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OZET

Amag: Serbest dalis yapan sporcularin géz muayene bulgularini optik
koherens tomografi (OKT) ve scheimpflug kamera esliginde
degerlendirmek

Gereg-Yontem: Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi G6z Hastaliklari boluminde Eylul 2014-Kasim 2014
tarihleri arasinda profesyonel serbest dalis yapan 30 sporcu (60 gbz) ve
30 kisilik kontrol grubu (60 g6z) dederlendirilmistir. Sporcularin ne kadar
suredir profesyonel olarak serbest dalis yaptiklari ve maksimum nefes
tutma sureleri kaydedilmigtir. Katihmcilarin  tam g6z muayenesi,
nonkontakt tonometre (NKT) ile g6z i¢i basing 6lgimu, ultrasonik biometri
ile aksiyel uzunluk (al) élgimleri yapilmistir. OKT ile santral retina kalinligi
(SRK), santral koroid kalinligi (SKK), retinal sinir lifi tabakasi (RNFL)
degerlendirmesi ve gangliyon hicre analizi (GCA) yapilmistir. Scheimpflug
kamera ile iridokorneal agi derecesi, santral kornea kalinligi ve 6n kamara
derinligi ol¢cllmustir. Sporcular ve kontrol grubundan elde edilen veriler
istatiksel olarak karsilastiriimigtir.

Bulgular: Her iki grup 8 kadin ve 22 erkekten olusmaktaydi. Ortalama yas
sporcularda ve kontrol grubunda sirasiyla 27,0+6,3 (19-46) ve 25,315,3
(18-35) olarak bulunmustur (p>0.05). Antreman sureleri ortalama 7,6+6,0
(2-25) yil, maksimum nefes tutma sureleri ortalama 4,36+1,63 (2-8,45)
dakika olarak saptanmistir. SRK sporcu grubunda ortalama 253,4+17,05
(217-298) pm, kontrol grubunda 250,46+19,2 (196-296) um ve SKK
sporcu grubunda ortalama 307,21+51,01 (256-358) um ve kontrol
grubunda 329,35+69,49 (207-478) um bulunmustur. Gruplar arasinda hem
SRK hemde SKK agisindan anlamh fark goéralmemistir (p>0,05).
Maksimum nefes tutma sureleri ile SKK arasinda pozitif yonli zayif
korelasyon saptanmigtir (p<0,05 r=0,00-0,49). RNFL ol¢gumlerinde iki grup

arasinda anlamli fark izlenmezken; sporcularda GCA’da inferotemporal



kadran haric tum kadranlarda anlamli incelme oldugu gorulmustur
(p<0,05).

Sonug: Serbest dalis sporcularinin SRK, SKK ve RNFL degerlerinde
anlamli bir degisiklik saptanmazken gangliyon hicre tabakalarinda anlaml

incelme oldugu izlenmigtir.

Anahtar kelimeler: apne, ganglion hlcre analizi, hipoksi, koroid kalinhg,

retina sinir lifi analizi



ABSTRACT

Purpose: To evaulate ophthalmologic findings of free diving athletes in
company with optic coherens tomografi (OCT) and scheimpflug camera.
Methods: Canakkale Onsekiz Mart University Research and Training
Hospital at Ophthalmology Department between the dates September
2014-November 2014, 30 professional freediving athletes (60 eyes) and
30 subjects control group (60 eyes) were evaulated. The duration of
professionally free diving sport and the maximal breath holding time were
recorded in the athletes group. Complete ophthalmologic examination,
intraocular pressure using noncontact tonometer (NCT) and axial length
with ultrasonic biometrics (al) measurements were done in all participants.
Central retinal thickness (CRT), central choroidal thickness (CCT), retinal
nerve fiber layer (RNFL) and ganglion cell analysis (GCA) were measured
by using OCT. Iridocorneal angle, central corneal thickness and anterior
chamber depth were evaluated by using scheimpflug camera. The data
obtained from athletes and control group compared statistically.

Results: Both group consisted of 8 females and 22 males. The average
age of athletes and control group was found 27,0+6,3 (19-46) and
25,3+5,3 (18-35) (p>0.05), respectively. Mean age was 27,0+6,3 (19-46) in
the athletes group. The mean training duration and maximum breath
holding time were detected as 7,6+6,0 (2-25) years and 4,36%1,63 (2-8,45)
seconds, respectively. Mean CRT were 253,4+17,05 (217-298) pm in
athletes group and 250,46+19,2 (196-296) um control group. athletes
group mean CCT 307,21+51,01 (256-358) um and control group
329,35+69,49 (207-478) um were found. There was no difference for both
CRT and CCT values between two groups (p>0,05). A weak positive
correlation were detected between maximum breath holding time and CCT
(p<0,05 r= 0,00-0,49). No significant difference were observed for RNFL
measurements between two groups, however a significant thinning in all
guadrants except inferotemporal quadrant were detected for GCA
(p<0,05).



Conclusion: We found a significant ganglion cell layer thinning in free
diving athletes while there were no significant change for CRT, CCT and
RNFL values.

Key words: apnea, choroidal thickness, ganglion cell analysis, hypoxia,
retinal nerve fiber analysis
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GIRIS VE AMAG

Serbest dalig, sporcularin su altinda tek nefesle acik sularda veya
havuzlarda yiksek derinliklere, zaman ya da mesafelere ulasmaya
calistiklari su alti dalisidir. Havuz disiplinleri igerisinde bulunan statik dalis
prensibi; su altinda zamanli nefes tutmaktir. Su ylzeyinde hareketsiz yapilan bu
sporda, sporcular diger degiskenler hari¢ tutularak (basing,sicaklik vb) kronik

tekrarlayan hipoksiye maruz kalirlar.

Retinal hipoksi; arter-ven tikanikliklari, glokom ve diyabet gibi bir¢ok
okuler hastalik nedeniyle olusabilmektedir. Ayrica kronik obstruktif respiratuar
sistem hastaliklari, obstruktif uyku apne sendromu, arter tikaniklarina bagh
okuler iskemik sendrom, arteritler, travma, konjenital kalp hastaliklari, yuksek
rakimda yasamak ve hiperviskozite sendromlari gibi sistemik hipoksi

nedenlerinin retinal iskemiye yol agtigi gosterilmistir.

Prematur retinopati, diyabetik retinopati progresyonu, yasa bagh makila
dejenerasyonu, serdz dekolman olusum mekanizmalari ve glokom gibi pekgok
g6z hastaliginin etyopatogenezinde hipoksinin rol aldigi bilinmektedir (1).
Hipoksi hlcresel ve sistemik olarak glikoliz, anjiogenezis, vazodilatasyon ve
gegirgenlik artigi gibi degisikliklere neden olmaktadir. Dokularda oksidatif stres
mekanizmalari harekete gecmektedir. Hipoksik iskemi sonucunda vaskiler
endotelyal growth faktor (VEGF) ve nitrik oksit artigi gosterilmistir (1). Dual
sirkllasyona sahip retinanin hipoksiye en sensitif tabakasinin ganglion hucre
tabakasi oldugu gosterilmistir (1). Hipoksi, nekroz ve apopitoz mekanizmalari
Uzerinden retinal ganglion hlicre kaybina neden olmaktadir. Ganglion hicre
kaybinin glokom olusumu ve progresyonunda &onemli role sahip oldugunu
gOsteren birgok c¢alisma mevcuttur (2-4). Hipoksi progresif goérme alani

kayiplarina neden olmaktadir.


http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Sualt%C4%B1_dal%C4%B1%C5%9F%C4%B1&action=edit&redlink=1

Hipoksiye maruziyetin sistemik ve okuler etkilerini gostermek amaciyla
yapilan galismalarda ginumuze kadar ancak obstruktif uyku apne sendromlu
(OSAS) hastalar degerlendirilmigtir. OSAS uyku sirasinda reklrren apne
epizodlariyla karakterize bir hastaliktir. Birgok oftalmolojik hastalik ile baglantili
olabilecegi gesitli calismalar ile gosterilmistir. Goz kapagi hiperlaksitesi, kafa igi
basing artis1 ve papilddem, nonarteritik iskemik optik néropati, kuru géz, primer
acik acili ve normotansif glokom goértlme sikhidi obstruktif uyku apne sendromu
hastalarinda artmistir (5). Oysa ki benzer veya daha fazla hipoksiye maruz
kalinan serbest dalis sporu yapanlarda g6z bulgularini degerlendiren bir

calisma henldz bulunmamaktadir.

Bu cgalismamizda serbest dalig sporcularinin maruz kaldigi hipoksinin
g6z bulgulari uzerindeki etkilerini optik koherens tomografi (OKT) ve

scheimpflug kamera ile degerlendirmek amaglanmistir.



GENEL BILGILER

1.RETINA ANATOMISI

Retina; g6z kiresi tabakalarinin en igte yer alan bdlimudur. Optik
sinirden ora serrataya kadar uzanim goOstermektedir. Vitreus ile koroid
arasinda yer alan retina, transparan 6zelliktedir.Retina optik sinir kenarinda

0.5 mm, ora serratada 0.1 mm kalinlikta olup fovea merkezinde en incedir.

Retina, santral (makula) ve periferik olmak Uzere iki bolimde
degerlendiriimektedir. Makula; sinirlari major temporal damar yaylarinin
seyriyle uyumluluk gosteren, yaklasik capi 5,5 mm olan, merkezi optik diskin 4
mm temporalinde ve 0.8 mm inferiorunda yer alan alandir. Makula bdlgesinde
fovea, foveola ve umbo yer almaktadir. Fovea makulanin ortasinda yaklagik
1.5 mm c¢apl alandir. Fovea, ince taban ve kalin bir kenardan (clivus) ibarettir.
Fovea kenarlari retinanin en kalin yeridir. Ganglion hlcreleri foveada yaklasik
olarak 8 kattan olugsmaktadir. Fovea santralindeki 350 um ¢apli ¢okuntu olan
foveola retinanin en ince bolumuadur. Burada dlgulen santral retina kalinhgi
yaklasik 0,25 mm olup sinir lifi, ganglion hicre ve i¢ pleksiform tabakalar
yoktur. Fovea 0.5 mm merkezinde kapillerler bulunmaz (foveal avaskuler
zon). Umbo; foveolanin tam merkezinde retinanin en keskin gdrmeyi
saglayan bolumu ve koni dansitesinin en yuksek oldugu yerdir. Yaklasik 50

Mm c¢apinda bir gukurluktur.

Retina, duyusal retina ve retina pigment epiteli olmak uUzere iki
kisimdan olugsmaktadir. Retina pigment epiteli noral retina ve koroid arasinda
uzanmaktadir. Yaklasik 4-6 milyon hicreden olusmustur. Retina pigment
epiteli gorevleri arasinda dis kan-retina bariyerini olusturmak, rodopsin
sentezini dizenlemek, fotoreseptor dis segment fagositozunu yapmak, koroid
adezyonu, metabolik denge ve 1gik absorbsiyonunu saglamak bulunmaktadir.



Norosensoriyel retina 0,5 mm kalinhkta hucresel bir tabakadir. Noral,
glial, vaskuler hucrelerden olugsmaktadir. Noronal hucreler fotoreseptorler,

horizontal,bipolar, amakrin ve ganglion htcreleridir.

Norosensoriyel retina tabakalar halinde incelenmektedir. Fotoreseptor
tabakasi; makiilada kon ve periferde rodlardan olugmaktadir. i¢ ve dig
segmentleri ile 1191 noral impulslara donusturarler. Dig limitan membran;
mduller ve fotoreseptor hicrelerinin uzantilarindan olusmaktadir. Gergek bir
membran degildir. Kon ve basillerin i¢ ve dis segmentleri arasindan
gecmektedir. Dis nukleer tabaka; fotoreseptor cekirdek ve stoplazmalarinin
olusturdugu tabakadir. Bu hucreler dis pleksiform tabakadaki horizontal ve
bipolar hicreler ile sinaps yapmaktadir. Dis pleksiform tabaka, fotoreseptor ile
horizontal-bipolar hiicreler arasi sinapslarin bulundugu bélgedir. i¢ nikleer
tabaka bipolar hucreler,muller hdcreleri,horizontal ve amakrin  hlcre
cekirdeklerinden olusmaktadir. i¢c pleksiform tabakada bipolar-amakrin
hlcreler ile ganglion hicre sinapslar izienmektedir. Ganglion hiicre tabakasi
ve sinir lifi tabakasindan sonra i¢ limitan membran izlenmektedir.
Norosensoriyel retinanin  en igte bulunan tabakasidir. Maller hucre

uzantilarindan olugmaktadir. Gergek bir membran degildir.

1.1. Ganglion Hiicre Tabakasi

Ganglion hicre tabakasi, ganglion hicre nukleuslarindan olusmaktadir.
Blyuk stoplazmali bazofillik yapida bu hucrelerin  buydklikleri 12-30 p
arasinda degisiklik gostermektedir. Ozellikle makilofoveal bélgede kiigik
boyutlu hicreler izlenmektedir. Gimus boyalar kullanilarak 7 ganglion hicre

tipi gosterilmigtir.



Ganglion hucreler buayukliklerine goére 3 tipte incelenmektedir. W
ganglion hucreleri kuguk hucreler olup ganglion hucrelerinin %40 kadarini
olugtururlar. Tum retinada yaygin olarak bulunmaktadirlar. Rodlarla sinaps
yapan bu hucreler harekete duyarlidirlar. X ganglion hucreleri orta buyuklUkte
hdcreler olup ganglion hucrelerinin %55 kadarini olustururlar. Makulada yer
alan bu hucreler renkli gormeden sorumludurlar. Y ganglion hucreleri en
blyUk hacrelerdir. Ganglion hucrelerinin - %5 kadarini olustururlar. Go6z
hareketlerine ve 1siIk yogunlugunda degisime duyarhdirlar. Hizli, kisa sureli

gorme cevabinda etkilidirler.

Retinada yaklasik 1.5 milyon ganglion hicresi mevcuttur. Multipolar
olan bu hucrelerin dentritleri bipolar, aksonlari ise amakrin hlcrelerle sinaps
yapar. Gorme bilgisini bipolar hucrelerden, modulasyonu ise amakrin
hlcrelerle yaptidi sinapslardan saglamaktadirlar. Fovea santralinde bir
ganglion hucresi bir tane fotoreseptérle (monosinaptik), periferde ise daha
fazla fotoreseptorden (diffiiz) uyari almaktadir. Fovea, gérme merkezi olarak

gorev yaptidi i¢in daha sentitif sinapslar yapilmaktadir.

Ganglion hucre tabakasi foveaolada izlenmemektedir. Optik disk
nazalinde ganglion hucre tabakasi bir sira nukleustan olugurken disk
temporalinde c¢ift sira nukleus dizilimi géstermektedir. Perifere dogru gidildikge
ganglion nukleus yogunlugu azalmaktadir. Ganglion hicre aksonlari miyelinsiz

olup dallanma gdstermemektedir.

Ganglion hucreleri elektriksel uyarilari aksiyon potansiyele cevirirler.
Gorme yollarinin ikinci ndéronudurlar. Bu hdcreler dis retina hicrelerinden
toplanmig impulslari tagimakla goérevlidirler. Aksonal yapilar birleserek optik
sinir, optik kiazma ve optik traktusu olustur. Visual bilgileri talamus,
hipotalamus, mesensaphalon ve orta beyine tasimaktadirlar. Cok az kismi
visuel bilgileri tagimaz, bu aksonlar fotosensitiftir. Retinohipotalamik traktusu

olusturarak sirkadyan ritim ve pupiller refleks yolaklarini olustururlar.



Lateral genikulat cisimde projeksiyon ve fonksiyonuna gore
parvoseluler-(P hucreleri), magnoseluler (M hicreleri), konyoseluler (K yolagt)
olarak degerlendiriimektedir. Parvoseluler hucreler renk, magnoselller
hucreler ise parlaklik ile ilgili bilgileri tagimaktadirlar. Magnoseluler hucreler
midperiferde bulunur ve glokom hastalarinda daha hizli ve selektif olarak
kaybedilmektedir. Fotosentitif hucreler hipotalamusa, goz hareketleri ile ilgili

noron aksonlari ise superior kollikule giden yolaklari olugtururlar.

Ganglion hlcre aksonlari retina yuzeyine paralel seyrederek sinir lifi

tabakasi olarak devam ederler.

2.0PTIiK SiNIR

Optik sinir; makila nazalinde yaklasik 1.5 mm’lik capa sahip soluk
pembe-beyaz renkli disk seklinde bir yapidir. Ortasinda bulunan gukurluga
fizyolojik gukurluk denmektedir. Retinal sirkilasyonu saglayan santral retinal
ven ve arter buradan géze girerler. ikinci kranial sinir olarak bilinmektedir.
Optik sinir basil ve koni hiicrelerden yoksun olmasi nedeniyle kor nokta olarak

da adlandirilir.

Retina ganglion sinir lifi aksonlari bu bodlgede toplanir ve lamina
kribrozadan gecerek optik siniri olustururlar. Lamina kribrozadan sonra
oligodendriositlerin olusturdugu myelinle sarilmaktadir. Cevresinde dura,
araknoid ve piamater olmak tzere 3 kilifi vardir. Optik kiazma ve traktusu
olusturur. Superior kollikulus, lateral genikulat ve pretektal nukleusa parlaklik,
renk, kontrast ve gorsel duyularini tagimaktadir. Isik ve akamodasyon

reflekslerinin giden yolunu olusturur.



Optik sinir glob icerisinde yaklagik 1 mm uzunluga sahiptir ve optik sinir
basi (papilla) olarak adlandirilir. Disk igten disa dogru sinir lifi tabakasi
(ybzeyel), prelaminar ve laminar bdlge olmak (zere U¢ bdlimde
siniflandirilabilir. Ylzeyel tabaka santral retina arter diger tabakalar kisa
posterior siliyer arter tarafindan beslenmektedir. Ven6z drenaj santral retinal

vene olmaktadir.

3. KOROID

Uvea (tunica vaskiiloza) koroid, korpus siliare ve iristen olusmaktadir.
Koroid sklera ve retina arasinda uzanan konnektif bir yapidir. icte retina
pigment epiteli ile komsu olup optik sinirden ora serrataya kadar

uzanmaktadir. Korpus siliarenin pars plana bolimuyle devam eder.

Koroid yogun bir kapiller pleksus yapisi ve bu pleksusu olusturan
arteriol ve vendullerden olusur. Pia-araknoid dokusunun devami oldugu
dusundlen vaskularize yapisi ile retinanin dis katmanlarina ve retina pigment
epiteline oksijen saglayan dokudur. Retinanin oksijenizasyonun %85 kadari

koroidal kan akimi ile saglanmaktadir.

Koroid; distan ige dogru suprakoroid lamina (lamina fusca), haller kati,
sattler kati, koryokapiller tabaka ve bruch membranindan (lamina basalis,
lamina vitra) olusmaktadir. Lamina fusca, yaklasik 30 um kalinhginda kollajen
ve elastin liflerden zengin bir tabakadir. Silier arterler buradan koroide giris
yapmaktadir. Bu katman ekstraselller matrix elemanlarinin sentezi ve
pigmentasyondan sorumludur. Haller kati buyuk ven6z yapilari igerirken,
sattler katinda orta buydklikte arteriol ve venuller bulunmaktadir.
Koryokapillaris retinaya en yakin koroidal vaskuler tabakadir. Kisa posterior
silier arterin buylk fenestrasyonlu kapillerlerinden olusur. Kapiller ag
hekzogonal veya lobuler tek bir sira ile bruch membran altinda uzanir. Bruch
membranina ince fibréz bir dokuyla yapismistir. Kapiller, 20-40 pm

genisliginde ylUksek gegirgen fenestrasyonlara sahiptirler. Bruch membrani



koryokapiller bazal membran, dis kollajendz tabaka, elastik kat, i¢ kollajendz
tabaka ve retina pigment epiteli bazal membrani olmak Uzere toplam 5
tabakadan olusur. Bruch membran kollajen ve elastik liflerden olusur ve

kapiller doku-RPE etkilesimini engeller.

Buayuk,sivi dolu lakunalar 1942 yilinda Walls tarafindan gézlemlenmistir
(6). Daha sonra lakunalarin suprakoroidal alanda daha buylk, stromada daha
kiguk oldugu ve koryokapiller alanda sonlandigi gértlmustir (7). Laktnalar
venoOz sisteme acilirlar. Elastin lifler, sinirler ve buyuk melanositler tarafindan
cevrelenirler. Lakunalar birer sivi rezervuari gibi gorev yaparak koroid

kalinhginin ayarlanmasinda etkili olabilirler (7).

Stroma (ekstravaskuler doku) kollajen, elastin, fibroblast, diuz kas
hdcreleri, melanosit, mast hicreleri, makrofaj ve lenfositleri icermektedir.
Ekstraselller matriks yuksek onkotik basinca sahip oldugu icin yogun

ekstravazasyon mevcuttur.

Koroid retina beslenmesi, Isik absorbsiyonu, g6z igi basinci
regulasyonu, termoregulasyon, emetropizasyon ve growth faktor
salgilanmasindan sorumludur (7). Koroid igerdigi melanin pigmenti nedeniyle
koyu kahverengi-siyah renklidir. 1sig1 absorbe ederek g6z icerisinde karanlik
bir oda olusmasini saglamaktadir. Koroidal yogun kan akimi retina isi
regulasyonunu duzenlemektedir. Koroid hucrelerince salgilanan  growth
hormon skleral buyime ile emetropizasyon ve neovaskularizasyon Uzerinde
etkilidir.

Koroidal kalinlik onkotik protein sentezi, fenestrasyonlarin sayisi ve
capl, akdz emilimi, retinal-skleral transport arttirilip/azaltilarak ayarlanabilir (7).
Koroid fovea altinda 0.25 mm, periferde 0.1 mm kalinliga sahip olup kendine
0zgu sirkadyan ritme sahiptir (8). Kalinlik yagslandikga azalarak 80 mikrona
kadar geriler (9). Cinsiyet, aksiyel uzunluk, kirma kusurlarinin koroid kalinligini

etkiledigi bilinmektedir.



4. RETINA ve KOROID VASKULER YAPISI

Retina i¢te santral retinal arterin dallarindan, dista koroidin koryokapiller
9tabakasindan beslenmektedir. Dis pleksiform ile dis nukleer tabaka,
fotoreseptdrler ve retina pigment epiteli koroidal dolagimdan beslenir. Ozellikle
fovea ve optik sinirin prelaminar, laminar kisimlarinin beslenmesi koroidal
sistemden olur. Fotoreseptdrler, retinaya saglanan oksijenin %90 lik kismini
kullanirlar. Yuksek oksijen transportu igin koroid vicutta en fazla kanlanan
dokudur (8). Santral retinal arter globun yaklasik 15 mm gerisinden optik sinire
girdikten sonra optik sinir santralinde seyreder ve lamina kribrozadan globa
birlikte girerler. Retina icerisinde dallanma gosterir, uUst ve alt damar
arkuatlarini olusturur. Daha sonra nazal ve temporal dallara ayrilir. Optik sinir
icerisinde yaklasik 200 ym iken ana dallar 100 ym genisligindedir. Santral

retinal venin nazalinde ve 6nunde yer almaktadir.

Optik sinir icerisinde yaklasik 200 um ¢apinda olan santral retinal ven,
arterin temporalinde yer almaktadir. Lamina kribrozada arter-ven bag dokusu
ile cevrilidir ve duvarlari kismen ortaktir. Bu sebeple tikaniklarin en sik
rastlandigi  yer lamina kribrozadir. Venler genellikle arteriollerle
seyretmektedir ve arterlere gore daha genis caplidirlar. Arterler i¢ limitan
membranin altinda ve venlerin Uzerinde seyreder, venleri dnden ¢aprazlarlar.
Ven ve arteryel dallanmalar birbirlerini takip ederler. Arterlere ilk dallanmadan
sonra elastik fibril ve kas tabakasi igcermedikleri igin arteriol denilmektedir.

Periferde venul kas hlcrelerinin yerini perisitler almaktadir.

Kapillerler i¢ nukleer tabakada yer almaktadir. 2 retinal kapiller ag
mevcuttur. Derin ad i¢ nukleer tabakada ylzeyel ag ise ganglion hlcre
tabakasinda yer almaktadir. Kapillerler arter ve venler arasinda baglantiyi
saglarlar. Foveal avaskuler zon, buyUk arterler cevresi ve ora serrata
gerisinde gorulmezler. Vendlller gibi duvarlarinda perisitler mevcuttur. Kapiller

endotel hlcreleri siki baglanti yaparak i¢ kan-retina bariyerini olustururlar.



Retina kapillerleri devamli bir yapiya sahiptir, fenestrasyon icermez. Glukoz ve

aminoasit gibi kiguk molekullerin gegisine dahi izin vermezler.

internal karotid arterin dali olan oftalmik arterin dallari santral retinal
arter ve posterior siliyer arterlerdir. Medial ve lateral iki posterior siliyer arter
ve ¢cok sayida kisa posterior siliyer arter vardir. Posterior silier arterler, optik
sinirden gegcmeden lamina fuscadan goze girerler. Posterior koroid kisa siliyer
arter, anterior koroid ise iki uzun posterior ve yedi anterior siliyer arterden
beslenmektedir. Bu arterler kapiller ve anastomozlarla baglanti halindedir.
Koroid damarlari vorteks venlere acilir. Genelde 7 adet vorteks veni
bulunmaktadir. Vorteks venleri daha sonra superior-inferior orbital venler

araciligiyla kavern6z sinlse ve pterogoid pleksusa drene olurlar.

Retinal arterler u¢ arter olduklari igin anastomoz gdéstermemektedir.
Dusuk volumla sabit bir akima sahiptirler. Koroid ise anastomoz yapan
fenestrasyonlu kapillerlerden olusan vaskiler bir yapidir. Koroid dis etkenlere
bagli degiskenlik gdsteren ylksek volumlu bir akima sahiptir. Fenestrasyonlari
nedeniyle buyuk molekullerin gegisine izin verir. Retina pigment epiteli (dis
kan retina bariyeri) ve bruch membrani bu molekullere kargi bir bariyer gibi
gorev yaparlar. Yogun ekstravazasyon nedeniyle yuksek onkotik basing
olugmaktadir. Bu basing sayesinde retina pigment epiteline gegis ve
suprakoroidal alana vendz drenaj gerceklestirilir. Retinal kan akimi lokal
hipoksik ve hiperkapneik degisiklere gore duzenlenir. Otonomik innervasyon
retinal damarlarda izlenmezken koroidal dolasimda mevcuttur. Parasempatik
lifler vazodilatasyon yaparak kan akimi azalmasina, noradrenerjik néronlar

damar duz kas hucrelerini innerve ederek vazokonstruksiyona neden olur.
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5.0PTiIK KOHERENS TOMOGRAFi

Optik koherens tomografi (OKT) bir ¢cok retina ve koroid hastaliginin
goruntulenmesi ve takibinde onemli yer tutmaktadir. Tekrarlanabilir ve
noninvaziv olmasi nedeniyle Kklinikte kullanimi yayginlasmistir. OKT bir
parsiyel koherens interferometredir. Koherens isik demetini tek dalga
boyunda gondermesi anlamina gelir. Parsiyel koherent ise kisa aralikta farkl
Isik dalga boylarinda 1sik génderiimesidir. OKT doku katmanlarini mikron
duzeyinde histolojik kesitler halinde gostermektedir. Yaklasik 800 nm dalga
boyundaki infrared 1s1gin siddeti, yansima ve gecikme zamani Olgulerek

patolojiler saptanmaktadir.

Go6ze gonderilen 1sik, 1sIn ayirici bir aynadan gecgerek ikiye ayrilir. Isik
referans aynasi ve dokuya yonlendirilir. Géze yonlendirilen 1sik dokunin
Ozelliklerine gore dalgalara ayrilarak geri doner ve dedektore ulagir. Ayni i1sik
referans aynasinda gelen isik ile birlestirilir. Dokularin reflektivetisine goére
siddet, gecikme slresine gobre ise mesafeleri yazilim programinda
degerlendirilerir. Birgok A scan ¢izgi elde edilir. A scan sonuglar birlestirilerek
B scan ultrason goéruntisune benzer kesitsel OKT goruntisu elde

edilmektedir.

OKT géruntusu reflektivitesine gére degerlendirilir. Is1g1 glcll yansitan
dokula hiperreflektif, 15191 disuk yansitan dokular ise hiporeflektif olarak
adlandirilirlar. Goruntiler hem gri tonlarinda hem de renklendirme yapilarak

verilebilmektedir.

Referans aynanin mekanik hareketiyle 6lgim yapan time-domain
(zaman zeminli) OKT cihazlar dusuk ¢ézinurlik, disuk tarama hizi, gérunti
bozulmalarina neden olan yogun hareket artefakti nedeniyle yerini fourier-
domain OKT’ ye (spektral zeminli) birakmigtir. Fourier-domain OKT sabit
referans aynasi ve ylksek kapasiteli bir spektrometre kullanmaktadir. Yuksek

hizli gekim yapmasi nedeniyle U¢ boyutlu géruntilemeye imkan vermistir.
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Ayni zamanda dilatasyon olmadan da ¢ekim yapilabilmektedir. Irksal gesitlilik
nedeniyle olusan farkhliklar veri tabani ile en aza indirilmigtir. OKT ¢ekim
kalitesi geleneksel cihazlarda sinyal/gurilta orani (signal to noise) ile ifade
edilirken spektral cihazlarda sinyal guicl gdstergesi (signal stength indicator)
ile degerlendiriimektedir. OKT ile elde edilen goruntulerin ve Oolgumlerin
guvenilir oldugunu gostermek igin sinyal/guraltd oranin 30 ve Uzerinde olmasi
gerekmektedir. SD-OKT ile yapilan galismalarda sinyal glici gostergesi 8 ve

uzeri cekimler kullaniimaktadir.

5.1. Koroid ve Optik Koherens Tomografi

Geleneksel OKT cihazlarinda koroid dis kenar cizgisi skleradan ayirt
edilememektedir. Hiperreflektif retina pigment epiteli sinyal gegigini
zorlagtirmaktadir. Clinki RPE kati gelen 1s1g1 sacilima ve sinyal kaybina
ugratarak sensitiviteyi azaltmaktadir. Spektral-domain OKT (SD-OKT)
cihazlarinda modifikasyon ile elde edilen enhaced depth imagining-OKT
(EDI-OKT) sayesinde koroidal goruntuleme saglanmistir. Geleneksel
cihazlarda dalga boyu 800 nm olup bu dalga boyu; retina géruntilemesi igin
yeterli olmasina kargin koroid penetrasyonu igin yeterli uzunlukta dedgildir.
EDI-OKT cihazlarda dalga boyu infrared Ust sinira yaklastirilarak dokulara
penetrasyonu artirilmistir. 1060 nm dalga boyu yani sira EDI 6zelliginin

secilmesiyle koroid daha net goruntulenebilmektedir.

SD-OCT gergek goruntinin yaninda daima ters goérinti de
alinmaktadir.  Ancak sadece gergek goruntu sonu¢ ekraninda
gosterilmektedir. Gergek goruntu retinanin yukarida, koroidin asagida oldugu
goruntudar. EDI 6zelligi ile daha derindeki koroidi gostermek igin cihaz goze
yaklastirilirken goruntu tersine doner, koroid yukari gelir. Ters goruntu koroid
ve skleral sinirn daha sensitif gosteriimesini saglamaktadir. Daha sonra
goruntu cevrilerek sonug¢ ekranina yansitilir. SD-OKT derinlik formasyonu

interferens spektrumunda farkh frekanslarda kodlanmistir. Retinayr net

12



gostermek igin posterior vitreusa, koroid goruntilemeleri igin retinaya

odaklanmak gerekir (10).

Gunumuzde Heidelberg ve Cirrus EDI-OKT cihazlar birgok klinikte
kullaniimaktadir. Heidelberg EDI-OKT daha kaliteli koroid gorintulemesi igin;
image averaing (100 B-scan kadar), eye tracking (goz takip), high speed
scanning (yuksek hizli tarama) ve low noise procudure (dusuk guralti
prosedurl) gibi yontemler kullaniimaktadir. Cirrus EDI-OCT ise daha duslk
g0z takip sistemi ve 20 B-scan alma kapasitesine sahiptir. Yapilan
arastirmalarda her iki cihazin ylksek tekrarlanabilirlikte oldugu ve kendi

aralarinda yuksek oranda korele olduklari goéralmustar (11).

Koroidal kalinhk halen manual olarak o&l¢iimektedir. Hiperreflektif
retina pigment epiteli bandi dis siniri ile sklera baslangi¢ i¢ kismi arasindaki
kalinlik olcular. Saglikh bireylerde koroid kalinlik oOlgumu yuksek oranda
tekrarlanabilir olarak bulunmustur (12, 13). Gozlemciler arasi manual
Olcimden kaynaklanan subfoveal koroid kaliniginda degisiklikler

olabilmektedir.

Koroid goéruntilenmesinde kullanilan diger yontemler olan ultrason ve
indosiyanin anjiyografinin koroid kalinligininin degerlendiriimesinde yerleri
sinirhidir (34,35). Bu nedenle koroidin OKT ile goruntilenmesi ve normotif
data sistemi olusturulmasi dnem kazanmigtir. Birgok arastirmada yapilan
Olcimler sonucu saglikli bireylerde subfoveal koroidal kalinhgin 191 £ 74.2
pm ile 354 £ 111 pm arasinda oldugu belirtilmistir (12,13). Bu cesitliligin
irksal kokenden kaynaklanabilecegi dusunulmektedir. Koroid en kalin
subfoveal alandeyken, nazal ve temporale dogru incelmektedir. incelme
nazalde daha fazladir. inferiorda ise superiora gére daha incedir (14).
Koroidal kalinliginin normal go6zlerde fovea merkez alinarak 500 pm
araliklarla élguldigu bir calismada en kalin yer; fovea altinda 287 ym olarak
bulunmustur (15). Koroid kalinhginin foveada en fazla olmasinin nedeni
makulada fotoreseptor yogunlugu ve yuksek metabolik aktivitedir. Foveanin

direkt retinal vaskularitesi olmadigi icin major oksijen kaynagi koroiddir.
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Koroidin kalinhgini ayarlayan major etkenin endotelin-1 oldugu gosterilmistir
(16).

Koroid kalinligi gun i¢inde degisiklikler gostermektedir. Koroid geceleri
kalinken gun icinde daha ince seyretmektedir. Okuler perfizyon basici ile
dogru orantih oldugu dusunulmektedir (17). Yaga bagh koroidal kalinhigin
azaldigi bir ¢ok arastirmada gosterilmistir (12-15). Margolis ve ark.(15) her
dekatta koroidin 5,6 um inceldigini goéstermiglerdir. Yas nedeniyle meydana
gelen koroid kalinligindaki incelme tum kadranlarda mevcuttur. Yas ile
gorulme sikhgr artan hipertansiyon, hiperlipidemi ve ateroskleroz gibi
mikrovaskuler nedenler koroid kalinhigini etkilemektedir. Cinsiyet koroidal
kalinlikta degisiklige neden olabilmektedir. Kadinlarda erkeklere gére koroidin

daha ince oldugunu goésteren arastirmalar mevcuttur (18).

Koroid kalinligi aksiyal uzunluk (al) ile ters orantilidir. Miyopi, koroidin
ince olmasinin en Onemli nedenidir. Aksiyal uzunlukta 1mm artig koroid
kaliniginda 32 ym incelmeye neden olurken miyopide 1 dioptri artis 15 ym
incelmeye neden olmaktadir (19). Miyopik hastalarda normal gozlerden farkli
olarak koroidal kalinlik temporale dogru artigs gosterir. Temporal kenarda
maksimum kalinliga ulasir Miyopik hastalarda subfoveal koroidal incelme ile

goérme dizeyinde azalma arasinda iliski oldugu bildirilmistir (20).

Koroidal kalinlikta degisikler cesitli hastaliklarda gosterilmistir. Ortak
bir kaniya varilamamakla birlikte koroidal disfonksiyonun gorme keskinligine
etkisi oldugu soylenebilir (20). Yasa bagh makila dejenerasyonu
multifaktoriyel bir hastalik olmasina karsin koroidal kalinlik degisikliklerinin
etyopatogenezde rol oynayabilecedi dusunulmektedir. YBMD hastalarinda
normal insanlara gore koroid daha ince olarak bulunmustur (20). Erken ve
ge¢ donem makula dejenerasyonlarinda koroidal kalinhgin degiskenlik
gosterdidi ve yine eksudatif YBMD’de non-eksudatif tipe gore koroidin daha
ince oldugu gosterilmistir. Koroid goruntulemesi ile kuru tip makuler
dejenerasyonun, yasa bagh koroidal ve retinal atrofi zemininde olusan bir

hastalik oldugu goérilmustur (21-22).
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Polipoidal koroidopati vaskuler gecirgenlik ve koroid kalinhigin arttigi
bir hastaliktir (23). Santral serd6z koryoretinopati hastalarina koroidal
permeabilite artisi neticesinde kalinlik artisi  mevcuttur. Akut serdz
koryoretinopatide normal gozlere gore ayni yas grubuna gore ortalama 214
um kadar artig gosterilmigtir (24). Ayrica tek tarafli santral ser6z retinopati
hastalarinda her iki gézde koroidal kalinlik artigi oldugu bildirilmistir (25-27).
Koroidal kalinlik degerlendiriimeleri, santral ser6z koryoretinopati tedavi
etkinliginin takibinde kullanilabilir (20). Diyabetik retinopatide histopatolojik
olarak  koryokapiller obstruksiyon, vaskuler dejenerasyon, koroidal
anevrizmalar ve koroidal neovaskularizasyon izlenmistir (28-29).
Retinopatinin derecesine bagl olarak koroidal kalinikta azalma veya artis
izlenebilmektedir. Ozetle yeni nesil OKTler ile saglanan koroidal
goruntilemeler sayesinde gunumuzde pek ¢ok retinal ve koroidal hastaligin

tani ve takibi yapilabilmektedir.

5.2. Peripapiller Retina Sinir Lifi Olgiimii (RNFL)

RNFL peripapiller sinir lifi tabakasinin silindirik taramasidir. RNFL
santral 4-5 mm’lik makdular retinal ganglion hucrelerinin aksonlarinin
kalinhiginin oélgimund yapmaktadir (30). Tekrarlanabilirligi ve sensitivitesi
yuksektir. En guvenilir sonuglar 3.45 mm c¢aph dairesel kesitler ile elde
edilmektedir (31, 32). Yasla birlikte RNFL kalinliginda her 10 yilda 1 ym
azalma oldugu bilinmektedir. RNFL irk ve yas bilgilerine gore olusturulmus

data sistemi ile otomatik sonuglar vermektedir.

Periferik RNFL demetleri optik diske sUperior, inferior ve temporalden;
makdiler lifler ise direkt olarak temporal polden girmektedirler RNFL anatomik
yapilya uyumlu olmak Uzere c¢ift horglic dagilimi gostermektedir. Nazal ve
temporalde daha incedir. RNFL olgumleri buyuk vaskuler yapilar, peripapiller
atrofi, disk anomalileri, weiss halkasi ve Oolcum halkasinin gdzlemciler

tarafindan yanlis yerlestiriimesi nedeniyle hatali sonuglar verebilmektedir.
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RNFL kalinlik, sektoriyel ve deviasyon haritalarinda sinir lifi kaybi
hakkinda bilgi vermektedir. Sektoriyel haritada superior, inferior, temporal ve
nazal kadranlarda kalinlik degerlerini gostermektedir. Sektoriyel harita GCA
gibi kalinlik derecesine gore renklendirilmistir. Sari (%1-5) ve kirmizi renk
(<%1) incelme oldugunu gostermektedir. Ortalama kalinlik degeri glokom ve

optik disk 6deminde parametre olarak kullanilabilmektedir.

5.3. Ganglion Hucre Tabakasi ve Optik Koherens Tomografi

Retina ganglion hucrelerinin aksonlari retina sinir lifi tabakasini
(RNFL), govdeleri ganglion hlcre tabakasini (GCL), dendritleri ise i¢
pleksiform tabakayi (IPL) olusturmaktadirlar. Bu U¢ tabakaya ganglion hicre
kompleksi adi verilmektedir. Onceleri OKT cihazlaryla ganglion hiicre
kompleksinin tamaminin kalinligi degerlendirilirken gunimizde RNFL’den
bagimsiz olarak ganglion hiicre tabakasi ve i¢c pleksiform tabakanin
kalinliklari analiz edilmektedir. Ganglion cell analysis (GCA) programi
ganglion cell-inner plexiform layer (GCIPL) kalinhdini degerlendirmektedir.
Bu programda yas ve irk bilgileri géz onune alinarak olusturulmus data

sistemi mevcuttur.

Cirrus HD-OKT cihazi GCA programi GCIPL kalinlik élgimunu fovea
santrali 14.13 mm2 lik eliptik alanda yapmaktadir (33). Cirrus HD-OKT
otomatik olarak vitreoretinal ara yuzey ve sirkumpapiller RNFL kalinligini
tanimlamaktadir. GCA programi ise makuler RNFL disg siniri ile IPL dis
sinirini tespit eder. Bu iki deder arasindaki farki analiz ederek GCIPL
kalinhgini vermektedir. Yag ve aksiyel uzunluk GCIPL kalinligini etkileyen iki
onemli faktordr (2). Her yil yaklasik 2000 ganglion hticresi 6lmektedir (4).

GCA’da sektoryel, deviasyon ve kalinlik haritalari mevcuttur.

Sektoriyel harita GCIPL kalinliklarina gore renklendirilmistir. Yesil renk

normal aralik, sari renk %5 ve alti, kirmizi renk ise en ince kalinlik olup %1
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ve altini gostermektedir. GCA kalinhk haritasinda ise kirmizi/beyaz kalin,
mavi/siyah ince alanlari gostermektedir. Ortalama ve minimum kalinliklar
sonug¢ olarak verilmektedir. Sektoriyel haritada tUm kadranlarda (superior,
superionazal, superiotemporal, inferior, inferionazal ve inferiotemporal)
kalinlik incelemesi yapilabilmektir. GCA’'da blyuk damar arklarinin arasinda
kalan alan degerlendirildigi icin RNFL'nin aksine daha az artefakt
gorulmektedir. Gérme keskinligi ile iligkisi incelendiginde RNFL’ ye gbre daha
kesin ve guvenilir bir methoddur (34). Ancak ganglion hicre hasari %50’ nin

uzerine ¢iktigi zaman goérme keskinligi iliskisi kaybolmaktadir (4).

Glokom retinal ganglion hicre kaybi neticesinde progresif gérme alani
defektlerine yol acan bir optik néropatidir. Géz ic¢i basincinin yliksekliginin
glokom etyopatogenezinde en dnemli neden oldugu dusuntlmektedir. Ancak
bazi hastalarda g6z i¢i basinci kontrol altinda olmasina kargsin gérme alani
kayiplarinin ilerledigi gorulebilmektedir. Tedavinin yetersiz kaldigi bdyle
durumlarda  retinal  iskemi-reperfiizyon hasarinin  etkili  oldugu
dusunulmektedir. Buna karsin retinal iskemi-reperfuzyon hasarinin ganglion
hldcre 6lumune hangi mekanizmalarla yol agtigi tam olarak anlagilamamigtir.
Klinikte optik disk muayenesi, RNFL ve gorme alani ile glokomat6z hasar
saptanabilmektedir. Glokomda progresif RNFL defektinin anahtar rol
oynadidi daha onceki calismalarda gosterilmistir (35). RNFL ve gérme alani
birbirleriyle korele olduklari icin glokom tani ve takibinde birlikte
kullaniimaktadirlar. Glokomun neden oldugu irreversible gérme kayiplari
nedeniyle erken tani onemlidir. RNFL gorme alanindan once glokomatoz
defektleri tespit edebilmektedir. Ganglion hiicre hasari %40’a ulastiginda
gorme alani defektleri gorilmeye baglanmasinin nedeni ganglion hucre
hasari oldugunda c¢evredeki hucrelerin néronal iletime yardim etmesi ve
goérme alani sensitivitesinin RNFL’ ye gore dusik olmasidir. Fizyolojik optik
disk c¢ukurlugu, cup/disk oranin degerlendiriimesinde gdzlemciler arasi
farkhliklar, gérme alaninin dusik sensitivitesi nedeniyle erken evre glokom
tanisi koymakta zorluklar yasanabilmektedir. Son yillarda makuladaki

degisikliklerin progresyonu hizlandirdigi dustunulmektedir. Retinal ganglion
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hdcrelerinin %50 kadarinin foveada olmasi ve midperiferdeki hucrelerin
erken donemde etkilenmesi nedeniyle ganglion hdcre analizleri 6nem
kazanmigtir. GCA’ nin tekrarlanabilir bir 6lcim oldugu ve glokom tanisinda
kullanilabilecegi cesitli calismalarca gosterilmistir (36). Glokom erken
teshisinde sensitivite ve spesifite degerleri RNFL icin sirasiyla %84, %98
(37); gérme alani igin sirasiyla %85, %90 (38) seklindedir. Glokom teshisinde
erken evrede kullanilabileceg@i disunulen GCA sektoériyel haritasi (sensitivite
%75, spesifite %87,8), deviasyon haritasi (sensitivite %91,3, spesifite %85,9)
ve kalinlik haritasi (sensitivite %75, spesifite %87,6) farkli sensitivite ve
spesifite degerleri nedeniyle birlikte degerlendiriimelidirler (39). Glokom erken
evre teshisi icin sensitivite siralamasi GCA, RNFL ve en son gérme alanidir.
Ancak yuksek miyopisi olan hastalarda GCA yanlis pozitif sonuglar

verebilmektedir.

GCIPL glokom disinda nérodejenatif hastaliklarda da kullanilabilecegi
dugunulen bir parametredir. Diyabetik retinopati mikroanevrizmalar, kapiller
nonperflizyon alanlari, eksudalar ile seyreden mikrovaskuler bir hastaliktir.
Diyabetik hastalarda néronal apopitozis, ganglion hicre kaybi ve glial aktivite
artisi oldugu birgok calismada gosterilmistir (40).Ganglion hicre hasari
olusum mekanizmasi mikrovaskuler nedenler ve hiperglisemiye bagl hucre
olimune baglanmaktadir. Tip 1 diyabetli hastalarda yapilan bir galismada
ganglion hticre tabakasinda incelme oldugu gosterilmistir (40). Bu ¢alisma
erken evre diyabetik hastalarda ganglion hicre hasarinin goésteriimesi
acisindan 6nemlidir. Yine bu calismada ganglion hicre tabakasi kalinh@inin
yas, cinsiyet, HbA1c, diabet slresi ve regulasyonu ile korele oldugu

saptanmistir (40).

Multiple skleroz (MS) santral sinir sistem demyelinizasyonuna neden
olan kronik immun aracili bir hastaliktir. Hastalarin %20’ sinde akut optik
norit ilk belirti olarak ortaya ¢ikmaktadir. Klinikte optik norit gorulmese dahi
postmortem analizlerde %94-99 oraninda optik sinir lezyonlari oldugu
bildirilmistir (41). MS hastalarinda klinik ve subklinik optik ndrit nedeniyle SD-
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OKT ile RNFL ve GCIPL olgumlerinde saglikli bireylere gore incelme oldugu
saptanmigtir (41). MS hastalarinda GCIPL 6lgumlerinin RNFL’ ye gére gorme
fonksiyonu ile daha korele oldugu goérulmustir. Wilson karaciger ve sinir
sisteminde bakir birikimi ile karakterize otozomal resesif bir hastaliktir.
Hastaligin ciddiyeti, baslangi¢ yasi ve semptomlari kigsiden kisiye farklilik
gostermektedir (42). Hucre i¢i bakir birikimi apopitotik mekanizmalari
harekete gegirerek hicre 6limune neden olmaktadir. Oftalmolojik bulgulari
Kayser-Fleischer halkasi ve aygicedi katarakt olan Wilson hastaliginin
apopitotik Ozellikleri nedeniyle ganglion hicre hasari ve RNFL, GCIPL
kalinliklarinda incelmeye neden oldugu gosterilmistir (42). Optik sinir gliomu
olan ¢cocuklarda GCIPL ve RNFL’ nin saglikli bireylere gére daha ince oldugu
gosterilmis ve GCIPL’ nin RNFL’ ye gére gorme dlzeyi ile daha iliskili
olabilecegi belirtilmigtir (34)

6.SCHEIMPFLUG KAMERA

Scheimpflug prensibi objektif ve fim duzlemlerinin hareket edebildigi
optik sistemlerde konu, objektif ve film dizlemlerinin ayni ara kesitte
birlesmesidir. Bu prensip avusturyali ordu kaptani Theodor Scheimpflug
tarafindan hava fotograflarindaki perspektif bozulmalarini dizeltmek igin
sistematik bir yontem ve cihaz planlamasi neticesinde ortaya c¢ikmistir.
Gecgmiste orta ve buylk format korukli fotograf makinelerinde bu prensip
kullaniimigtir. Bu makinelerde cekilen fotograflarin her yeri ayni netlikte
izlenmektedir. Gunumuizde bu prensip korukli makinelere benzer Ozel

objektifler kullanilarak manzara ve mimari gekimlerde uygulanmaktadir.

Scheimpflug prensibini kullanan korneal topografi cihazlarinda lens
dizlemi goruntl duzlemine paralel degildir. 360 derece donen dual kamera
sistemi ve bir plasido disk ile 6n kamera, iris, kornea ve lens oOn-arka
yuzeyleri ayni netlikte izlenebilmektedir. Korneal topografi haritasi, pakimetri,
iridokorneal ag¢li ve On kamera derinligi sayisal degerlerle; 6n segment

yapilari morfolojk degisiklikleri fotograflarla gdsterilebilmektedir. Nonkontakt
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Olcimler yapan topografi cihazlari keratokonus tani, takibi ve refraktif cerrahi

oncesi kornea ve pupil degerlendiriimesinde yaygin olarak kullaniimaktadir.

7. SERBEST DALIS VE HiPOKSI

Serbest dalis yuzyillardir sunger, inci ve balik avciiginda kullanilan bir
yontemdir. Yaklasik 2000 yil 6nce japonya ve korede kadinlar deniz UrUnleri
icin hergun 10-15 metreye ortalama 30 saniye surede ulasarak duzenli
serbest dalisin ilk énciileri olmuslardir. ikinci diinya savasi sonrasi serbest
dalis uluslararasi bir spor dali haline gelmis; derinlik, mesafe ve zaman
acisindan yarigsmalar duzenlenmistir. Serbest dalis sporcularin kronik ve
tekrarlayan apneye maruz kaldiklari bir spor dahdir. Havuz disiplinleri
arasinda bulunan statik dalis ise su ylzeyinde hareketsiz zamanli nefes
tutmaktir. Su anki serbest dalis rekoru erkekler igin 11,35 ve kadinlar igin
9,02 dakikadir (43).

Statik apne sporcularin gonulli olarak gergeklestirdigi ventilasyonun
bilingli olarak baskilandi§i kognitif bir hipoksi ¢esidi ve psikofizyolojik bir
durumdur. Fizyolojik olarak CO, artisina desensitizasyon, psikolojik olarak
nefes alma ihtiyacini baskilama ve gugli bir hava ag¢hgr kontrolu
gergeklegtirilir. Yarigma ve antremanlar sirasinda sporcular hipoksi surelerini

mumkun oldugunca uzatmaya galigirlar (44).

Apne iki faz halinde siniflandiriimaktadir. ilk faz éncelikle fizyolojik
kirlma noktasina kadar normoksi ve daha sonrasinda gelen hizli bir
hipoksidir. Biriken CO, nedeniyle bu fazda acil bir nefes alma hissi ortaya
cikar. Ancak antremenlarla bu duruma adapte olan sporcular nefeslerini
tutmaya devam ederek ikinci faza gecerler (45). ikinci fazda nefes alma
aciliyeti ile diyafram hareketleri devreye girerek respiratuar kaslar maksimal
gucte kasllmaya baslarlar. Maksimal hipoksi suresine ulagsan sporcular nefes
almak zorunda kalirlar. Sporcular antremanlarla respiratuar kontraksiyonlari

tolere ederek nefes tutma suresini uzatmaya calisirlar.
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Hayatin devamlih@: icin dizenli oksijen alimi sarttir. Insan viicudu
dogustan akut veya kronik hipoksiden korunmak i¢in savunma
mekanizmalarina sahiptir. Kardiyak arrestten yalnizca 3 dakika sonra santral
sinir sistemi hasari meydana gelir. Daliscilarin ise apneden korunmak igin
kullandigi mekanizmaya ‘dalig refleksi’ denir (46). Dalig sirasinda
sporcularda bradikardi, vital organlar disindaki vaskuler yatakta
vazokonstruksiyon, sempatik hiperaktivite, hipertansiyon, kardiyak cikista
degisiklikler ve dalak kontraksiyonu gortimektedir. intratorasik basing artisi
ve barorefleks aktivasyonu parasempatik hiperaktivite ve bradikardi ile
sonugclanirken, periferal vazokonstruksiyon olusumu sempatik hiperaktivite ile
iligkilidir. Sempatik hiperaktivite kardiyak ¢ikisi ve kan basincini arttimaktadir.
Serbest dalis yapanlarda OSAS hastalar gibi sempatik aktivasyon baskin

olmak uzere otonomik degisikler gorulmektedir.

Dalis refleksinde ventilatuar, kardiyovaskuler, serebrovaskuler adaptif
mekanizmalari ile doku O, alimi minimalize edilerek dalis zamani uzatilir.
Bazal metabolik aktiviteyi azaltip anaerobik laktat Uretimi arttirlarak O
kullanimindan kaginilir. iskemik bélgelerde kan akimini arttimak igin hipoksi
inducible faktér (HIF-1) artisi olmaktadir. HIF-1, O, hemostazini saglayan
kardiyoprotektif bir ajandir. Ancak dokuda miktari artarsa vaskuler growth
faktorlerin  salinimina ve neovaskularizasyonun baglamasina neden
olmaktadir. Hipoksi gézlenmesine karsin antremanli dalisgilarda metabolik
aktivite sonucu ortaya ¢ikan CO; ‘nin her zaman hiperkapniye yol agmadigi
CO; satlrasyonun fizyolojik limitler dahilinde olabilecegi bilinmektedir. Bunun
nedeni duzenli antreman vyapan sporcularin apne 0Oncesi yogun
hiperventilasyon ile hipokapneik bir sekilde dalisa baslamalari ve kan CO,

depolama kapasitelerinin diger insanlara gore yuksek seviyelerde olmasidir.
Nefes tutma zamanini etkileyen bir ¢ok faktor oldugu bilinmektedir.

Ancak en o©nemlileri hipoksi-hiperkapni (kimyasal faktorler), akciger

kapasitesi-respiratuar kaslardir (mekanik faktorler). Hipoksik-hiperkapneik
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ortamda vagal aktivasyon (bradikardi, erken hipertansiyon), dokularda
sempatik desarj ve vazokonstruksiyon meydana gelmektedir (47). Kan akimi
vital organlara yonlendirilirken, torasik basing artar, vendéz doénls ve stroke

volum azalir.

Bir calismada apne suresince O, saturasyonun zamanla azalan bir
plato grafik ¢izdigi ve son PO, saturasyonunun %88+%5.9 duzeyine ulastigi
gOsterilmistir. Kirllma noktasi ortalama 100 saniye olarak gosterilmigtir. Bu
sureden sonra O, saturasyonunda azalma, respiratuar kaslarda istemsiz
kasiimalar ve bradikardi gorilmeye baglanmigtir. Calismaya katilan
sporcularda herhangi bir norolojik veya medikal komplikasyon goruilmemigtir
(44).

Sporcular yillar igerisinde tekrarlayan antremanlar sonucu kronik
tekrarlayan hipoksiyle karsi karsiya kalmaktadirlar. Oksijensiz ortam tim
canh dokulara ciddi hasar veren bir durumdur (45). Serbest dalis yapan
sporcularda serebrovaskuler, kardiovaskiler ve respiratuar hastaliklarin
gorulme sikh@r artmistir (48). Akut hipoksi semptomlari siklikla biling kaybi,
dusuk performans, koordinasyon guglugu, motor ve postural kontrolin kaybi,
konflizyon, konusma problemleri, 6fori, apati, yorgunluk, bas agrisi, gérme
bulanikligi  seklinde siralanabilir. Sporcularda hafiza kaybi siklikla
gorulmektedir. Serbest dalis sporunun akut donemde nadir de olsa akciger
kollapsi, barotravma, pulmoner 6dem, alveolar hemoraji, kardiyak aritmi,
arrest, biling kaybi ve nitrojen narkozu gibi komplikasyonlara yol agabilecegi
dusundlmektedir. Serbest dalis ile benzeyen OSAS hastalari gibi sporcularda
da uzun ddnemde sistemik hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon,
norokognitif bozukluklar, inme, koroner arter hastaligi ve kardiyak aritmilerin
gorulebilecedi dusunulmektedir. Okuler kan akimi iliskili olabilecegi
dusinulen serebral kan akimi degisiklikleri kisa zamanl nefes tutma (60 sn)
ile degerlendirilmig, akut donemde serebral kan akiminin artigi gosterilmistir
(48). Serebral kan akiminin hipoksiye sempatik aktiviteden daha duyarl

oldugu bu nedenle vazodilatasyon cevabi goruldigu dusunulmustar. Ancak
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maksimal nefes tutma suresi uzadikga (60 sn Uzerinde) kan akiminin ne
yonde degisecegi bilinmemektedir. Anderson ve ark. apne sonrasi S100B’
nin serum seviyesinin artigini gostermiglerdir (48). S100B’ nin kan-beyin
bariyerini bozarak beyin hasarina neden oldugu ve arteryel basinci arttirdigi

dusunulmektedir.

Serbest dalis sporunun, serebravaskiler, kardiyovaskiler ve
respiratuar sistem Uzerine etkileri ile ilgili pekgok calisma yapilmis olmasina
karsin literaturde bu sporun gbze olan etkilerini degerlendiren aragtirma

bulunmamaktadir.

8. HIPOKSI VE GOz

Retinal hipoksi; arter-ven tikanikliklari, glokom ve diyabet gibi birgok
okuler hastalik nedeniyle olusabilmektedir. Ayrica kronik obstruktif respiratuar
sistem hastaliklari, obstruktif uyku apne sendromu, arter tikaniklarina bagli
okuler iskemik sendrom, arteritler, travma, konjenital kalp hastaliklari, yliksek
rakimda yasamak ve hiperviskozite sendromlari gibi sistemik hipoksi

nedenlerinin retinal iskemiye yol agtigi gosterilmistir (1).

Dual sirklasyon sistemine sahip retinanin i¢ tabakalari hipoksiye daha
duyarliyken, digtaki hlcreleri daha dayaniklidir. Ozellikle retina ganglion
hlcrelerinin akut, gecici ve hafif sistemik hipoksiye dahi sensitif olduklari
gosterilmistir (1). Retina vicuttaki en ylksek oksijenizasyona sahip doku
olmakla birlikte surekli 15tk maruziyeti nedeniyle foto-oksidasyona yatkinhgi
mevcuttur. Olusan serbest oksijen radikalleri antioksidan mekanizmalar
tarafindan temizlenmedigi takdirde DNA ve hicre zari yapisi bozularak hlcre
olimu ortaya c¢ikmaktadir. Eslenmemis serbest elektrona sahip superoksit
(O2), hidroperoksit (HO;") ve hidroksil (OH") anyonlari lipit, protein ve nukleik
asitleri okside edebilirler. NO hem ndroprotektif hem de nérodejenaratif bir
ajandir. Glial, ganglion hucreleri ve I0kositlerden salinan NO bir

norotransmitter olmasina karsin dokuda yogunlugu arttiginda bir serbest
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radikal gibi hareket ederek DNA hasari, lipid peroksidasyonu ve vaskuler
hiperpermabiliteye neden olabilmektedir. NO artigi ve glutamat eksitoksitesi
ile N-metil-D-aspartat (NMDA) ve amino-metil-propionik asit (AMPA) aracili
intraselller kalsiyum girisi apopitozisi baslatmaktadir. Retinal iskemide NO
sentezleyen Iokositler ganglion hiucre katina gelerek dekstruksiyon
yapmaktadirlar. Glutamat eksitator bir nérotransmitter olarak fotoreseptorler,
bipolar ve ganglion hucrelerinden salinmaktadir. Ancak hipoksik durumlarda
salinimi artan glutamat norotoksik etki gostermekte ve retinal disfonksiyona
neden olmaktadir. Glokom, retinal arter ve ven tikanikliklarinda glutamat
reseptor aracili ganglion hucre olumu gosterilmigtir (1). Glutamata bagl
kalsiyum birikimi mitokondri ve hticre ici enzimlerin disfonksiyonuna, serbest
radikallerin sentezine neden olmaktadir. Proinflamatuar proteinlerin (TNF-a,
IL-1, IL-8, VEGF, ICAM-1) sekresyonu gliozis, ganglion hdcre olumu ve
kapiller hasar ile sonucglanmaktadir. Superoksit dismutaz, katalaz, beta
karoten, glutamin peroksidaz, glutatyon, C ve E vitaminleri dokularda
antioksidan olarak gorev yapmaktadirlar. Dengede olan bu sure¢ hipoksi
lehine bozuldugunda mitokondriyal sitokrom c¢ salinmasina bagh apopitozis

baslayacaktir (1).

Hipoksemi sonucu hticre 6lumui nekroz veya apopitoz olmak Uzere iki
sekilde gerceklesmektedir. Nekroz hlcresel sisme, hucre zari erimesi,
nikleer kromatinin irregller kondansasyonu seklinde meydana gelir.
Apopitoz ise programli hicre olumuddr. Hucre zari saglamken nukleer
kondansasyon ve konsantrasyon artisi gortulmektedir. Hipoksinin ganglion
hlcrelerde apoptozise neden olarak progresif géorme alan kayiplarina yol
actigl gosterilmistir (2-4). iskemi sirasinda bax, sitokrom c ve kaspazlar
apopitozu tetiklerken; reperflizyon sonrasi bcl-2 gen ekspresyonu ile hicre

o0lumu engellenmeye ¢aligiimaktadir.
Hipoksiye cevap olarak dokularda glikoliz, vazodilatasyon, eritropoez

ve anjiogenez meydana gelmektedir (49). Hucresel ve molekiler diuzeyde

iskemi; serbest oksijen radikalleri sentezine, glutamate eksitoksitesine,
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inflamasyona ve kan retina bariyerinin yikilmasina neden olmaktadir (50).
Hipoksi nedeniyle dokularda vaskuller endotelyel growth faktor (VEGF) ve
nitrik oksit sentaz (NOS) artisi olmaktadir. Buna bagli vaskiler gegirgenlik
artisl, I6kosit adezyonu ve retinal 6dem meydana gelmektedir. Sivi sizintisi
retinal hucrelerin yerini degistirir ve néronal baglarin ayrilmasina neden olur.
Sivi  birikimine baglh nodronal kompresyon ve hulcresel dejenerasyon
olmaktadir. Hucre zarindaki iyonik kanallarda hasar sonucu retinada
intraselller 6dem meydana gelmektedir. Glokom, diyabetik retinopatiden
proliferatif faza gecis, yas tip yasa bagl makula dejenerasyonu ve serdz

dekolman olusum mekanizmalari hipoksi ile iligkilendiriimektedir.

Kronik hipoksinin gozdeki etkilerini en iyi gorebilecegimiz ve de
Uzerinde en c¢ok arastirma yapilmis olan hastalik obstruktif uyku apne
sendromudur (OSAS). OSAS ust hava yollarinin tekrarlayan parsiyel veya
tamamiyla obstruksiyonudur (5). Hastalar geceleri sik sik uyanmaktan,
horlamaktan ve gun iginde uyuklama halinden sikayetci olmaktadirlar. Orta
yas populasyonunda %2-5 sikliginda gorulmektedir. Risk faktorleri obezite,
ust hava yollar darligi, kalin boyun, orta yas, endokrin hastaliklar (hipotiroidi,
akromegali, diabet), erkek cinsiyet, supin pozisyonda uyumak, genetik
predispozisyon, alkol ve sigara kullanimidir (51). Apne hava akiminin en az
10 saniye durmasidir. Hipopne ise hava akiminin en az 10 saniye %30-50
oraninda azalmasi ve en az %2-4 O, desaturasyonun gorulmesidir.
Polisomnografi ile apne hipopne indeksi (AHI) saatte 5-15 olan hastalar hafif,
15-30 orta, 30 ve Uzeri olanlar ise ciddi olarak evrelendiriimektedir. OSAS
kardiyovaskiler, serebrovaskuler, metabolik, hormonal morbidite ve mortalite
nedenidir. OSAS hastalarinda koroner arter hastahdi, aritmi, kalp krizi,
pulmoner hipertansiyon ve serebrovaskuler hastalik sikligr artmistir (16, 51)
Hipoventilasyon gogus ici basing artisina, hipoksi ve hiperkapniye neden
olmaktadir. Hipoksi ve uyanma periyotlari sempatik sinir sistemini
tetiklemektedir. Sempatik sistemin ise noéronal, trombotik, metabolik ve
inflamatuar cevaplar olusturabilecedi dusunulmektedir (16). Otonomik

disfonksiyon sonucu vazodilatasyon ve vazokontraksiyon dengesizligi
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goruldugu icin apne periyotlari arasinda ani arteriyel tansiyon degisimleri
olmaktadir. Hipoksi karotid kemoreseptorlerce algilanir, renin-anjiotensin
sistemini aktive ederek kan basincini yUkseltir; vaskiler rezistans artisi ve
endotel hasarina yol agar (52). Hipotansiyon ve kan vizkozitesinde artis optik

disk perfuzyonunu etkileyebilmektedir.

Gunumuze kadar OSAS ile birlikteligi gosteriimis gb6z hastaliklarini,
g6z kapadi hiperlaksitesi, kafa ici basing artisi ve papilddem, nonarteritik
iskemik optik noropati, kuru goz, primer acgik acili ve normotansif glokom
seklinde siralayabiliriz. Bu hastaliklarin ortaya ¢ikis mekanizmalari netlik
kazanmamakla birlikte hipoksi, vaskuler disregilasyon ve sempatik aktivitede

artis ile ilgili olabileceg@i disunulmektedir (16).

Floopy eyelid sendrom tarsus ve kantal ligamanlarda horizontal
laksisite artisi, kolayca cgevirebilen bilateral elastik kapaklar, kirpik ptozisi, alt
kapak ektropiyonu ve buna bagli non spesifik, tedaviye cevapsiz okuler
irritasyona verilen isimdir. Papiller konjonktivit, punktat keratit, meibomian
bez disfonksiyonu ve kuru g6z bulgular sikhkla goralur. Hipoksi nedeniyle
tarsuslarda elastinin normal yapisinin bozulmasi elastalitik proteaz ve matriks

metalloproteinaz seviyelerindeki artisa baglanmaktadir (53).

Apne ve hiperkapni serebral vendz dilatasyona yol agarak uyku
sirasinda intrakraniyal basing artisi epizotlari olusturur (53). Intrakranial,
intratorasik ve intraabdominal basing artisi serebral vendéz dénuslu azaltarak

papilddeme neden olmaktadir.

Nonarteritik iskemik optik néropati akut, agrisiz gorme kaybi ve optik
disk 6demi ile seyreden bir hastaliktir. Yas, hipertansiyon, hipotansiyon,
diyabet, hiperkolestrolemi gibi sistemik faktorlerin yani sira OSAS’ ta optik
sinir kan akiminin bozulmasi, vizkozitenin artmasi, uzamig apne ve hipoksiye
bagli olugsabilmektedir. OSAS nonarteritik iskemik optik néropati icin major

risk faktorudur.
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OSAS hastalarinda glokom sikligi %7,2 oraninda olup (54) primer agik
acili ve normotansif glokom sikhgr artmistir. Ayni sekilde glokom hastalarinda
OSAS gorulme siklhigi arttigi icin anamnez alirken 06zellikle normotansif
glokom hastalarinda OSAS  bulgulari  sorgulanmalidir.  Vaskuler
disregulasyon,sistemik hipotansiyon, inflamasyon ve hipervizkozite optik sinir
perfizyonunu bozarak aksonal hasara neden olabilmektedir (51). Perflizyonu
bozulan optik sinir goz i¢i basinci ¢ok yuksek olmasa dahi glokomatoz
degisikliklere yatkin hale gelmektedir. Bu sendromda posterior siliyer
dolasimda ve optik sinir kan akiminda azalma nedeniyle optik sinirde iskemik
degisiklikler oldugu dusunlilmektedir. Anderson vaskuler teorisine gore, optik
sinir bagi hasari gegici veya persistan kan akimi azalmasina baglanmaktadir.
Kisa posterior siliyer arter kan akiminin azalmasi optik sinirde néronal
iskemiye neden olmaktadir. Mikrosirkilasyonu bozulan optik sinirde aksonal

nutrisyon ve aksoplazmik akimda duraksamalar meydana gelmektedir (55).

Hipoksi gsiddeti ile RNFL’ nin korele oldugu gosterilmistir (54). RNFL
incelmesi apne episotlari sirasinda O, satirasyonunda ve arteryel basingta
sert dalgalanmalarin neden oldugu aksonal hasara ve sempatik aktivasyon
artisina baglanmistir. Sempatik aktivasyon ise otonomik disregulasyon,
oksidatif stres, vaskuler rezistans artisi ve inflamasyona neden olmaktadir.
OSAS hastalarinda bazi c¢alismalarda RNFL kalinh@inin  azaldigi
gosterilmigti. Ancak RNFL ile OSAS arasinda korelasyonun olmadigini
gOsteren calismalar da mevcuttur. OSAS hastalarinda GCIPL oélgimui ile ilgili

literattirde veri yoktur.

Bu verilerin aksine bazi OSAS hastalarinda optik sinirin kalinlastigi
gorulmustir (52). Bu durum, hipoksik epizot sonunda anormal vaskuler
otoregulasyon; OSAS hastalarinda sik gortlen hipertansiyon, aterosklerozun
vaskuler otonomik innervasyonu bozmasi ve artmis arteryel-vendz dilatasyon
ile geceleri serebral basing artisi sonucu venéz donusun bozulmasi ile

aciklanmistir. OSAS hastalarinda serebral basing gece artarken gun icinde
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normal seviyelerde seyretmektedir. Apne epizotlari tedavi edildiginde
intrakranyal basingta azalma ve optik disk 6deminde gerileme gozlenmistir
(56). Ancak intrakranyal basin¢ artisi olanlarda OSAS sikhiginin artmis

olmasi aralarinda pozitif feed back iliskisi oldugunu géstermektedir (56).

Gunumuze kadar hipoksinin okuler etkilerini anlamak icin deneysel
hayvan modelleri lUzerinde, klinik olarak ise OSAS hastalari Uzerinde pekgok
calisma yapilmig olmasina karsin saglikli bireylerce yapilan ve de bilingli
olarak hipoksi olusturulan serbest dalis sporunun okuler etkilerini arastiran
henliz bir calisma bulunmamaktadir. Bu c¢alismamizda serbest dalig
sporcularinin maruz kaldigi hipoksinin g6z Gzerindeki etkilerini optik koherens

tomografi ve scheimpflug kamera esliginde degerlendirmek amaclanmistir.

GEREG VE YONTEM

Eylul 2014-Kasim 2014 tarihleri arasinda profesyonel serbest dalis
yapan sporcular Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Arastrma ve
Uygulama Hastanesi Go6z Hastaliklari Polikliniginde g6z muayene ve
Olcimleri yapilmak Uzere davet edilmistir. Calisma plani anlatilarak
aydinlatiimis yazili onamlari alinmigtir. islemlerin noninvaziv oldugu ve
radyoaktivite icermedigi belirtiimistir. Sporcularin profesyonel olarak serbest

dalis yaptiklari sire, maksimum nefes tutma sureleri kaydedilmistir.

Tum  katilimcilarin  tam  oftalmolojik  muayeneleri  yapiimistir.
Katilimcilarin otorefraktometre ile refraksiyon kusurlari ve nonkontakt
tonometre ile goz ici basinglari dlgulmustir. Katihmcilarin gérme keskinlik
(GK) duzeyleri snellen eseli kullanilarak degerlendirilmis, ondalik sistem
uzerinden belirtilmistir. Biomikroskopi ile 6n segment yapilari (kornea, iris,
pupil, lens) ve 90 dioptri lens ile arka segment anatomisi (retina, optik disk ve

damar yapilar) degerlendirilmigtir.
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Sirius scheimpflug kamera sistemi (Schwind, Kleinostheim, Germany)
ile 360 derece 6n segment ¢ekimler yapilmigtir. Katilimcilardan gozlerini agik
tutmasi ve merkezdeki isarete bakmasi istenmis, her iki gézden birer kez
dlcim alinmistir. islem yaklasik 5 dakika sirmistir. Olglimler hakkinda
genel bir degerlendirme yapilmig, suboptimal gekimler tekrarlanmistir. Sonug
ekraninda santral korneal kalinhk (pakimetri), ‘Glaucoma Summary’
programinda ise iridokorneal ag¢i derecesi ve On kamara derinligi

degerlendirilmistir.

Cirrus HD-OKT (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA) ile retina, optik disk,
koroid ve gangliyon hlcre tabakalari degerlendiriimistir. OKT ile &lgim
yapilirken katilimcilardan arti isaretini takip etmeleri istenmistir. isaret
merkezde iken SRK, SKK, gangliyon hicre analizleri yapiimisg, kenarlara yer
degistirdiginde ise RNFL 6lgtimleri tamamlanmistir. iris ve fundus goruntileri
gozlemlenerek optik disk ve makuler santralizasyon saglanmistir. Her
parametre icgin yapilan Olgumler kare seklinde, 6x6 mm boyutlarindadir.
Sonuglar degerlendirilerek suboptimal ¢ekimler tekrarlanmistir (Sinyal glcu
dusuk vb.). Her goz icin birer kez yapilan o6lgumler yaklasik 5 dakika

icerisinde tamamlanmigtir.

‘512X128 makuler cube scan’ ile yapilan ¢ekimler ‘macular thickness
analysis’ ile incelenmigtir. ILM-RPE thickness sonug¢ haritasindaki ‘thickness
central subfield’ degeri, SRK olarak kabul edilmistir. Makuler gekimler
‘ganglion cell analysis’ ile degerlendirilerek GCIPL elde edilmigtir. GCA ile
makuler RNFL dis siniri ile IPL dis siniri belirlenmektedir. Makuler RNFL ve
IPL dig sinir arasindaki fark GCIPL kalinhgini vermektedir. Kalinlik,
deviasyon ve sektoriyel haritalar ile gangliyon hucre kayiplar
degerlendirilebilmektedir. Sektoriyel harita 2,0 mm vertikal ve 2,4 mm
horizontal yaricapa sahip olup elips seklindedir. Alti kadrana ait sonuglari,
renk ve sayisal degerler olarak gosterir. Calismamizda GCIPL sektoriyel
harita; superior, inferior, inferotemporal, inferonazal, superiotemporal ve

superionazal kadranlarda degerlendirilmistir.
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Koroidal kalinliklar, ‘HD 5 line raster’ ve EDI 6zelligi kullanilarak alinan
6 mm’ lik makuler horizontal kesitlerde degerlendirilmistir. Fovea santralinden
gecen kesitler 6lgim icin kullaniimistir. SKK, RPE ile koroid dis siniri (lakina
sinirl) arasi mesafe manuel Olgllerek saptanmistir. Subfoveal koroidal
bdlgenin 1000 ym nazalinden nazal 1.6lgim (N1); N1° den 1000 ym uzakhkta
ise nazal 2.6lgim (N2) alinmistir. Ayni sekilde temporal bélgeden 1000 um

araliklarla temporal élgimler (T1, T2) alinmistir.

‘200x200 optic disc cube scan’ ile yapilan gekimler ‘ONH ve RNFL
analysis’ ile degerlendirilmistir. RNFL kalinlklari; sektoriyel haritada stperior,
inferior, temporal ve nazal kadranlarda incelenmistir. TUm katilimcilarin

aksiyel uzunluk dlgumleri ultrasonik biyometri cihazi (NIDEK) ile yapiimistir.

Biyomikroskopi veya fundus muayenesinde calisma sonuglarini
etkileyebilecek her turli koryoretinopati saptanan, konjenital veya edinsel
optik disk patolojisi bulunan, gecirilmis okuller cerrahi 6ykisu olan, glokom
tespit edilen ve diabet, hipertansiyon gibi ek sistemik hastaligi olan

katihmcilar ¢calisma disi birakilmistir.

Sporcu grubu ile yas ve cinsiyet agisindan benzer 6zelliklerde kontrol

grubu olusturularak ayni muayene ve olgum iglemleri yapiimistir.

30



ISTATIKSEL ANALIZz

Elde edilen verilerin analizi SPSS versiyon 19.0 yaziliimi kullanilarak
yapilmistir. Degdiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
ile incelenmistir. Tanimlayici verilerin sunumunda ortalama, standart sapma,
minimum, maksimum, frekans ve yuzde degerleri kullaniimistir. Gruplar arasi
karsilastirmalarda analiz edilecek degiskenler normal dagihm gostermedigi
icin Mann Whitney U testi kullaniimigtir. Bagimli, bagimsiz degigkenlerin tek
degiskenli analizinde ki-Kare testi kullanilmisgtir. Vaka ve kontrol grubunda
surekli degiskenler arasindaki iligki Spearman's korelasyon testi ile, kategorik
degiskenler kendall’s korelasyon testi ile incelenmistir. P-degerinin 0,05’in

altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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BULGULAR

Calismamizda 30 serbest dalis yapan sporcu ve 30 kontrol grubu
olmak Uzere 60 katihmcinin 120 gézu degerlendirilmistir. Her iki grupta 8
kadin (%26.7) ve 22 erkek (%73.3) bulunmaktadir (p>0.05). Sporcularin
yas ortalamasi 27,0+6,3 (19-46) ve kontrol grubu yas ortalamasi 25,315,3
(18-35) olarak bulunmustur (p>0.05).

Serbest dalig yapan sporcularin maksimum nefes tutma sureleri
4,36%1,63 (2,0-8,45) dakika ve antreman sureleri 7,6+6,0 (2-25) yil oldugu

gorulmustar.

Calismaya alinan tum katiimcilarin gorme keskinlik duzeyleri
snellen eseliyle 1.0 olarak bulunmustur. Biomikroskopi ve fundus
muayenelerinde patolojik bulgu saptanmamigtir. Katilimcilarin - 6n
segmentle ilgili SE, al, pakimetri, iridokorneaal agi, 6n kamera derinligi,
NKT degerleri Tablo 1’ de sunulmustur. Katihmcilarin arka segment ile
iliskili SRK, SKK, N1, N2, T1, T2 parametreleri Tablo 2’ de sunulmustur.
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Tablo 1. Katihmcilarin SE, al, pakimetri, iridokorneal a¢i, 6n kamera

derinligi, NKT o6lgtimlerinin karsilastinimasi. Canakkale, 2015

Sporcu (n=60) Kontrol (n=60)
OrtalamaxStandart OrtalamaxStandart

Sapma Sapma (Minimum-

(Minimum-maksimum) Maksimum)

-0,21+1,35 (-4,5-5) -0,20+1 (-4,0-0,75)

23,47+0,91 (20,48-25,04) 23,77+0,90(21,72-25,68) >0,05

543,88+44,02(415-634)  557,21+32,58(510-623) >0,05
[EEIET 46,85+5,28(31-58) 47,4616,23(22-55) >0,05

SIS AT 3,73+0,25(2,92-4,29) 3,76+0,28(2,69-4,29) >0,05
Derinligi
- 14,80+3,64 (8-24) 15,06 +2,51 (10-24) >0,05

p: Mann whitney u testi
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Tablo 2. Katilimcilarin SRK, SKK, N1, N2, T1, T2 degerlerinin
karsilastinimasi. Canakkale, 2015

Sporcu (n=60) Kontrol (n=60)
OrtalamazStandart OrtalamazStandart
Sapma
Sapma
Minimum-maksimum Minimum-Maksimum

253,4417,05 (217-298)  250,46+19,2 (196-296) >0,05
307,21+£51,01 (256-358)  329,35+69,49 (207-478) >0,05
271,33+62,30 (135-420) 282,93+73,07 (141-466) >0,05
228,11+62,53 (87-357)  228+74,86 (103-449) >0,05
276,98+51,65 (149-419) 299,53+66,99 (151-461) >0,05
244,43+54,22 (104-364) 267,66+70,34 (152-452) >0,05

p: Mann whitney u testi

Serbest dalis yapan sporcularin maksimum nefes tutma sureleri ort.
4,36+1,63 (2,00-8,45) dakika; antreman sureleri ise ort. 7,6+6,0( 2-25) yil
olarak bulunmustur. Maksimum nefes tutma siresi ile SRK, SKK, N1, N2,
T1, T2, RNFL, GCIPL degerleri arasinda korelasyon iligkisi incelenmigtir.
Koroid kalinhklari (SKK, T1, T2, N1) ve nefes tutma sureleri arasinda zayif
pozitif yonlu iligki saptanmistir (Tablo 3). Diger degiskenler ile nefes tutma
sureleri arasinda anlamli korelasyon iligkisi saptanmamigtir (p>0,05).
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Tablo 3. Maksimum nefes tutma sureleri (dakika) ve SKK, N1, N2,
T1, T2 arasindaki korelasyon iligkisi. Canakkale, 2015

SKK N1 N2 T1 T2
peo, dk P 0,028 0,025 >0,05 0,003 0,001
05 R 0,284 0,289 0,228 0,381 0,410

p: spermann korelasyon
r= korelasyon katsayisi
0.00-0.49 zayif iligki
0.50-0.74 orta iligki
0.70-1 glglu iligki

450,00

400,00

o
[o] [s]
350,00 <] 8 o o o
o o
a8 o o
0 o o o & .
% el
= 300,00 8 ) o o <
“ o

o
o © 3 8
250,00 . 0 °
o
o O p=0,028
200,00 8
r=0,284

150,00~

Sekil 1. Maksimum nefes tutma sureleri (dakika) ile SKK arasindaki
iliski. Canakkale, 2015
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Sekil 2. Maksimum nefes tutma sureleri (dakika) ile N1 arasindaki iligki.
Canakkale, 2015

8,00

Sekil 3. Maksimum nefes tutma sureleri (dakika) ile T1 arasindaki iligki.
Canakkale, 2015
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Sekil 4. Maksimum nefes tutma sureleri (dakika) ile T2 arasindaki iligki.
Canakkale, 2015

RNFL degerleri superior, inferior, temporal ve nazal kadranlarda

incelenmig gruplar arasinda anlaml fark bulunmamis olup bu degerler Tablo 4’

de sunulmustur (p>0,05).
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Tablo 4. Katilimcilarin RNFL élgimlerinin karsilastiriimasi. Canakkale,
2015

Sporcu (N=60) Kontrol (N=60)
OrtalamaxStandart Ortalama*Standart

Sapma

Sapma

Minimum-maksimum Minimum-Maksimum

RNFL 119,06£14,99 (80-157) 123,01+£13,92 (87-160)
Superior

RNFL 120,78+18,09 (69-183) 122,48+13,86 (89-162) >0,05

Inferior

RNFL 66,66+10,86 (41-97) 66,63+8,35 (49-87) >0,05
Temporal

RNFL 69,30+16,23 (42-127) 67,20+12,01 (45-93) >0,05
Nazal

p: Mann whitney u testi

Serbest dalig yapanlar ve kontrol grubunun GCIPL degerleri
degerlendirildiginde  superiotemporal  (p=0,043), superionazal (p<0,01),
inferionazal (p<0,01), superior (p=0,017) ve inferior (p=0,012) kadranlarda
anlamh fark  bulunmus; inferotemporal kadranda  (p>0,05) ise
anlamlbulunmamistir. Katilimcilara ait GCIPL degerleri Tablo 5’ de sunulmustur.
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Tablo 5. Katilimcilarin GCIPL élgimlerinin karsilastiriimasi. Canakkale,

2015

Sporcu (N=60)
OrtalamaxStandart

Sapma

(Minimum-
maksimum)

GCIPL 81,66%5,57 (55-92)
GCIPL 83,73+4,93 (73-97)
GCIPL 82,8315,40 (68-99)
GCIPL 82,66+9,32 (26-98)
84,1+7,0 (77,1-91)
81,9+7,2 (74,7-89,1)

p: Mann whitney u testi
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Kontrol (N=60)

OrtalamazStandart
Sapma

(Minimum-Maksimum)

83,53+5,73 (68-92)

87,23+5,73 (70-105)

86,064,59 (73-96)

84,16+6,61 (49-96)

85,746,1 (79,6-91,8)

83,945,1 (78,8-89)

Y

0,043

<0,001

<0,001

>0,05

0,017

0,012



TARTISMA

Serbest dalig sporunda O, satlrasyonun azalan bir grafik ¢izdigi ve
%881%5.9 seviyelerine kadar indigi bilinmektedir (44). Yapilan cesitli
calismalarda serbest dalisin kardiyovaskuler, serebrovaskiler ve
respiratuar sistem Uzerine etkileri akciger kollapsi, barotravma, pulmoner
O0dem, alveolar hemoraji, kardiyak aritmi, arrest, biling kaybi, nitrojen
narkozu, sistemik hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, noérokognitif
bozukluklar, inme, koroner arter hastaligi ve kardiyak aritmiler seklindedir.
Serbest dalis sporunda maruz kalinan hipoksinin g6z Uzerindeki klinik

etkilerini degerlendiren literatirde herhangi bir galisma bulunmamaktadir.

Maruz kalinan kronik hipoksi g6z Onunde bulunduruldugunda
serbest dalis yapan sporcular klinikteki OSAS hastalan ile
benzesmektedir. Bilindigi GUzere OSAS Ust hava yollarinin kismen veya
tamamen obstruksiyonu nedeniyle kronik rekurren apne ve hipopne ile
seyreden bir hastaliktir. OSAS hastalarinda g6z kapagi hiperlaksitesi, kafa
ici basing artisi ve papilddem, nonarteritik iskemik optik néropati, kuru goz,
primer acik acih ve normotansif glokom goértilme sikliginda artis oldugu

bilinmektedir.

Koroid, gézun yaklasik %85 oraninda beslenmesinde sorumlu olan
vaskuler bir dokudur. Koroid dokusundaki yapisal ve fonksiyonel
degisiklerin santral ser6z koryoretinopati, polipoidal koroidal vaskulopati,
diyabetik retinopati ve yasa bagh makula dejenerasyon gibi koryoretinal
hastaliklarda rol oynadigi gosterilmistir. Koroid, vaskuler bir doku oldugu
icin elde edilecek kalinlik dlgimlerinin dogrudan bu bdélgenin kan akimi ile
ilgili  bilgi edinmemizi saglayacagi belirtimektedir. Normal koroid
kalinhginin subfoveal alanda 191 + 74.2 uym ile 354 + 111 ym arasinda
oldugu ve perifere dogru bu kalinhgin azaldigi belirtiimistir (12). Koroidal
kalinhgin yas, alL, cinsiyet, diurnal ritim ve refraktif kusurdan etkilendigi
cesitli calismalarca gosterilmigtir (15, 19). Bizim ¢alismamizda saglikli
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bireylerde koroidal kalinlik literaturle uyumlu degerlerde bulunmustur.
Gerek serbest daligs yapanlarda gerekse bu durumla benzesen OSAS
hastalarinda tum apne ve hipopne epizotlari hipoksemi ve hiperkapni ile
sonuglanacaktir. Hiperkapninin L-arjinin nitrik oksit sistemi (Uzerinden
vazodilatasyona neden olarak okuler kan akimini regile ettigi
bilinmektedir. Ancak OSAS ve serbest dalis yapan sporcularda NO
vazodilatasyon ve endotelin vazokonstruksiyon dengesi bozulmaktadir.
Buna ek olarak hipoksi-reoksijenizasyon paterni ve uyku bolinmesi OSAS
hastalarinda sempatik sistemi aktive etmektedir. Yogun sempatik
innervasyona sahip olan koroid dokusunda vaskuler rezistans degisiklikleri
olusacaktir. Bu nedenle OSAS hastalari ve serbest daliscilarda koroidal
yapisal degisiklikler goértlmesi beklenen bir durumdur. Ancak bizim
calismamizda serbest dalis yapanlarda koroidal kalinlikta kontrol grubuna
gore anlamli bir degisiklik saptanmamistir. Bayhan ve ark. (16) ek sistemik
hastaligi bulunmayan 92 OSAS hastasinda bizim calismamizla uyumlu
olarak subfoveal koroidal kalinlik degisimi olmadigini belirtmislerdir. Xin ve
ark. (52) daha az sayida hastada yaptiklari bir calismada OSAS
hastalarinda subfoveal koroidal kalinlikta azalma oldugunu saptamiglardir.
Ancak bu calismada sistemik hastaligi olanlar ¢alisma digi birakilmamis
yaklasik %50 hastanin hipertansiyonu oldugunu bildiriimistir.  Koroid,
mikrovaskuler aterosklerotik degisikliklerden etkilenen bir doku oldugu igin
hipertansiyonu ve diyabeti olan hastalarin koroid ile ilgili caligmalara dahil
edilmesi koroidal kalinhgi etkileyecektir. Sistemik hastaligi olanlar hasta ve
kontrol grubuna esit sayida alinsa dahi sistemik hastaliklarin suresi ve
ciddiyeti standardize edilemeyecektir. Bu nedenle Xin ve ark. (52) sistemik
hastaligi olan ve bunun igin tedavi alan hastalari ¢galismaya dahil etmeleri
koroidal kalinlik sonuglarini etkiledigi sdylenebilir. Tonini ve ark.” in (57) ek
sistemik hastaligi olmayan 16 OSAS hastasinda lazer Doppler flowmetre
ile koroidal vaskuler reaktiviteyi degerlendirdigi ¢alismada koroidal akim
dalga hizinda sadece subklinik degisiklikler saptanmistir. Komorbidite
faktorlerinin olmadigi hafif ve orta OSAS hasta grubunda yalnizca subklinik

degisikler gorulmesini koroidin hipoksi ve hiperkapniden lokal adaptif
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mekanizmalar ile korunmasina baglamislardir. Calismamizda dikkati
ceken bir diger bulgu maksimal nefes tutma suresi ile koroidal kalinhk
arasinda zayif pozitif yonll korelasyonun olmasidir. Koroid hizli kan akimi
nedeniyle hipoksiye ¢ok duyarli degilken hiperkapniye sensitiftir.
Hiperkapni baslica NO ile vazodilatasyon yaparak okuler kan akimini
arttirmaktadir (16). Ayni zamanda CO, satlUrasyonunda 1mmHg artigin
koroidal kan akiminda %1,5 artisa neden oldugu gdsterilmistir (58). Ancak
ilerleyen dénemde hipoksi, koroidal HIF-1 aktivasyonuna ve vaskuler
growth faktor salinimina neden olarak vaskuler endotel yikimi ve

permeabilite degisiklikleri Gzerinden koroidal incelme surecini baslatabilir.

Calismamizda koroidal kalinlik deg@isimlerine benzer sekilde santral
retinal kalinhkta da anlaml degisim goérulmemistir. Retinal kan akiminin
koroide gbre daha yavas olmasi ve artmis lokal mediatorlere duyarli
olmasi nedeniyle ozellikle i¢ retinal katlar olmak Uzere diabetik hastalarda
oldugu gibi retinal kalinligin hipoksiden etkilenmesi beklenen bir durumdur.
Xin ve ark. (58) %50 oraninda hipertansiyonun eslik ettigi 53 OSAS
hastasinda apne/hipopne indeksine goére hafif derecede siniflandirilan
hastalarda SRK degisikligi olmadigini ancak siddetli olanlarda anlamli SRK
artigi oldugunu belirtmiglerdir. Bizim ¢alisma grubumuzda anlamh retinal
kalinlik degisikligin gorilmemesi retina damarlarinda otonomik yanitin
olmamasi, calisma grubumuzda ek sistemik hastaligin bulunmamasi ve
muhtemelen diabet veya ileri OSAS hastalari kadar ylksek hipoksik ortam

olugsmamasi ile iligkili olabilir.

Hipoksi, hiperkapni ve intratorasik basing degisiklikleri otonomik,
hemodinamik, humoral ve néroendokrin regulasyonu etkilemektedirler. Bu
degisiklikler optik sinir basi perfizyonunu bozarak ganglion hiicre dlimune
neden olmaktadir. Perflzyon basinci degisiklikleri, sistemik hipotansiyon,
vazospazm, kan vizkozite artisi, optik sinir basi perfizyonu yapan kiguk
damarlarda artmis rezistans gecici ve kalicl iskemiyle sonuclanmaktadir.

Bu nedenlerle g6z i¢i basincina daha duyarli hale gelen optik sinir normal
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basinglarda dahi aksonal hasara ugramaktadir. OSAS hastalarinda
glokom sikligi %7,2 oraninda olup (54) primer agik agili ve normotansif
glokom sikhdi artmistir. Ayrica glokom hastalari da OSAS agisindan
yuksek riskli populasyondadirlar. RNFL’ de incelme ve karakteristik gérme
alani defektleri glokomun en sik gorulen belirtileridir. Ganglion hucre kaybi
% 40’ a ulasmadan gorme alaninda bulgu goriimemesi RNFL’" nin erken
teshisteki 6Gnemini artirmaktadir. Literatirde OSAS hastalarinin neredeyse
tamaminda RNFL’de incelme oldugu ve bunun AHI ile korele oldugu
belirtiimektedir. OSAS hastalarinda RNFL incelmesi iki mekanizma ile
aciklanmistir. ilk mekanizmada RNFL incelmesi rekiirren apneye bagli
optik sinir kan akimi disregulasyonu ile NO-endotelin dengesinin
bozulmasina baglanmistir. Diger mekanizma ise OSAS hastalarinda
vazodilatasyon, intrakranyal basing artisi nedeniyle optik sinir ve serebral
perfuzyonun bozulmasi ve aksonal hasar olusmasi seklindedir. OSAS
hastalarinda apne sirasinda intrakranyal basing artisi oldugu, gun iginde
normal seviyeye dondugu gosterilmistir. Zengin ve ark. (59) 44 OSAS
hastasinda bir yillk takip sonucunda progresif RNFL incelmesi
saptamiglardir. Hiseyinoglu ve ark. (60) 101 OSAS hastasinda yalnizca
ciddi AHI indeksine sahip grupta RNFL ve gangliyon hicre hasari
oldugunu, hafif ve orta dizeydeki hastalarda anlamli bir degisiklik
olmadidini  belirtmiglerdir.  Literatirde  beklenenin  aksine  bizim
calismamizda serbest dalis yapan sporcular ile saglikl bireyler arasinda
dort kadranda da anlamh RNFL degisikligi saptanmamistir. Benzer sekilde
Adam ve ark. (61) 43 OSAS hastasinda kontrol grubuna gére anlamli bir
RNFL incelmesi olmadigini belirtmiglerdir. Arastirmacilar ¢alismasinda
RNFL kahnh@min kontrol grubuna gore daha genis bir aralikta dagilim
gosterdigini  (OSAS 84.45-131.25y, kontrol 93.70-119.01) dikkati
cekmislerdir. Bu durumu hipoksiye bagl oncelikle sinir liflerinde 6dem ve
daha ge¢ doénemde ise Olum olusmasiyla agiklamiglardir. OSAS
hastalarinda sinir lifi ddemine neden olabilecek artmig serum VEGF duzeyi
ile RNFL kalinhgi arasindaki iligkiyi ortaya koyan ileri galismalar yapilmasi

gerektigini onermislerdir. Ferrandez ve ark. 80 OSAS hastasinda Cirrus
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SD-OKT ile RNFL kalinhgini degerlendirerek anlamli degigiklik olmadigini
gostermiglerdir (55) RNFL’ de incelme olmamasi, diger caligmalardan
farkh olarak yeni ve daha guvenilir bir ydontem olan SD-OKT kullaniimasina
baglanmistir. Calisma grubumuzun literatirdeki OSAS hastalarina gore
daha genc¢ olmasi, ek hastaliginin bulunmamasi ve muhtemelen daha az
hipoksiye maruz kalmasi anlaml bir RNFL degisikliginin ortaya ¢ikmasini

engelledigi kanaatindeyiz.

Wang Ningli ve ark. lamina cribozanin iki tarafindaki basing
farkhliklarinin optik sinir hasarina neden olabilecegini belirtmigtir. Lamina
kribrozadaki yapi degisikliklerinin ve apopitozisin glokoma yatkinlk
olusturdugu dusinutlmektedir (52). OSAS ve g6z ici basinci arasindaki
iliskiyi degerlendiren calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir. Birgok
calismada OSAS hastalarinda goz i¢i basing artisi ve AHI ile g6z igi
basinci artisi arasinda korelasyon saptanmistir (51). Ancak Geyer ve ark.
(62) 228 OSAS hastasinda yaptiklari calismada g6z i¢i basincinda anlamli
degisiklik olmadigi gosterilmistir. Ayrica goz i¢i basinci ve AHI arasinda
korelasyon olmadigini belirtilmistir. Birgok ¢alismada goz i¢i basing artigi
oldugu gosterilmis olsa da hasta sayilari Geyer ve ark. ¢alismasinin ¢gok
altindadir. Bu galismaya benzer sekilde galismamizda sporcular ve kontrol
grubu arasinda goéz ici basinci agisindan anlamli fark saptanmamistir
Normotansif glokom gorulme sikhginin arttigi OSAS hastalarinda venoz
donusin azalmasi nedeniyle lamina kribrozanin iki tarafinda basing
dengesinin bozulmasi, intraserebral basin¢ artisi, papildodem, diastolik
basing azalmasi, sistemik hipertansiyon, nokturnal hipotansiyon gibi
nedenlerle dusuk goz ici basinglarinin bile glokomat6z degisikliklere sebep

olabilecegi gosterilmistir (63).

SD-OKT cihazlarinda artmig goérintl kalitesi sayesinde makler
katlar daha net izlenebilmektedir. Bu cihazlarin yayginlagsmasiyla birgcok
calismada GCIPL analizi glokomun erken teshisi amaciyla kullaniimistir.

MS, optik nérit, gliom ve wilson gibi nérodejeneratif hastaliklarda da
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GCIPL’ de incelme oldugu gosterilmistir. GCA bu hastaliklarin géz Gzerine
etkilerinin arastinlmasinda ve noérodejenerasyonun erken evrede
saptanmasinda kullanilabilecek bir dlgumdur.

Ganglion hucreleri hipoksiye en sensitif hulcrelerdir. Hayvan
deneylerinde hipoksinin retinal ganglion hucre kaybina neden oldugu
gosterilmigtir (64). Hipoksi-reoksijenizasyon periyotlari vaskuler dengeyi
bozarak ganglion hicre kaybina neden olmaktadir (54). Hipoksi sonucu
hicre olumua insdlin like growth faktdr, kazpazlar, bax, bcl-2 ve p53
ekspresyonu ile baglamaktadir. Iskemik hasara bagli ganglion hiicreleri
kronik depolarizasyonu ile glutamat aracili NMDA reseptorlerini aktive

ederek apopitozisin tetiklendigi bilinmektedir.

Retinal kan akimi duasuk voliumlu olup lokal mediyatorlerle
dizenlenmektedir. Hipoksi koroidal kan akimini degistirmezken retinal kan
akimini kisa sureligine arttinir ancak bir stire sonra kan akimi eski haline
doner. Uzun donem hipoksi retinal kan akiminda belirgin artisa neden
olmaktadir (58).

Kronik rekurren apne ile seyreden OSAS’ ta hipoksemi, hiperkapni
ve intratorasik basing degisiklikleri otonomik, hemodinamik, himoral ve
nérodejenaratif cevaplar olusturarak ganglion hlicre hasarina sebep
olmaktadir. OSAS hastalarinda kan akiminin degerlerlendirildigi bir
calismada posterior siliyer kan akiminda artis izlenirken, retinal kan
akiminda degisiklik gérilmemistir (61). GCA ve OSAS hakkinda yeterli veri
olmamasina karsin Huseyinoglu ve ark. (60) 101 OSAS hastasinda GCC
ve RNFL’de anlamh incelme oldugunu goéstermiglerdir. Ayrica GCC ve

RNFL’ nin AHI ile negatif yonlu korele oldugunu saptamiglardir.

Glokom erken teshis ve GCA arasindaki iligkiyi inceleyen birgok
calisma mevcuttur. GCA’ nin RNFL ve gérme alani ile pozitif yonli korele
oldugu gosterilmistir. GCA, GCIPL kalinhdini RNFL’ den bagimsiz olarak

saptayabilen tekrarlanabilir bir Olcimdur. Glokom erken teshisinde
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sensitivite siralamasinin GCA, RNFL ve goérme alani seklinde oldugu
bilinmektedir. Calismamizda GCIPL inferotemporal kadran diginda tum
kadranlarda incelme gorulmesine karsin RNFL’ de anlamli incelme
olmamasini, ganglion hucre govdelerinin aksonlarindan once hasara

ugradiklarini gosteren bir bulgu oldugunu dugtinmekteyiz.

Serbest dalis yapan sporcularla ilgili galisma olmamasi nedeniyle
apne periyotlari ile seyreden OSAS hastali§i Uzerinden degerlendirme
yapilmaya calisildi. Calismamizin avantaji sporcu ve kontrol grubumuzun
OSAS’ In aksine geng, ek sistemik hastaligi ve ilag kullanimi olmayan
katilimcilardan olusmasi yalnizca hipoksinin yapisal testler Uzerinde
etkilerini ortaya koymasidir. OSAS evreleme sistemine gore AHI saate 5-
15 hafif, 15-30 orta, 30 ve Uzeri olanlar ciddi olarak siniflandiriimaktadir.
OSAS hastalarinin her gece sayisiz apne periyodu yasadiklari
dusunulUrse, serbest dalis yapan sporcularin dizenli antreman yapsalar
dahi bu kadar agir hipoksiye maruz kalmadiklarini distnebiliriz. Serbest
dalis sporculari igin herhangi bir evreleme sistemi olmamasina karsin
statik dalig yapan sporcularin OSAS hafif veya orta evreye denk geldigi
varsayilabilir. OSAS hastalarinda RNFL, GCA ve koroid degisikliklerinin
oldugu ortaya konulmus ancak pek c¢ok degiskenin devreye
girmesinedeniyle ortak bir sonu¢ elde edilememistir. Katilimcilarimizda
yalnizca GCA kalinhginda azalmanin gortulmesi hipoksinin nérodejeneratif
etkisinin erken donemde ganglion hucre kaybiyla basladiginin  bir
gbstergesi olabilir. ilerleyen dénemlerde aksonal kayip ve RNFL defektleri

olacagi OSAS hasta verileri is1ginda 6ngorulebilir.

Calismamizdaki eksiklikler apne periyotlari sirasinda kan oksijen ve
karbondioksit saturasyonun goOsterimemesi, apne sikliginin  ve
evrelemenin standartize edilememesi, katilimcilarin goérme alani ile
degerlendiriimesinin dngodrulememesi, doppler ile okuler kan akiminin
izlenmemesi, alkol ve sigara kullaniminin sorgulanmamasi seklinde

sayilabilir.
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GUnumuzde basta retina hastaliklari olmak Gzere pek ¢ok okuler
hastaligin etyopatogenezinde hipoksinin rolune deginilmektedir. Ancak
gerek hayvan gerekse insan calismalari basta demografik 6zelliklerde
olmak Uzere pekgok faktordeki standardizasyon eksiklikleri nedeniyle ortak
bir sonu¢ ortaya koyamamaktadir. Bizim galismamiz, katilimcilarin geng
yasta olmasi, ek sistemik hastaliklarinin olmamasi ve ila¢ kullanmamalari
nedeniyle neredeyse tek degisken olan hipoksinin gbéz Uzerine etkilerini
degerlendiren literatideki ilk g¢alismadir. Calismamiz hipoksinin okuler
etkilerini degerlendiren daha kapsamli ve daha buyuk ¢alismalar igin bir

basamak olusturacagi kanaatindeyiz.

SONUGLAR

Serbest dalis yapan sporcular kontrol grubu ile karsilastirildiginda;

v' Biyomikroskopi muayeneleri, GIB, al, NKT, SE, 6én kamera derinligi,
iridokorneal ag1, pakimetri agisindan iki grup arasinda anlaml fark
yoktur.

v Koroid kalinliklari agisindan anlamli degisiklik saptanmamistir.

v' Maksimal nefes tutma suresi ile koroid kalinliklari arasinda zayif
pozitif yonll korelasyon saptanmigtir.

v Santral retina kalinliginda anlamli degisiklik saptanmamistir.

<

RNFL degerlerinde anlamli degisiklik saptanmamistir.
v GCIPL inferotemporal kadran hari¢ tim kadranlarda anlamli

incelme gorulmustar.
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