayarli gorme alani, Spectral-Domain OKT; Cirrus HD-OKT
(Carl Zeiss Meditec, Inc, software version 4,0), ((Disk/RNFL, GHK)) yapildi.

Gorme keskinligi: Snellen eseli kullanilarak hastalarin  gérme
keskinlikleri tespit edildi. Otorefraktometre (KR 3500 autokerato refrectometer,
Topcon) ile refraksiyon kusurlar tespit edilip gerekiyorsa uzak ve yakin

tashihleri yapilarak en iyi duzeltilmis goérme keskinlikleri belirlendi.

Biyomikroskobik muayene: HAAG-STREIT (Switzerland)

biomikroskopla hastalarin 6n ve arka segment muayeneleri yapildi.

Ac¢i muayenesi: Ocular gonyolens (Ocular Instruments, Washington,
USA) kullanilarak dort kadranda iridokorneal agi degerlendirildi.

GIB ol¢iimii: Goldman aplanasyon tonometrisi ile dlciildi. Hastalara

Olcim 6ncesi %0,5 proparakain hidroklortir damlatildi.

Santral kornea kalinhgi: Hastalarin santral kornea kalinligi pakimetri

cihazi (Ocuscan RXP Alcon USA) kullanilarak ultrasonik yontemle tespit edildi.

Gorme alani: Tum hastalara SITA standart 24-2 gérme alani, otomatik
perimetri ile (Humphrey Field Analyzer Model 750 i, Zeiss, USA) yapildi.
Guvenirlilik kriterlerine uyan testler galismaya alindi (fiksasyon kaybi %20,
false neg %33’ den az). Calismaya alinan tum hastalara gérme alani en az 2
kez cekildi (Resim 1).

Fundus muayenesi: Pupillalar % 1 tropikamid ile dilate edildi. + 90

dioptrilik asferik lens ile goz dibi muayenesi yapildi.
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OKT (Optik Disk, RSLT, GHK): Cirrus HD-OKT (Carl Zeiss Meditec, Inc,
software version 4.0) cihazi kullanilarak optik disk kalinhdi, sinir lifi ve ganglion
hacre analizi (GHA) yazilimi ile hastalarda GHK degerlendirildi. Cirrus HD-
OKT saniyede 27 000 A-tarama hizina sahip spektral domain OKT cihazidir.
Olguimlerde optik disk kiip 200x200 tarama protokol( kullanildi. Optik disk kiip
optik disk ve parapapiller retinal bolgeyi 6x6-mm2 (200x200 veri noktasi) bir
alanda goruntuleyen glokom tarama protokolludur. Disk élgimunde; rim alani
(RA), disk alani ve vertikal C/D oranlari alindi. Hareket artefakti veya sinyal
glciu 6’dan daha az olan goéruntuler bir daha tekrarlandi. Ortalama, kadran ve
saat kadrani olarak RSLT kalinli§i kaydedildi (resim 2). GHA yazilimi ile
makuler cube 512x128 protokolu kullanilarak ganglion hulcre-i¢ pleksiform
tabaka (GHIPT) degerlendirildi. Ortalama, minimum ve sektérel (superior,
inferior, superonasal, superotemporal, inferonasal, inferotemporal) GHIPT
fovea cevresinde oval halka igerisinde o6lglldli. Segmentasyon hatalarini

onlemek icin sinyal gucu 6 Uzerinde olan dlgimler alindi (Resim 3).

Tum Slgumler prospektif olarak ayni hekim tarafindan yapildi (A.A). Her

g0z icin Uger dlgum alindi ve olgumlerin ortalamasi kullanildi.
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Resim 1. OUAS hastasinin sag gézine ait gérme alani.
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Resim 2. OUAS hastasinin OKT ile optik disk ve RSLT analizi.
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Resim 3. OUAS hastanin OKT ile GHK analizi.
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4. ISTATISTIKSEL ANALIiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 15 paket programinda yapildi.
Tanimlayici istatistikler dagilimi normal olan degiskenler icin ortalama *
standart sapma, dagiimi normal olmayan degiskenler icin (min-maks),

nominal degiskenler ise vaka sayisi ve (%) olarak gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yéninden farkin énemliligi t testi ile ortanca
degerler yonunden onemliligi Mann Whitney testi ile arastirildi. Nominal

degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher exact testi ile degerlendirildi.

Surekli degiskenler arasindaki iliski arastiriirken dagilim normal
olmadiginda spearman korelasyon testi ile, normal oldugunda pearson

korelasyon testi ile degerlendirildi.

Istatistiksel analizlerde hafif, orta, agir olgular ve kontrol grubunun sag ve
sol gozleri kendi aralarinda birbiriyle karsilastirildi. Yine tim OUAS’l olgularin
sag gozu kontrol grubunun sag gozu, tim OUAS’h hastalarin sol gézu kontrol
grubunun sol gozu ile karsilastirildi. Ayrica gruplarin kendi iginde sag ve sol

gOzleri kendi aralarinda karsilastirildi.

P<0,05 i¢cin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

Polisomnografi yapilan 59 OUAS hastasi ve 19 saglam bireyden olusan
kontrol grubu calismaya alindi. AHI degerine gére OUAS hastalari 3 gruba
ayrildi: 1. grupta AHI degeri 5-15 arasi olan hafif OUAS’lI 19 hasta (%32,20)
(37 gbz), 2.grupta AHI degeri 16-30 arasi olan orta OUAS’li 16 hasta (%27,11)
(31 g6z), 3. grupta AHI degeri 30’tan fazla olan agir OUAS’lI 24 hasta (%40,67)
(47 go6z) mevcuttu. OUAS’h olgularinin 34’4 (% 57,6) erkek, 25'i (% 42,3)
kadindi. Kontrol grubunun 6’s1 (%31,5) erkek, 13’U (%68,4) kadindi. Gruplara
gére cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamh fark vardi

(p=0,018). Demografik 6zellikler ayrintili olarak Tablo 5’de sunulmustur.

Calismaya alinan bireylerin yas ortalamalari hafif OUAS’lI grupta
56,6+£7,9, orta OUAS’lI grupta 55,616,0, agir OUAS’lI grupta 55,61£9,5 ve
kontrol grubunda ise 52,5+6,1 bulunarak gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (p=0,405) (Tablo 5).

Calismaya alinan OUAS’lI hastalarin AHI ortalamalari hafif OUAS'li
grupta 8,63+2,69, orta OUAS’lI grupta 22,31+6,30, agir OUAS’lI grupta
66,21+28,96 olarak hesaplandi (Tablo 5).

Tablo 5. OUAS hastalari ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Hafif OUAS | Orta OUAS | Agir OUAS | Kontrol P degeri
N=19 N=16 N=24 N=19
Hasta sayisi | 19 16 24 19
Go6z sayisi 37 31 47 38
Kadin/Erkek | 12/7 7/9 6/18 13/6 0,018
Yas (yil) 56,6317,93 | 55,63+6,03 | 55,67+9,50 52,5816,17 | 0,405
AHi (saat) 8,63+2,69 22,3146,30 | 66,21+28,96 0,000

Calismaya alinan olgularda; agir OUAS’I grupta 2 hastanin 3 gézunde
OHT saptandi. Olgu 1: sag GiB’I 23, sol GIB'I 21, C/D sag gdzde 0,47, sol
g6zde 0,51 di. Olgu 2: sag GiB’1 22, sol GIB 18, C/D sag gbzde 0,38, sol gézde
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0,27. Her iki olguda BSGA ve optik sinir analizleri normal oldugu icin istatistksel
analizlere dahil edildiler. OUAS’lI hastalardaki glokom prevelensi %3,44 olarak

bulundu.

Calismaya alinan hastalarin sag ve sol goéz gorme keskinlikleri (GK)
ortalamalari; hafif OUAS’lI grupta sag g6z GK 0,01+0,03 LogMAR, sol g6z GK
0,00+0,03 LogMAR, orta OUAS’li grupta sag g6z GK 0,01+0,04 LogMAR, sol
g6z GK 0,00+0,00 LogMAR, agir OUAS’lI grupta sag g6z GK 0,01+0,03
LogMAR, sol g6z GK 0,012+0,03 LogMAR ve kontrol grubunda ise sag ve sol
g6z GK 0,00 LogMAR bulunarak gruplar arasinda sag ve sol gozler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasi ile p=0,358, p=0,095) (Tablo
6).

Olgularin GIB dagilimi tablo 6’da gosterilmistir. Hafif, orta, agir ve kontrol
grubu arasinda sag ve sol gézler arasinda GiB agisindan istatistiksel olarak
anlamh fark saptanmadi (sirasi ile p=0,243, p=0,533). AHi ile korelasyona
bakildiginda tim OUAS’lI hastalarin sag g6z GiB'i ile AHI skoru arasinda
pozitif korelasyon saptandi (r=0,272, p=0,041).

SKK ortalamalari; hafif OUAS’lI grupta sag goézde 532,3127,4, sol gbzde
537,5+28,7, orta OUAS’lI grupta sag gézde 528,9+31,7, sol gézde 531,8+30,9,
agir OUAS’lI grupta sag gozde 536,0+.31,6, sol gdozde 516,4+113,9 ve kontrol
grubunda ise sag gézde 547,2+30,9, sol gdzde 553,6+34,4 p olarak saptandi.
Hafif, orta, adir ve kontrol grubu arasinda sag ve sol gdzler arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (sirasi ile p=0,339, p=0,216) (Tablo 6 ).

Gorme alani parametrelerinden MD ve PSD incelenerek istatistiksel
analizi yapildi. Hafif, orta, agir ve kontrol grubu arasinda MD agisindan sag ve
sol gozler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo
6). PSD ortalamalari; hafif OUAS’lI grupta sag gozde 3,15+2,07, sol gbzde
2,931£1,97, orta OUAS’lI grupta sag gozde 2,9412,49, sol gozde 3,31+2,83,
agir OUAS’lI grupta sag gbzde 2,4810,98, sol gbzde 2,06+0,65 ve kontrol
grubunda ise sag goézde 1,80+0,45, sol gdozde 1,86+0,73 olarak saptandi.
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Kontrol grubu ile karsilastirildiginda, hafif OUAS’lI grupta sag gozde ve orta
OUAS’lI grupta sol gézde PSD degerleri anlamli olarak ylksek saptandi (sirasi
ile p=0,051, p=0,033) (Tablo 6).

Tablo 6. Gruplar arasi GK, GIB, SKK, GA ve OSB parametrelerinin
karsgilastiriimasi:

Hafif OUAS Orta OUAS Agir OUAS Kontrol P degeri
N=19 N=16 N=24 N=19
Gorme keskinligi
sag gbz _ 0,01+0,03 0,01+0,04 0,01+0,03 0,0 0,358
sol goz 0,00+0,03 0,00 0,01+0,03 0,0 0,095
GiB sag goz 14,42+2,63 15,07+2,43 15,74+3,55 14,47+1,77 0,243
sol g6z 14,58+2,50 14,69+42,33 15,58+3,45 14,63+1,34 0,553
SKK sag goz 532,32+27,47 528,93+31,70 536,0+31,64 547,21+30,98 0,339
sol gz 537,53+28,72 531,87+30,94 516,46+113,92 | 553,63+34,48 0,216
MD sag goz -1,86+1,61 -23,07+76,04 -2,05+1,92 -1,33+1,37 0,705
sol goz -2,40+2,53 -3,54+6,56 -2,39+2,00 -1,12+1,36 0,072
PSD sag gbz 2,87+1,72 2,94+2,49 2,48+0,98 1,80+0,45 0,051
sol gz 2,93+1,97 3,31+2,83 2,06+0,65 1,86+0,73 0,033
Rim alani
sag gbz 1,42+0,18 1,4610,44 1,45+0,39 1,57+0,23 0,252
sol goz 1,45+0,19 1,52+0,19 1,45+0,19 1,55+0,19 0,277
Vertikal C/D
sag gbz 0,48+0,12 0,40+0,14 0,41+0,18 0,38+0,15 0,219
sol goz 0,45+0,14 0,38+0,15 0,36+0,19 0,3710,14 0,403
Disk alani
sag gbz | 1,97+0,31 1,94+0,30 2,02+0,31 1,97+0,44 0,931
sol géz | 2,06+0,50 1,9310,33 1,93+0,34 1,94+0,35

GiB=Géz i¢i basing; SKK=Santral kornea kalinigi; MD=Mean deviasyon, PSD=Patern

standart deviasyon; N=hasta say!.

OSB parametreleri incelendiginde rim alani; hafif OUAS’lI grupta sag
gb6zde 1,42+0,18, sol gozde 1,45+0,98, orta OUAS’'h grupta sag gozde
1,46+0,44, sol gozde 1,52+0,19, agir OUAS’li grupta sag gode 1,45+0,39, sol
g6zde 1,45+0,19 ve kontrol grubunda ise sag gbézde 1,57+0,23, sol gbzde
1,55+0,19 mm2 olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik bulunmadi
(p=0,252, 0,277). AHi ile korelasyona bakildiginda iliski bulunamadi (Tablo 6).

Vertikal C/D; hafif OUAS’I grupta sag gozde 0,48+0,12, sol gbzde
0,4510,14, orta OUAS’lI grupta sag gozde 0,40+0,14, sol gézde 0,38%0,15,
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agir OUAS’lI grupta sag gozde 0,41+0,18, sol gézde 0,36%0,19 ve kontrol
grubunda ise sag gozde 0,38+0,15, sol gozde 0,37%0,14, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark yoktu (p=0,219, 0,403). AHi ile korelasyona
bakildiginda iligki bulunamadi (Tablo 6).

Disk alani: hafif OUASlI grupta sag goézde 1,97+0,31, sol gdzde
2,06£.0,50, orta OUAS’h grupta sag gézde 1,94+0,30, sol gézde 1,93%0,33,
agir OUAS’h grupta sag gozde 2,02+.0,31, sol gozde 1,93+0,34 ve kontrol
grubunda ise sag gézde 1,97+0,44, sol gézde 1,94+0,35 mm2 olarak bulundu.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliik saptanmadi (p=0,931).

AHi ile korelasyona bakildiginda iliski bulunamadi (Tablo 6).

Ortalama RSLT degerleri; hafif OUAS’l grupta sag gézde 91,0+10,3, sol
gb6zde 89,7£10,3, orta OUAS’lI grupta sag gozde 93,2+7,01, sol gbzde
89,648,5, agir OUAS’lI grupta sag gbézde 95,5+10,4, sol gézde 93,118,7 ve
kontrol grubunda ise sag gozde 95,2+9,8, sol gozde 95+8,6 um bulunarak
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh farklihk saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 7). AHi ile korelasyona bakildiginda; orta OUAS’li grupta sol goz
ortalama RSLT ile pozitif korelasyon saptandi (p=0,010, r=0,620). Saat
kadranlarinda goére RSLT kargilastiriimasi Tablo 8’de gdsterilmistir.

Gruplarin kendi iginde sag sol gozleri karsilastirildiginda nazal kadranda,

agir grupta sag sol gozler arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi (Tablo 9).
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Tablo 7. Gruplar arasi RSLT kalinliginin kadranlara goére karsilastiriimasi

Hafif OUAS Orta OUAS Agir OUAS Kontrol P degeri
N=19 N=16 N=24 N=19
RSLT n=18 n=15 n=23 n=19
Sag goz
Ortalama RSLT | 91,0+10,30 93,20+7,01 95,52+10,44 95,2149,80 >0,05
RSLT S 110,79+16,62 117,93+14,37 116,13+12,35 115,74+14,38 | 0,784
RSLTT 60,26%8,89 64,2019,45 69,43+10,67 64,5319,08 0,066
RSLT i 122,79+£15,07 | 123,07+8,79 126,91+£19,77 | 125,63+17,10 | 0,826
RSLT N 70,21+8,82 67,33+12,06 69.70+11,76 72,63+12,64 0,909
Sol g6z n=19 n=16 n=24 n=19
Ortalama RSLT | 89,79+10,34 89,6018,5 93,1318,71 95,048,611 >0,05
RSLT S 115,53+16,67 | 109,69+20,04 | 119,71+14,66 | 120,74+11,52 | 0,124
RSLTT 60,9518,73 62,6218,08 66,50+11,12 62,16%+7,93 0,401
RSLT i 119,11+14,77 | 120,13+12,28 | 121,35+17,52 | 125,68+18,28 | 0,578
RSLT N 63,79+£11,07 66,56%11,34 66,29113,27 71,0£10,87 0,199

RSLT=Retina sinir lifi tabkasi; RSLT S=Superior retina sinir lifi tabakasi; RSLT T=Temporal

retina sinir lifi tabakasi; RSLT i=inferior retina sinir lifi tabakasi; RSLT N=Nazal retina sinir lifi

tabakasi; N=hasta sayi; n= g6z sayi
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Tablo 8. Gruplar arasi saat kadranlarina gére RSLT’nin karsilastiriimasi

Hafif OUAS Orta OUAS Agir OUAS Kontrol P degeri

N=19 N=16 N=24 N=19
RSLT saat kadranlari n=18 n=15 n=23 n=19
Sag goz
1 91,0+10,30 93,20+7,01 95,52+10,44 95,21+9,80 0,305
2 85,79+14,83 80,80+17,30 86,30+16,46 94,05+20,46 0,418
3 58,26%8,29 54,67+11,08 57,78+12,58 59,95+9,56 0,605
4 66,58+14,14 66,93+13,29 65,13+12,80 69,11+13,95 0,823
5 101,79+22,07 | 97,47+16,11 102,09+19,25 | 99,26+23,19 0,946
6 140,95+20 138,13+19,47 | 140,91+£31,18 | 136,68+28,22 | 0,954
7 124,53+23,26 | 133,33+24,93 138+23,01 140,11+19,62 | 0,075
8 63+9,11 69,40+16,97 70,39+11,23 70,32+11,76 0,005
9 48,2147,72 49,6715,38 57,30+12,84 49,53+7,66 0,053
10 69,42+15,19 73,40+9,87 81,26+13,29 72,79+13,25 0,039
11 112,42+25,47 | 127,20+21,39 141,83+61,73 124,21+26,05 | 0,142
12 118,79+24,17 | 124,93+21,29 121,91+20,47 118,74+20,90 | 0,919
Sol g6z n=19 n=16 n=24 n=19
1 89,79+10,34 89,60%8,5 93,1348,71 95,048,61 0,305
2 71,32+10,95 74,44+14,27 75,75+10,97 72,32+14,57 0,676
3 47,1148,40 49,31+6,46 53,83+13,23 48,2617,03 0,279
4 64,16+11,41 64,31+7,75 69,79+14,37 63,32+10,35 0,537
5 129,95+18,24 | 128,67+19,04 | 128,74+18,50 | 131,58+19,92 | 0,946
6 132,68+20,73 137,19+19,85 132,83+29,49 142,58+30,36 | 0,536
7 94,58+15,81 92,67+15,56 102,04+16,17 101,21+25,29 0,075
8 58,0+10,52 63,80+13,18 61,22+13,47 71,26+16,45 0,005
9 53,53+10,79 54,31+9,26 54,63+12,05 56,26+8,66 0,748
10 79,321£19,41 80,63+16,67 82,63+19,50 85,68+14,67 0,607
11 107,26+22,61 103,13+19,26 114,08+21,49 115,32+22,27 0,226
12 123,11+29,47 | 113,44+32,67 | 119,29433,07 123,32+20,80 | 0,851

RSLT=Retina sinir lifi tabakasi; N=hasta sayi; n=g6z sayi
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Tablo 9. Gruplarin kendi igcinde sag ve sol gézler arasinda RSLT
parametrelerinin karsilastiriimasi.

Hafif OUAS Orta OUAS Agir OUAS Kontrol
N=19 N=16 N=24 N=19
Ortalama RSLT
Sag goz 91,0+10,30 93,20+7,01 95,52+1,.44 95,21+9,80
Sol goz p=0,380 p=0,041 p=0,059 p=0,885
89,79+10,34 89,60+8,5 93,13+8,71 95,048,61

RSLT Superior
kadran

110,79+16,62

117,93+14,37

116,13+12,35

115,74+14,38

giﬁg%ozz p=0,308 p=0,181 p=0,09 p=0,206
115,53+16,67 109,69+20,04 119,71+14,66 120,74+11,52
RSLT Temporal
kadran 60,26+8,89 64,2049,56 69,43+10,67 64,53+9,08
giﬁg%ozz p=0,930 p=0,332 p=0,075 p=0,135
60,95+8,73 62,62+8,08 66,50+11,12 62,16+7,93
RSLT inferior
kadran 122,79+15,07 123,07+8,79 126,9119,77 125,63+17,10
gg?g%‘;z p=0,046 p=0,312 p=0,087 p=0,981
119,11+14,77 120,13+12,28 121,35+17,52 125,68+18,28
RSLT Nazal
kadran 70,21+8,82 67,33+12,06 69,70+11,76 72,63+12,64
gg?g%‘;z p=0,021 p=0,450 p=0,011 p=0,257
63,79+11,07 66,56111,34 66,29+13,27 71,0£10,87

RSLT=Retina sinir lifi tabkasi; RSLT S=Superior retina sinir lifi tabakasi; RSLT T=Temporal
retina sinir lifi tabakasi; RSLT i=inferior retina sinir lifi tabakasi; RSLT N=Nazal retina sinir lifi

tabakasi; N=hasta say!I.

kendi
karsilastinldiginda, hafif OUAS’h grupta, sol gbzde, kontrol grubuna gore

Ortalama GHK gruplar arasi sag-sol gozler icinde
anlaml olarak dusik oldugu saptandi (p=0,013). Minimum ganglion hucre
kompleksi (MGHK) nin, sol gbzde, hafif, orta, agir OUAS’li grupta, kontrol
grubuna goére anlamh olarak dusik oldugu tespit edildi (sirasi ile p=0,010,
p=0,019, p=0,004). Ayrintilar tablo 10’de gdsterilmistir. Ortalama ve MGHK ile

AHIi arasinda korelasyon saptanmadi.

Kadranlara gore GHK karsilastrildiginda: hafif grupta sag ve sol gdézde
inferior ve inferonasalde kontrol grubuna goére anlamli olarak disik oldugu
tespit edildi (sirasi ile P=0,029, p=0,022, p=0,037, p=0,019). inferonasalde
hafif OUAS’lI grupta sag gdzde AHI ile pozitif korelasyon saptandi (r=0,594,
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p=0,007). Superonasalde hafif OUAS’lI grupta, GHK sol gbézde, kontrol
grubuna gore anlamli olarak disuk bulundu (p=0,011). Hafif grupta sag gézde

AHi ile pozitif korelasyon mevcuttu (p=0,005, r=0,612). inferior kadranda GHK

agir grupta, sag gozde, kontrol grubuna gore anlamli olarak diguk bulundu
(p=0,049). Ayrintilar Tablo 10’da gosterilmigtir.

Tablo 10. Gruplar arasi ortalama, minimum ve kadranlara gére GHK’nin

kargilastiriimasi

Hafif OUAS | Orta OUAS | Agir OUAS Kontrol P degeri

N=19 N=16 N=24 N=19
GHK n=18 n=15 n=23 n=19
Sag goz
Ortalama GKH 79,26+9,85 75,27+19,70 | 81,61+6,19 85,63+5,42 | 0,052
MGHK 67,68+23,30 | 69,47+25,55 | 76,48+10,71 82,26+6,36 | 0,063
Superior kadran | 77,47+16,40 | 76,53+19,29 | 81,35+11,00 86,47+6,55 | 0,142
Superotemporal | 79,21+22,31 | 74,33+£21,13 | 80,65+7,09 82,63+6,8 0,593
inferotemporal | 82,00+15,86 | 74,47+21,51 | 82,87+5,94 85,32+5,68 | 0,063
inferior 79,0618,17 | 75,80+17,92 | 80,30%7,51 85,95+5,61 | 0,029, 0,049
inferonasal 77,94+11,69 | 74,33+19,60 | 78,52+16,99 86,47+5,31 | 0,037
Superonasal 79,58+9,88 76,80+20,65 | 82,43+8,65 86,74+5,84 | 0,163
Sol goz n=19 n=16 n=24 n=19
Ortalama GKH 72,32+17,40 | 77,88+10,72 | 77,12+13,48 84,79+5,89 | 0,013
MGHK 65,05+22,12 | 67,63%23,43 | 65,92+23,65 82,16+6,33 | 0,010, 0,019,

0,004

Superior kadran | 71,11+20,16 | 76,94+15,57 | 77,92+17,63 85,58+7,26 | 0,058
Superotemporal | 70,74+20,64 | 74,81+16,9 75,04+20,86 83,2616,1 0,113
inferotemporal | 72,79+18,92 | 80,06+7,38 80,08+17,12 84,26+6,25 | 0,076
inferior 73,37+16,22 | 79,6917,01 76,75+12,98 84,21+6,00 | 0,022
inferonasal 72,42+17,07 | 79,3149,06 113,92+183,66 | 84,68+5,26 | 0,019
Superonasal 72,89+17,42 | 76,13%+16,60 | 77,92+15,61 86,63%5,72 | 0,011

GHK=Ganglion hucre kompleksi; MGHK=Minimum ganglion hiicre kompleksi; N=hasta sayi;

n=goz say!.
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Gruplar kendi icinde karsilastirildiginda sag ve sol gézler arasinda fark

saptanmadi (Tablo11)

Tablo 11. Gruplarin kendi igcinde sag ve sol gozlerin GHK parametrelerinin
karsilastiriimasi.

Hafif OUAS Orta OUAS Agir OUAS Kontrol
N=19 N=16 N=24 N=19
Ortalama
GHK
sag goz 79,26+£9,85 p=0,430 | 75,27+19,70 p=0,721 81,61+6,19 p=0,348 | 85,63%+5,42 p=0,185
sol goz 72,32+17,40 77,88+10,72 77,12+13,48 84,7945,89

Minimum GHK
sag goz 67,68+23,30 p=0,868 | 69,47+25,55 p=0,494 76,48+10,71 p=0,051 | 82,2616,36 p=0,476
sol g6z 65,05+£22,12 67,63+23,43 65,92+23,65 82,1616,33
Superior

Sag g6z 77,47£16,40 p=0,407 | 76,53+19,29 p=0,806 81,35+11,0 p=0,573 86,47+6,55 p=0,569

Sol g6z 71,11£20,16 76,94+15,57 77,92+17,63 85,58+7,26
Superotemporal
sag goz 79,21£22,31 p=0,613 | 74,33+21,13 p=0,950 80,65+7,09 p=0,453 82,631+6,80 p=0,844
sol goéz 70,74+20,64 74,81+£16,90 75,04+20,86 83,2646,10
inferotemporal
Sag goz 82,00+£15,86 p=0,604 | 74,47+21,51 P=0,333 82,87+5,94 p=0,141 85,32+5,68 p=0,111
Sol g6z 72,79+18,92 80,06+7,38 80,08+£17,12 84,2616,25
inferior
Sag goz 79,05£7,94 p=0,601 75,80+£17,92 p=0,777 80,30£7,51 p=0,445 85,95+5,61 p=0,017
Sol g6z 73,37£16,22 79,69+7,01 76,75+£12,98 84,21+6,00
inferonasal
Sag goz 78,05+11,37 74,33+£19,60 78,52+16,99 86,47+5,31
Sol g6z 72,42+17,07 79,31+9,06 76,41+£13,11 84,6815,26
Superonasal
Sag g6z 79,58+9,88 p=0,150 76,80+£20,65 p=0,425 82,434+8,65 p=0,153 86,7415,84 p=0,669
Sol g6z 72,89+17,42 76,13+16,60 77,92+15,61 86,6315,72

GHK=Ganglion hlcre kompleksi; N=hasta say!.

OUAS’lI

hastalarin 28’ine

(%47,5) CPAP tedavisi

uygulanmistir.

Calismaya alinan OUAS’lI hastalardan hafif grupta 2, orta grupta 8, agir grupta
18 hasta CPAP tedavisi almaktaydi. CPAP tedavisi alan OUAS’lI hastalarla,

almayan OUAS’lI hastalarin ve kontrol grubunun karsilastiriimasinda yas, GK,

SKK, ortalama RSLT, OSB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi. MD degeri, sol gézde CPAP kullanmayan grupta, kontrol grubuna

gore anlaml olarak yuksek bulundu (p=0,054). PSD ortalamalari sag gozde,
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CPAP kullanan ve kullanmayan grupta, kontrol grubuna gére anlamli olarak

yuksek saptandi (p=0,007). Ayrintilar Tablo 12’de sunulmustur.

Tablo 12. CPAP kullanan, kullanmayan ve kontrol grubu hastalarinin

karsilastiriimasi

CPAP kullanan CPAP kullanmayan | Kontrol P degeri
N=28 N=31 N=19
Gorme keskinligi
sag goz 0,01+0,04 0,00+0,02 0,0 0,500
sol goz 0,00+0,02 0,00£0,03 0,0 0,615
GiB sag goz 15,62+3,16 14,60+2,82 14,47+1,77 0,222
sol gbz 15,71+2,74 14,39+2,89 14,63+1,34 0,117
SKK sag goz 530,35+27,61 535,67+32,39 547,21+30,98 | 0,185
sol goz 513,29+103,95 540,19+31,84 553,63+34,48 | 0,080
MD sag goz -1,78+1,49 -12,59+53,92 -1,33+1,37 0,594
sol gbz -2,34%1,79 -3,0415,08 -1,12+1,36 0,054
PSD sag goz 2,4210,82 3,0+2,19 1,80+0,45 0,016, 0,014
sol goz 2,2940,82 3,03£2,51 1,86+0,73 0,057
Rim alani
sag gbz 1,45+.0,38 1,4410,33 1,5710,23 0,327
sol goz 1,46%0,21 1,47+0,17 1,55+0,19 0,262
Vertikal C/D
sag gbz 0,41+0,17 0,44+0,14 0,38+0,15 0,478
sol goz 0,3840,17 0,4110,16 0,37+0,14 0,688
Disk alani
sag goz 2,0140,30 1,96+0,31 1,97+0,44 0,740
sol goz 1,91+0,34 2,01+0,45 1,94+0,35 0,736

GIB=Gé6z ici basing; SKK=Santral kornea kalinigi; MD=Mean deviasyon; PSD=Patern

standart deviasyon; N=hasta say!.

Kadranlar olarak RSLT deg@erlendirildiginde, sol gézde nazal kadranda
RSLT, CPAP kullanmayan grupta, kontrol grubuna goére anlamli olarak ince

bulunudu (p=0,047). Ayrintilar Tablo 13’de gosterilmigtir.

Ortalama GHK sag gézde CPAP kullanan grupta kontrol grubuna gore
anlamh olarak dusuk saptandi (p=0,021). Sol gézde ortalama GHK, CPAP
kullanan ve kullanmayan grupta, kontrol grubuna gére anlamli olarak digsukdu
(sirasiile p=0,008, p=0,042). Minimum GHK’ya baktigimizda sag gézde CPAP
kullanan OUAS’lI hastalarda, kontrol grubuna gore anlaml olarak dusuk idi
(p=0,039). Sol gézde ise yine CPAP kullanan ve kullanmayan grupta, kontrol
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grubuna goére anlamli olarak disuk saptandi (sirasi ile p=0,000, p=0,005).

Kadranlara gore gruplar arasi GHK degerlendiriimesi tablo 14’da gosterilmistir.

Tablo 13. CPAP kullanan, kullanmayan ve kontrol grubu hastalari arasinda
RSLT’nin karsilastiriimasi

CPAP kullanan CPAP kullanmayan | Kontrol P degeri
N=28 N=31 N=19
RSLT
Sag goz
Ortalama RSLT 93,38+8,54 94,10+10,09 95,21+9,80 0,817
RSLT S 113,73+11,61 117,43£13,93 115,74+14,38 | 0,533
RSLTT 66,92+9,09 64,03+10,88 64,53+9,08 0,421
RSLT i 123,81+16,43 125,27+15,75 125,63+17,10 | 0,919
RSLT N 69,08+12,05 69,60+9,98 72,63+12,64 | 0,853
Sol goz
Ortalama RSLT 91,71+8,81 90,84+9,62 95,048,61 0,283
RSLT S 112,82+19,76 118,19+14,10 120,74+11,52 | 0,186
RSLTT 64,11+10,27 63,2619,46 62,16+7,93 0,804
RSLTi 122,04+14,51 118,81+15,65 125,68+18,28 | 0,335
RSLT N 68,29+12,26 63,10+11.29 71,0+10,87 0,047

RSLT=Retina sinir lifi tabakasi; RSLT S=Superior retina sinir lifi; RSLT T=Temporal retina sinir
lifi; RSLT i=inferior retina sinir lifi; RSLT N=Nazal retina sinir lifi; N=hasta sayi.
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Tablo 14. CPAP kullanan, kullanmayan ve kontrol grubu hastalari arasinda
ortalama, minimum ve kadranlara gore GHK’nin karsilastiriimasi

CPAP kullanan CPAP kullanmayan | Kontrol P degeri
N=28 N=31 N=19
GHK
Sag goz
Ortalama GKH 79,0+11,67 80,23+£11,97 85,6315,42 0,021
MGHK 73,50+15,07 72,50+19.97 82,2616,36 0,039
Superior kadran 79,08+14,35 80,47+12,31 86,47+6,55 0,094
Superotemporal 78,27+12,19 80,97+16,85 82,6316,8 0,323
inferotemporal 79,88+12,26 81,70+16,54 85,32+5,68 0,059
inferior 78,15+11,89 79,17+11,01 85,95+5,61 0,005, 0,022
inferonazal 75,5+18,66 78,70+13,62 86,47+5,31 0,006, 0,041
Superonazal 80,31£12,63 80,30£13,63 86,7415,84 0,136
Sol goz
Ortalama GKH 75,11+13,79 76,39+14,76 84,79+5,89 0,008, 0,042
MGHK 63,36+24,68 68,58+20.91 82.16+6.33 0,000, 0,005
Superior kadran 74,211+19,41 76,58+16,72 85,5817,26 0,033
Superotemporal 71,431£22,69 75,55+£16,38 83,2616,1 0,061
inferotemporal 79,54+15,80 76,10+16,09 84,2616,25 0,047
inferior 76,00+12,30 76,87£13,66 84,2116,00 0,005
inferonazal 107,50+170,27 76,42+14,87 84,68+5,26 0,010
Superonazal 75,29+17,14 76,29+15,84 86,6315,72 0,010, 0,013

GHK=Ganglion hicre kompleksi; MGHK=Minimum ganglion hiicre kompleks; N=hasta sayI.

Tim OUAS’h
karsilastirildiginda, GiB, GK, OSB parametreleri, ortalama ve kadran da

hastalarla kontrol grubunun sag ve sol gozleri

(superior, temporal, inferior, nasal) RSLT parametreleri agisindan istatistiksel

anlamh fark saptanmadi (Tablo 15). Kontrol grubu ile karsilastirdigimizda
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OUAS’lI hastalarin sol géztinde ortalama SKK anlamli olarak dusuk saptandi
(p=0,040) (Tablo 15). Tuim OUAS’I hastalarla kontrol grubu
kargilasgtinldiginda, sag gozde MD agisindan istatistiksel anlamh fark
saptanmadi. Sol gézde ise MD tum OUAS’I olgularda anlaml olarak daha
dusuktl (p=0,013). PSD degerine baktigimizda hem sag hem de sol gbzde
tim OUAS’l olgularda, kontrol grubuna gére anlaml olarak yiksek saptandi
(sirasi ile p=0,002, p=0,032). Tum OUAS’lI hastalarla kontrol grubu
kargilastirildiginda, ortalama ve MGHK OUAS’lI hastalarda her iki gézde,
kontrol grubuna gére anlaml olarak ince bulundu (Tablo 16). Kadranlar olarak
degerlendirdigimizde, sag goz superotemporal kadran disinda tum diger
kadranlarda her iki gozde, GHK OUAS’lI hastalarda ince olarak saptandi
(Tablo 16).
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Tablo 15. Tum OUAS’h hastalarla kontrol grubunun karsilastiriimasi

OUAS grubu Kontrol P
N=59 hasta N=19 hasta

Sag goz n=56 n=19

GK 0,013+0,038 0,000 0,108
GiB 15,07+3,0 14,47+1,77 0,247
SKK 533,19+30,11 547,21+30,98 0,086
Rim alani 1,5040,22 1,5740,23 0,221
Vertikal C/D 0,43+0,15 0,38+0,15 0,242
Disk alani 1,99+0,31 1,97+0,44 0,881
Ortalama RSLT 93,7619,33 95,2149,80 0,567
RSLT S 115,71+12,92 115,73+14,38 0,995
RSLTT 65,37+£10,10 64,5219,08 0,747
RSLTi 124,58+15,94 125,63+17,10 0,810
RSLTN 69,35+10,89 72,631£12,64 0,626
MD -7,56+39,54 -1,11+1,32 0,348
PSD 2,72+1,71 1,80+0,45 0,002
Sol goz n=59 n=19

GK 0,007+0,27 0,00 0,193
GiB 15,02+2,88 14,63+1,34 0,584
SKK 527,42+75,75 553,63134,48 0,040
Rim alani 1,42+0,49 1,68+0,47 0,05
Vertikal C/D 0,37+0,48 0,160,375 0,083
Disk alani 2,02+0,435 2,050,405 0,754
Ortalama RSLT 91,2549,18 95,0+8,61 0,121
RSLT S 115,64+17,09 120,74+11,52 0,139
RSLTT 63,66+9,78 62,16+7,93 0,529
RSLTi 120,34+15,08 125,68+18,28 0,206
RSLT N 65,56+11,95 71+10,87 0,60
MD -2,70+3,94 -1,11+1,32 0,013
PSD 2,63+2,05 1,74+0,80 0,032

GK=Gérme keskinligi; GiB=G6z igi basing; SKK=santral kornea kalinlii; RSLT=Retina sinir
lifi tabakasi; RSLT S=Retina sinir lifi tabakasi superior; RSLT T=Retina sinir lifi tabakasi
temporal; RSLT i=Retina sinir lifi tabakasi inferior; RSLT N=Retina sinir lifi tabakasi nazal;

N=hasta sayi; n=g6z say!.
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Tablo 16. Tum OUAS ve kontol grubunun GHK parametrelerinin
kargilastiriimasi

OUAS grubu Kontrol P
N=59 hasta N=19 hasta

Sag goz n=56 n=19

GHK 79,66+11,74 85,6315,42 0,008
MGHK 72,96+17,71 82,2616,36 0,010
Superior 79,82+13,19 86,47+6,55 0,033
Superotempotal 79,71+£14,80 82,6316,80 0,200
inferotemporal 80,85+14,61 85,31+5,68 0,018
inferior 78,69£11,33 85,9415,61 0,001
inferonazal 77,21+16,08 86,4715,31 0,002
Superonazal 80,30£13,05 86,7315,84 0,048
Sol goz n=59 n=19

GHK 75,78+14,20 84,79+5,89 0.002
MGHK 66,10+22,73 82,1616,33 0.000
Superior 75,46+17,93 85,58+7,26 0.012
Superotempotal 73,59+19,56 83,26+6,10 0.024
inferotemporal 77,73%+15,91 84,2616,25 0.013
inferior 76,46+12,93 84,21+6,00 0.003
inferonazal 75,92+13,68 84,6815,26 0.002
Superonazal 75,81+16,33 86,63+5,72 0.001

GHK=Ganglion hucre kompleksi; MGHK=Minimum ganglion hiicre kompleksi; N=hasta sayi;

n=goz say!.

Biz calismamizda SKK ile diger parametreler arasindaki korelasyonu da
degerlendirdik. Agir grupta hem sagd hem de sol gdozde SKK ile diger
parametreler arasinda her hangi bir korelasyon bulunamadi. Orta grupta sag
g6zde temporal kadran RSLT ile SKK arasinda negatif korelasyon mevcuttu
(r= -0,562, p=0,029). Sol gbzde ise her hangi bir parametre ile korelasyon
bulunamadi. Hafif grupta sag gézde MGHK ile SKK arasinda pozitif korelasyon
saptandi (r= 0,502, p=0,034). Sol gbézde ise her hangi bir parametre ile

korelasyon yoktu.
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6. TARTISMA

Uluslararasi uyku bozukluklari siniflamasinin ikinci basimi (ICSD-2)
uykuda solunum bozukluklarini obstruktif uyku apne sendromu (OUAS),
santral uyku apne sendromu ve uykuyla iliskili hipoventilasyon hipoksemik
sendromlar olarak U¢ kategoriye ayirmaktadir (122). Bu hastaliklar icinde en
sik gorilen OUAS’dir. OUAS uyku sirasinda Ust hava yolundaki tikanikhklar
nedeniyle tekrarlayan solunumsal bozukluklar (apne, hipopne) sonucu gelisen,
bircok viucut sistemini ilgilendiren énemli bir saglik sorunudur. Hastalik uyku
bolinmeleri sonucu uykusuzluk, Uust solunum yolu tikanikhgr sonucu
hipoksemi, uyanma reaksiyonlari sonucu sempatik sinir sistemi desarjl
olusturmakta, sonugta hem uyku bozukluguna hem de kardiyovaskuler
sorunlara yol agmaktadir. Glnun ilk saatlerinde (sabah 06:00 ile 12:00 arasi)
artis gosteren akut miyokard infarktlisl, ani 6lum, ritm bozukluklari ve
hipertansif krizleri OUAS’In toplum saghdi acisindan énemini sergilemektedir
(187).

OUAS’ta siddetli hipoksi ve buna badli olarak vaskuler direngte artis,
optik sinir basinda perfizyonun azalmasiyla, oksijen satirasyonun dismesi
sonucu glokomatéz optik noéropati gelisebilmektedir (188). OUAS’ta
gelisebilecek okuler sorunlar NBG, PAAG, gevsek goz kapagi, nonarteritik
anterior iskemik optik noropati, kapak pitozisi, alt kapak ektropiyonu,
psodotimor serebri, blefarosalazis, trikiyazis, kronik konjonktivit, keratokonus,
kuru goz, rekurren epitel defekti, keratit ve progresif endotelyopati bunlar
arasinda yer almaktadir (189). Bizim ¢alismamizin amaci ise glokom ile OUAS

iligkisini incelemektir.

OUAS'In glokom igin bir risk faktori olabilecegini gosteren calismalar
yayinlanmigtir. OUAS ile glokom birlikteligi ilk kez 1982 yilinda Walsh ve
arkadaglari tarafindan ayni ailedeki 5 bireyde OUAS ve glokomun birlikte
oldugunu yayinlamasiyla dikkati ¢gekmistir (190). Bu yayinda iki kusakta 5 aile

bireyinde glokom mevcuttu. Daha sonra 1997 yilinda Robert ve arkadaslari,
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gevsek goz kapagi igin tarama yaptiklarinda OUAS'lI 69 hastanin 6’sini glokom

tanisi ile tedavi ettiklerini bildirmislerdir (191).

ikibin alti yilinda yapilan meta-analiz caligmasinda glokom prevelansi 40-
65 yas arasi bireylerde %1-1,5 olarak bulunmustur (192). Kirk yasindan buayuk
kisilerde Rotterdam Calismasi’nda % 0,8, Barbados G6z Calismasi’nda beyaz
irkta % 0.8 olarak gdsterilmigtir (18,24). Daha 6nce yapilan OUAS’lI hastalar
arasindaki ¢alismalarda ise glokom prevelansinin % 2 ile %27 gibi oldukga
genis bir aralikta degisim gdsterdigi yayinlanmistir (193). Geyer ve
arkadaslarinin galismasinda ise OUAS’lu hastalarda glokom prevelansinin,
normal populyasyonla ayni oldugu gosterilmistir (185). Mojon ve
arkadaslarinin 69 OUAS hastasi Uzerinde yaptigi bir calismada 3 PAAG ve 2
NBG hastasi saptanmis ve glokom prevelansini %7,2 olarak agiklamiglardir
(181). Bizim cgalismamizda 59 OUAS hastasinin 2’sine (%3,44) okuler

hipertansiyon tanisi konmustur (Tablo17).

Literatirde glokomlu hastalarda OUAS prevelansini inceleyen
calismalara baktigimizda, bu calismalardan besinden dordunde OUAS
prevelansi ylksek bulunmustur (Tablo 18). Mojon ve arkadaslari PSG
uyguladiklari 30 PAAG hastasinin %20’sinde (6/30) OUAS gdzlemlediler
(193). Yine ayni yazarlar tarafindan yapilmis diger bir calismada, 16 NBG
hastasinin 7’sinde (%44) OUAS saptanmigtir (183). Blumen Ohana ve
arkadaglari ise c¢alismalarinda NBG hastalarinin %50’sinde (3/6), PAAG
hastalarinin  %48’inde (12/25) OUAS saptamislardir (194). Benzer bir
calismada Marcus ve arkadagslari NBG hastalarinin %55,5’inde (5/9), NBG
supheli hastalarin %50’sinde (2/4) OUAS saptamiglardir (195) (Tablo 18).

AHi ile GIB arasindaki korelasyon degisik calismalarda farkli
bulunmustur. Karakiguk (196) ve Sergi'nin (197) c¢alismalarinda pozitif
korelasyon saptanirken, Bendel (198) ve Geyerin (185) calismalarinda
herhangi bir korelasyon saptanmamigtir. Bizim c¢alismamizda tim OUAS’l
hastalarin sag gdz GIB'i ile AHI skoru arasinda pozitif korelasyon saptandi
(r=0,272, p=0,041).
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Tablo 17. OUAS’da glokom prevelansi ile ilgili literattrler

Referans Hasta sayisi Glokom prevelansi

Mojon ve ark. (181) 69 OUAS %4,3 PAAG (3/69), %2,9
(2/69)

Sergi ve ark. (197) 51 OUAS %5,9 (3/51) AAG, %5,9
(3/51)

Bendel ve ark.(198) 100 OUAS %27 (27/100) AAG

Lin ve ark. (184) 209 OUAS %5,7 (12/209) AAG, %5,7
(12/209) NBG

Karakucuk ve ark(196) 31 OUAS %12,9 (4/31) AAG, %3,2
(1/31) PAAG, %9,7 (3/31)
NBG

Geyer ve ark. (185) 228 OUAS %2,2 (5/228) AAG, %1,3
(3/228) PAAG, %0,9
(2/228) NBG

Xin ve ark. (199) 119 OUAS %5,49 (5/119) PAAG

Bizim ¢alismamiz 59 OUAS %3,44 (2/59) OHT

Tablo 18. Glokom hastalarinda OUAS prevelansi ile ilgili literattrler

Referans Hasta sayi OUAS prevelansi
Mojon ve ark. (193) 30 PAAG %20 (6/30)
Mojon ve ark. (183) 16 NBG %43,8 (7/16)
Marcus ve ark. (195) 23 NBG NBG, % 57 OUAS
14 NBG sipheli NBG supheli, %43 OUAS
30 Kontrol Kontrol, %3 OUAS
Blumen Ohana ve ark. 25 PAAG, 6 NBG %48 (12/25), %50 (3/6)
(194)
Girkin ve ark. (200) 667 PAAG %1,1(7/667)

Tsang ve arkadaglari OUAS’lI hastalarda goérme alani indekslerini
degerlendirdikleri calismalarinda, 41 OUAS’lI hasta grubunda gérme alani
kriterlerinden MD ve PSD degerinde kontrol grubuna goére anlamli artis
saptamiglardir (186). Batisse ve arkadaslari 27 OUAS' hastada standart
gorme alaninin normal olmasina ragmen mavi-sarl gorme alanindaki

defektlerinin ve MD degerinin AHi ile korele oldugunu bildirmislerdir (201). Xin
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ve arkadaslarinin 119 OUAS’lI hastayi de§erlendirdikleri ¢alismada, MD
degeri agir grupta kontrol grubuna ve orta OUAS’lI gruba gére anlamli olarak
dusuk, PSD degeri ise yine agir ve orta grupta kontrol grubuna gore anlamli
olarak yiikek saptanmistir (199). Yine ayni calismada AHi ile MD degeri
arasinda negatif, AHi ile PSD arasinda ise pozitif korelasyon bulunmustur.
Bizim calismamizda OUAS’li grup ile kontrol grubu arasinda hem sag, hem de
sol gozde MD degerinde fark yoktu (p=0,705, 0,072). PSD degeri ise, kontrol
grubu ile karsilastirildiginda, orta grupta sol gézde, hafif grupta ise sag gozde
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (sirasiyla p=0,033, p=0,051). AHi

ile korelasyon saptanmadi.

Koseoglu ve arkadaglarinin yaptigi calismada OUAS’l hastalarda SKK
kontrol grubuna goére anlamli olarak disik saptanmis. Ayni zamanda OUAS’In
siddeti arttikca SKK azalma gorulmis. Bunun da hipoksiye bagh stromal
korneal asidozis, keratosit kaybi, hipoksiye bagli salinan sitokinlerin araciligi
ile olabilece@ini vurgulamiglardir. Diger tarafdan calismada SKK ile AHI
arasinda negatif korelasyon bulunmus (202). Maurice REM uykusundaki g6z
hareketlerinin korneal oksijenlesmeye yardimci oldugunu bildirmistir (203).
Gelir ve arkadaslarinin galismasinda OUAS hastalarinda REM yogunlugunun
azaldigr gosterilmis ve CPAP kullanmayan OUAS’lI hastalarda, gece uyku
esnasinda SKK’nin anlamli derecede arttigi gosterilmistir (204). Bununda
korneal oksinejasyonun az olmasina bagl olabilecedini bildirmislerdir. Bizim
calismamizda kontrol grubu ile karsilastirildiginda tim OUAS’lI hastalarin sol
g6ziinde ortalama SKK anlamli olarak diisiik saptandi (p=0,040). AHi ile her

hangi bir korelasyon yoktu.

OUAS hastalarinda OKT parametrelerini degerlendiren bir¢gok calisma
mevcuttur. Akbulut ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada, OUAS’li
hastalar ile kontrol grubunun OKT parametrelerinin degerlendiriimesinde rim
ve C/D orani iki grup arasinda fark saptanmigtir, ayrica hasta ve kontrol grubu
arasinda MD ve PSD degerlerinde de istatistiksel olarak anlamli farklilk
saptanmigtir  (205). Lin ve arkadaglarinin 105 OUAS hastasini
degerlendirdikleri calismada, C/D degerleri hafif, orta, agir ve kontrol gruplari
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arasinda herhangi bir farklilik gdéstermemistir (188). Sergi ve arkadaslarinin 51
OUAS hastasinin % 5.9’unda (3/51) NBG saptamis olduklari ¢alismalarinda,
AHi ile C/D degerleri, GIB ve gérme alaninin MD degeri arasinda korelasyon
saptamigti (197). Bizim ¢alismamizda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
rim, vertikal C/D orani, disk alani parametreleri karsilastirildiginda istatistiksel
olarak fark saptanmadi. OUAS hastalarinda, AHi ile bu parametreler arasinda

istatistiksel olarak korelasyon saptanmadi.

Glokomda RSLT’de incelme gorulmektedir. Bazi ¢calismalarda OUAS’I
hastalarda ortalama RSLT analizlerinde azalma oldugu gdsterilmistir
(188,205-208). Kargl ve arkadaglarinin 34 OUAS’h ve 20 kontrol grubu
uzerinde vyaptiklart RSLT incelemesinde, OUAS’lI hastalarda RSLT
kalinliginda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamh bir azalma
oldugunu saptamislardir (206). Lin ve arkadaslarinin yaptidi bir galismada 105
OUAS hastasi ve 20 kontrol grubu alinmistir. Orta ve agir OUAS grubunun
ortalama RSLT degerleri, kontrol ve hafif gruba gore istatistiksel olarak anlaml
derecede dusuk bulunmustur (188). Diaz ve arkadaslar tarafindan 10 NBG
tanisi almig OUAS hastasi, 10 tane OUAS’ glokomu olmayan hasta ve 10
kontrol grubunun deg@erlendirildigi calismada, ortalama RSLT degerleri NBG
ve OUAS’l glokomu olmayan grupta, kontrol grubuna gore anlamli olarak daha
dusuk tespit edilmistir (207). Xin ve arkadaslarinin galismasinda kontrol grubu
ile karsilastinldiginda, hafif, orta ve agir grupta nazal RSLT, hafif ve orta grupta
ayrica inferior RSLT anlamli olarak disuk bulunmustur (199). Shiba ve
arkadaslarinin galismasinda 124 OUAS hastasinin hem sag hem de sol
g6zunde nazal kadranda RSLT diger kadranlara gore anlamli olarak dusik
bulunmustur. Ayrica yine her iki gézde nazal RSLT ile AHI arasinda negatif
korelasyon bulunmustur (209) . Yine Casas ve arkadaslarinin 50 OUAS ve 33
saglam bireylerden olusan kontrol grubunu karsilastirdiklari ¢alismada, nazal
kadranda RSLT OUAS hastalarinda anlamli olarak dusuk bulunmustur (210).
Bu calismalarda Topcon 3D ve Stratus-OKT cihazlari kullaniimistir. Ancak
bizim ¢alismamizda Cirrus HD-OKT cihazi kullanilarak hafif, orta ve agir

OUAS hastalari ile kontrol grubunun karsilastirimasinda, ortalama RSLT
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kalinhg ile istatistiksel olarak herhangi bir fark saptanmadi (p=0,305). AHi ile
korelasyona bakildiginda orta OUAS’l grupta sol géz ortalama RSLT ile pozitif
korelasyon saptandi (r=0,620, p=0,010). Ancak bu korelasyon klinik olarak
anlamli degildir. Kadranlara goére baktigimizda gruplar arasinda yine superior,
temporal, inferior ve nasalde her hangi bir fark yoktu. CPAP kullanan ve
kullanmayan hastalara baktigimizda, CPAP kullanmayan hastalarda RSLT nin
sol gbzde, nasal kadranda, kontrol grubuna gére anlamli olarak ince oldugu
saptandi (p=0,047). Kergoat ve arkadaslari retina ganglion hucrelerinin
Ozellikle anormal perfizyona ve azalmis oksijen satlrasyonuna hassas
oldugunu bildirmiglerdir (211). Biz de calismamizda OUAS’li hastalarda
GHK’da olan degisiklikleri degerlendirdik. Gruplar arasinda ortalama GHK
agisindan her hangi bir fark saptamadik. Minimum GHK ise sol gézde, her U¢
grupta kontrol grubuna goére anlamli olarak dusik bulundu. CPAP kullanan
(n=28) ve kullanmayan (n=31) hastalarla kontrol grubu karsilastirildiginda, sag
gozde ortalama GHK, CPAP kullananlarda kontrol grubuna gére anlamli olarak
ince saptandi (p=0,021). Sol g6zde ise ortalama GHK, CPAP kullanan ve
kullanmayan hastalarda kontrol grubuna gore ince olarak saptandi (p=0,008,
p=0,042). Minimum GHK’da yine sag gdézde CPAP kullananlarda, sol gézde
ise CPAP kullanan ve kullanmayan hastalarda kontrol grubuna goére ince
olarak saptandi (sirasiyla p=0,039, p=0,000, p=0,005). Kadranlara gore
degerlendirdigimizde sad gézde GHK inferior ve inferonasal kadranda CPAP
kullanan ve kullanmayan hastalarda kontrol grubuna gore ince olarak saptandi
(sirasiyla p=0,005, 0,022, 0,006, 0,041). Sol gb6zde GHK; superior,
inferotemporal, inferior ve inferonasalde CPAP kullanan hastalarda kontrol
grubuna gore ince olarak saptandi (sirasiyla p=0,033, 0,087, 0,005, 0,010).
Superonasal kadranda, sol gozde GHK, CPAP kullanan ve kullanmayan
hastalarda kontrol grubuna gore ince olarak saptandi (sirasiyla p=0,010,
0,022).

OUAS’li  hastalarda hipoksi ve hiperkapninin neden oldugu
vazodilatasyon, intrakraniyal basinci artirarak, dolayli olarak serebral

perfuzyonu ve optik sinirin kan akimini bozmaktadir. Bu mekanizma OUAS'li
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hastalarda RSLT ve GHK’da olan incelmeyi acgiklaya bilir. Agir ve orta grupta
semptomlar daha belirgin oldugu igin genelde bu gruptan olan hastalar KBB
veya Gogus Hastaliklarina daha sik bas vurmaktalar. Dolayisiyla zamaninda
baslanan CPAP tedavisinin retinaya koruyucu etkisi olabilir. Hafif gruptan olan
hastalar ise semptomlar daha az oldugu icin doktora daha az siklikla bas
vurmakta ve sonucta tedavisiz kalan hastalik suresi uzamaktadir. Hastalik
suresinin uzamasi retina ganglion hucrelerini daha duyarl hale getirebilir. Bu
da galismamizda sonuglarin genelde hafif grupta anlaml ¢gikmasini agiklaya
bilir.

Sonug olarak Obstruktif Uyku Apne Sendrom’lu hastalar OHT'ye veya
glokoma yatkin olabilir. Bu nedenle hastalar glokom gelisimi agisindan dikkatli
takip edilmeli ve bu konuda Go6gus Hastaliklari ve KBB uzmanlar da

bilgilendirilmelidir.
7. SONUC

Calismaya 59 OUAS’ll hastanin 115 gozu ve 19 kontrol hastasinin 38
g6zu alindi. OUAS’lI hastalarda glokomatdz degisiklikler arastirildi.

1. Calismaya alinan olgularda; agir OUAS’lI grupta 2 hastada OHT
saptandi. OUAS’lI hastalardaki glokom prevelensi %3,44 olarak
bulundu.

2.  Hafif, orta, agir OUAS ve kontrol gruplarinin, GiB’lari ve SKK’nin
karsilastiriimasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi.

3. Hafif, orta, agir OUAS ve kontrol gruplarinin, goérme alani
parametrelerinden MD degerinin karsilastirimasinda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Kontrol
grubu ile karsilastirildiginda, hafif OUAS’l grupta sag gozde ve orta
OUAS’lI grupta sol gozde PSD degerleri anlamli olarak yuksek

saptandi.

71



10.

Hafif, orta, agir OUAS ve kontrol gruplarinin, ortalama ve
kadranlara gbre (superior, temporal, inferior, nasal) RSLT
degerlerinin karsilastirilmasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark tespit edilmedi.

Hafif, orta, agrr OUAS ve kontrol gruplarinin, OSB
parametrelerinden, OD alani, rim alani ve vertikal C/D degerlerinin
kargilagtirimasinda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi.

Ortalama GHK gruplar arasi karsilastirildiginda hafif OUAS’h
grupta, sol godzde, kontrol grubuna goére anlamli olarak dusuk
oldugu saptandi. Minimum ganglion hucre kompleksi (MGHK) nin,
sol gézde, hafif, orta, agir OUAS’lI grupta, kontrol grubuna gore
anlamh olarak disuk oldugu tespit edildi. Kadranlara gére GHK
gruplar arasi karsilastirildiginda: hafif grupta her 2 gézde inferior ve
inferonasalde, sol gdozde ise superonasalde, kontrol grubuna gore
anlamli olarak diisiik bulundu. inferior kadranda GHK agir grupta,
sag gozde, kontrol grubuna gore anlamli olarak dusuk bulundu.
OUAS’Il hastalarin 28’ine (%47,5) CPAP tedavisi uygulanmistir.
CPAP tedavisi alan OUAS’lI hastalarla, kullanmayan OUAS’Ii
hastalarin ve kontrol grubunun karsilastiriimasinda yas, GK, SKK,
ortalama RSLT, OSB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi.

CPAP kullanmayan grupta sol gézde, MD degeri, kontrol grubuna
goére anlamli olarak ylksek bulundu. PSD ortalamalari sag gbzde,
CPAP kullanan ve kullanmayan grupta, kontrol grubuna goére
anlamli olarak yuksek saptandi

CPAP kullanmayan grupta, kadranlar  Uzere RSLT
degerlendirildiginde, sol gbézde nazal kadranda RSLT, kontrol
grubuna gore anlaml olarak ince bulundu.

Ortalama GHK sag gézde CPAP kullanan grupta kontrol grubuna

gére anlamh olarak dusik saptandi. Sol gézde ortalama GHK,
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11.

12.

13.

14.

15.

CPAP kullanan ve kullanmayan grupta, kontrol grubuna gore
anlamli olarak dusuk olarak saptandi.

Tuam OUAS’h hastalarla kontrol grubunun sag ve sol gozleri
karsilastiriidiginda, GIiB, GK, OSB parametreleri, ortalama ve
kadran da (superior, temporal, inferior, nasal) RSLT parametreleri
acisindan istatistiksel anlaml fark saptanmadi.

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda OUAS’lI hastalarin sol gézinde
ortalama SKK anlamli olarak dusik saptandi.

Tum OUAS’I hastalarla kontrol grubu karsilastirildiginda, sag
gbzde MD acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Sol
gbzde ise MD tum OUAS’lI olgularda anlamli olarak daha dusuktu.
PSD degerine baktigimizda hem sag hem de sol gézde tim
OUAS’lI olgularda, kontrol grubuna goére anlamli olarak yulksek
saptandi.

Tam OUAS’l hastalarla kontrol grubu karsilastirildiginda, ortalama
ve MGHK OUAS’lI hastalarda her iki gdzde, kontrol grubuna gore
anlamli olarak ince bulundu. Kadranlar olarak degerlendirdigimizde,
sag goz superotemporal kadran disinda tum diger kadranlarda her
iki gozde, GHK OUAS’l hastalarda ince olarak saptandi.

AHi ile MD, PSD, ortalama ve MGHK ve OSB degerleri arasinda
korelasyona baktigimizda, ayri-ayri gruplarda her hangi bir
korelasyon saptanmadi. Orta OUAS’li grupta sol gbz ortalama
RSLT ile AHI arasinda pozitif korelasyon saptandi. Tim OUAS’l
hastalarin saj gdéz GiB'i ile AHI arasinda pozitif korelasyon

saptandi.

Bu bulgular OUAS’In glokom igin énemli bir risk faktoéri oldugunu

desteklemektedir.
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8. OZET

Amag: Obstriktif uyku apne sendromu (OUAS) olan hastalarda

glokomat6z degisikliklerin arastiriimasi.

Gereg ve Yontem: Ankara Universitesi Tip Fakiltesi G6glis Hastaliklari
Anabilim Dali Uyku Laboratuarinda polisomnografi yapilarak apne-hipopne
indeksi’ne (AHI) gére OUAS tanisi almis 59 hasta ve 19 kontrol gurubu hastasi
calismaya alindi. Bu hastalarda Aralik 2012 ile Mayis 2015 tarihleri arasinda
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklari Anabilim Dal’'nda, glokom
varligi arastirildi. OUAS hastalari AHI'ye gére 3 gruba ayrildi. AHi, 5-15 arasi
olanlar hafif, 16-30 arasi olanlar orta, 30’in Gzerinde olanlar agir OUAS grubu
olarak alindi. Bu gruplamaya gore, hafif grupta 19 hastanin 37 gozu, orta
grupta 16 hastanin 31 gézu ve agir grupta 24 hastanin 47 géziu ¢alismaya
alindi. Kontrol grubu olarak 19 bireyin 38 go6zu calismaya dahil edildi.
Calismaya alinan tim olgulara tam oftalmolojik muayene, pakimetri, gérme
alani, optik koherens tomografi (retina sinir lifi kalinligi, optik sinir basi

analizleri ve ganglion hicre kompleksi analizi) testi yapildi.

Bulgular: Bu c¢alismada 78 olgunun 154 g6zl incelendi. Hasta
grubundaki olgularin 34 (%57,62)U erkek, 25 (%42,37)i kadin, kontrol
grubunda ise 6 (%31,57)1 erkek ve 13 (%68,42)'U kadin idi. Gruplara gore
cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0,018).
Calismaya alinan bireylerin yas ortalamalari agir OUAS’lI grupta 55,67+9,5,
orta OUAS’li grupta 55,63+6,03, hafif OUAS’lI grupta 56,63+7,93 ve kontrol
grubunda ise 52,58+6,17 bulunarak, gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark olmadigi goruldi (p>0,05). Calisma sonunda 2 hastanin 4
g6zinde okuler hipertansiyon saptandi (%3,44). Bu 2 olguda agir OUAS’li
hastalardi. Hafif, orta ve agir OUAS olgulariyla kontrol grubunun sag ve sol
gozleri arasinda, goéz igi basing (GIB), en iyi dizeltiimis gérme keskinligi
(EIDGK), ortalama retina sinir lifi (RSLT), optik sinir basi parametreleri ve MD
agisindan anlamh farklilik yoktu (p>0,05). Kontrol grubu ile karsilastirildiginda,
hafif OUAS’lI grupta sag gozde ve orta OUAS’li grupta sol gdbzde PSD degerleri
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anlamli olarak ylksek saptandi (sirasi ile p=0,025, p=0,033). Ortalama GHK
gruplar arasi karsilastirildiginda hafif OUAS’lI grupta, sol gbézde, kontrol
grubuna goére anlaml olarak dusuk oldugu saptandi (p=0,013). Minimum
ganglion hucre kompleksi (MGHK) nin, sol gbzde, hafif, orta, agir OUAS’l
grupta, kontrol grubuna gére anlamli olarak disuk oldugu tespit edildi (sirasi
ile p=0,010, p=0,019, p=0,004). AHi ile ortalama ve minimum GHK arasinda
iligki yoktu. Kontrol grubu ile tum OUAS’lI hastalari karsilastirdigimizda sol
g6zunde ortalama SKK anlamli olarak disuk saptandi (p=0,040). Tum OQUAS’l
hastalar degerlendirildiginde AHi ile, ortalama SKK, EIDGK, optik sinir
analizleri ve MD arasinda korelasyon saptanmadi. Orta OUAS’l grupta sol g6z
ortalama RSLT kaliniigi ile AHI arasinda pozitif iliski mevcuttu (p=0,010,
r=0,620). GIB ile AHI arasinda korelasyona bakildiginda tim OUAS'l
hastalarin sag géziunde pozitif iligki saptandi (p=0,041, r=0,272).

Sonug: OUAS, glokom igin bir risk faktort olabilir. OUAS’lI hastalarda
gorme alani degisiklikleri oncesi retina sinir lifi tabakasi kalinligi ve ganglion

hicre kompleksinde degisiklikler gorulebilir.

Anahtar kelimeler: Obstruktif uyku apne sendromu, glokom, retina sinir

lifi tabakasi, ganglion hiicre kompleksi, optik disk, okuller hipertansiyon
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9. ABSTRACT

Purpose: investigation of glaucomotous changes in patients with

obstuctive sleep apnea syndrome (OSAS)

Method: Fifty nine patients, who were diagnosed with OSAS due to
apnea-hypopnea index (AHI) using polysomnography in the sleep laboratory
of Ankara University Faculty of Medicine, Department of Chest Diseases, and
19 controls were included in study. In these patients, between December 2012
and May 2015 at the Ankara University Faculty of Medicine, Department of
Ophthalmology, the presence of glaucoma was investigated. According to AHI
scores OSAS patients divided in 3 groups; with the AHI scores between 5-15
patients were considered in the mild OSAS group, with the AHI scores between
16-30 patients were considered in the moderate OSAS group and with the AHI
scores over 30 patients were considered in the severe OSAS group. According
to these classification; 37 eyes of 19 patients in the mild group, 31 eyes of 16
patients with moderate and 47 eyes of 24 patients were enrolled in the severe
group. Thirthy eight eyes of 19 healthy subjects were included in the study as
a control group. All participants, underwent a complete ophthalmologic
evaluation, including pachymetry, visual field, optical coherence tomography
(retinal nerve fiber layer, ganglion cells and the optic nerve head analysis)

tests.

Results: Total 154 eyes of 78 patients included in this study. There were
34 male, 25 female in the OSAS group and 6 male and 13 female subjects in
the control group. The mean age of OSAS groups were 56.63+7.93 (mild
OSAS), 55.631+6.03 (modarete OSAS) and 55.67+9.5 (severe OSAS) years.
The mean age of the control group was 52.58+6.17 years. There was no
statistically significant difference between groups in term of age (p>0.05). Four
eyes of 2 patients had ocular hypertension and both of these patients had
severe OSAS (%3.44). Between mild, modarate and severe OSAS patients
and control group, there was no statistical significant difference in the

intraocular pressure (IOP), best corrected visual acuity (BCVA), mean retinal
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nerve fiber layer (RNFL), optic nerve head (ONH) parameters and mean
deviation (MD) (p>0.05). There was a positive correlation between RNLF and
AHI scores in left eyes of intermediate OSAS patients (p=0.010, r=0.620).
Compared to the control group, pattern standard deviation (PSD) values have
been significantly higher in the mild OSAS group in the right eye and
significantly higher in the modarate OSAS group in the left eye (p=0.025,
p=0.033 respectively). Regarding average ganglion cell complex (GCC)
thickness, It was found to be significantly lower in mild OSAS group than the
control group (p=0.013). Minimum ganglion cell complex (MGHK) in the left
eye, were found to be significantly lower than the control group in mild,
moderate and severe OSAS group (p=0.010, p=0.019, p=0.004 respectively).
There was no relationship between the average and the minimum GCC with
AHI. In the left eyes of whole OSAS patients, central corneal thickness (CCT)
was lower than control group with a statistical significant difference (p=0.040).
When all OSAS patients were evaluated, any statistical correlation was not
detected between AHI and mean CCT, BCVA, optic nevre analyses and MD.
There was a positive correlation between intraocular pressure (IOP) and AHI

scores in right eyes of whole OSAS patients (p=0.041, r=0.272).

Conclusion: OSAS may be a risk factor for glaucoma. Changes in the
ganglion cell complex and retinal nerve fiber layer thickness may precedes

visual fields changes in OSAS patients.

Keywords: Obstuctive sleep apnea syndrome, glaucoma, retinal nerve

fiber layer, ganglion cell complex, optic disc, ocular hypertension
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