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NONARTERITIK ANTERIOR iSKEMiK OPTiK NOROPATIDE
OBSTRUKTIF UKYU APNESI SIKLIGI

OZET

Amac: Bu caligmadaki amacimiz nonarteritik anterior iskemik optik noropatide
(NAION) obstriiktif uyku apnesi (OUA) sikligim1 belirlemek ve NAION’da optik

diskte goriilen hemodinamik degisikliklere aciklama getirmektir.

Hastalar ve Yontem: Oftalmolojik muayene sonucu NAION tamis1 almis 20 hasta
ile yas ve cinsiyet agisindan uyumlu, NAION gelisimi icin diyabet (DM) ve
hipertansiyon (HT) gibi benzer risk faktorlerini iceren 20 kontrol ¢alismaya dahil
edildi. Tiim olgulara detayli oftalmolojik muayene ve polisomnografi (PSG) tetkiki
uygulanarak OUA varlig1 arastirildi. Apne-hipopne indeksi (AHI) 5¢in iizerinde olan
olgular OUA olarak kabul edildi. Ayrica okiiler Doppler ultrasonografi (USG)
yapilarak santral retinal arter (SRA) ve posterior siliyer arterdeki (PCA) maksimum
sistolik kan akim hiz1 (pik sistolik velocity, PSV); diastol sonu kan akim hizi (end
diastolik velocity, EDV) ve rezistivite indeksi (RI) degerleri tespit edildi ve elde
edilen bulgular kontrol grubu ile karsilastirildi.

Bulgular: Hasta grubunun yas ortalamasi 60,90+8,14 yil; kontrol grubunun yas
ortalamas1 61,15+7,23 idi. Hasta ve kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet, beden kitle
indeksi (BKI), sigara ve alkol kullammi, DM ve HT gibi sistemik hastaliklarin
dagilimi acisindan herhangi bir farklilik yoktu. Hasta grubunda 20 katilimcinin
17’sinde (%85); kontrol grubunda 20 katilimcinin 13’iinde (%65) OUA tespit edildi
ve iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Hasta ve
kontrol grubu arasinda SRA’nin PSV, EDV ve RI degerleri arasinda anlamli bir fark
bulunamazken (p>0,05); PCA’nin PSV ve RI degeri hasta grubunda kontrol
grubundan anlamli derecede yiiksekti (sirasiyla p<0,0001; p<0,0001). PCA’nin EDV
degeri acisindan iki grup arasinda anlamh bir fark yoktu (p>0,05). PCA’nin RI
degeri ile hasta grubunun etkilenen gozlerindeki gorme keskinligi arasinda negatif

korelasyon mevcuttu (p<0,05; r=0,228).
viii



Sonuc: Bu ¢alismada NAION’Iu hastalarda OUA goriilme sikhigimi yiiksek olarak
belirledik ancak kontrol grubunda da bu oranin yiiksek olmasi sebebiyle iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark tespit etmedik (p>0,05). Bunun sebebinin
her iki grup arasinda NAION gelisimi icin risk faktorii olarak kabul edilen DM ve
HT gibi hastaliklar1 esitlememiz oldugunu diisiiniiyoruz. Bu calisjma OUA’nin
NAION gelisimi icin tek basina bir risk faktorii olmadigini; ancak OUA’nin damar
endoteli lizerindeki etkileri ile DM, HT ve ateroskleroz gelisimine sebep olarak

dolayli yoldan NAION yapabilecegini diisiindiirmektedir.

PCA’nm RI degeri ile gorme keskinligi arasinda negatif korelasyon bulunmasi bu
calismanin 6nemli sonuglarindan biridir ve NAION’lu hastalarda optik sinir
perfiizyonun degisen derecelerde bozuldugunu gostermektedir. NAION’Iu hastalarda
PCA’nin Doppler goriintiilemesi hastaligin tan1 ve takibinde faydali olabilir. ileride
daha biiyiik serilerde, uzun takip periyodunu kapsayacak caligsmalar ile bu konularin

daha iyi aydinlatilabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Nonarteritik Anterior iskemik Optik Noéropati, Obstriiktif Uyku

Apnesi, Polisomnografi, okiiler Doppler ultrasonografi.
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OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA PREVALENCE IN NON- ARTERITIC
ANTERIOR ISCHEMIC OPTIC NEUROPATHY

ABSTRACT

Aim: In this study, we aimed at showing the prevalence of obstructive sleep apnea
(OSA) in non-arteritic anterior ischemic optic neuropathy (NAION) and explaining
the hemodynamic changes of the optic disc in NAION.

Patients and Method: Twenty patients with a diagnosis of NAION were included in
this study. Twenty age and sex matched subjects with similar risk factors for NAION
such as diabetes mellitus (DM) and hypertension (HT) constituted the control group.
All cases underwent detailed ophthalmologic examination and polysomnography
(PSG) to investigate the presence of OSA. Cases with an apnea-hypopnea index
higher than 5 are accepted as OSA. In addition, ocular Doppler ultrasonography
(USG) was performed and peak systolic velocity (PSV), end-diastolic velocity
(EDV) and resistivity index (RI) of the central retinal artery (CRA) and posterior
ciliary artery (PCA) were recorded and compared with corresponding values in the

control group.

Results: Mean ages of the patients and the controls were 60,90+8,14 years and
61,15+7,23 years, respectively. There was not any significant difference between the
patient and the control group with regard to age, gender, body mass index (BMI),
smoking and alcohol consuming, systemic diseases like DM and HT. In the patients
group, 85% were diagnosed with OSA ( 17 of 20 patients) whereas in the control
group, 65% were diagnosed with OSA (13 of 20 cases) (p>0,05). Although there was
not any significant difference with regard to PSV, EDV, RI values of the SRA
between the groups (p>0,05), PSV and RI values of the PCA were significantly
higher than the control group ( p<0,0001; p<0,0001 respectively). EDV value in

PCA was not significantly different between the two groups (p>0,05). A negative



correlation was found between RI value of the PCA and the visual acuity of the

affected eyes in the patients group (p<0,05; r=0,228).

Conclusion: In this study we found a high prevalence of OSA in patients with
NAION, however it was also high in the control group (p>0,05). This may be due to
the fact that the two groups were matched for the risk factors for NAION such as
DM and HT. This study indicates that OSA 1is not a risk factor for NAION by itself
but is the contributing factor since it has effects on the vascular endothelium in DM,

HT and atherosclerosis.

Negative correlation between the RI index of the PCA and the visual acuity in
patients with NAION is an important result of this study and it shows that optic nerve
perfusion is deteoriated in variable degrees in NAION. Doppler USG imaging of
PCA in patients with NAION can be useful for the diagnosis and follow up of the
disease. Further studies with larger series and longer follow-up periods can help for

better understanding of this subject.

Keywords: Nonarteritic anterior ischemic optic neuropathy, Obstructive sleep apnea,

Polysomnography, Ocular Doppler ultrasonography
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1.GIRIiS ve AMAC

Nonarteritik anterior iskemik optik néropati (NAION) ani, agrisiz ve tek tarafli
gorme kaybinin en onemli sebeplerinden biridir. Elli yas ve {izerinde en sik goriilen
akut optik noropati olup; goriilme sikligr 100.000°de 2,3—10,2°dir (1). Hastaligin
gelisimindeki en 6nemli etken optik sinirin bas kismini besleyen posterior siliyer

dolasimdaki yetersizliktir (2,3).

Hastaligin ortaya ¢ikmasinda bir¢ok risk faktorii tanimlanmistir. Hipertansiyon (HT)
ve diyabet (DM) gibi kiiciik damarlari tutan sistemik vaskiiler hastaliklar ve kiigiik
optik sinir basi NAION ile birlikteligi en ¢ok rastlanilanlardir (4). Eslik eden diger
hastaliklar arasinda iskemik kalp hastaliklari, hiperkolesterolemi, sigara kullanimu,

nokturnal hipotansiyon, obstriiktif uyku apnesi (OUA), ateroskleroz sayilabilir (4,5).

Hastalarin klinige gelis sikayeti siklikla agrisiz ve tek tarafli gelisen ani gorme
azalmasidir. Gorme azalmasi orta siddette veya agir kayiplar seklindedir. Tutulan
gozde relatif aferent pupiller defekt (RAPD) izlenir. Renkli goérme hastaligin
siddetiyle orantili olarak azalir. Fundus muayenesinde optik diskte diffiiz ya da
sektoryel odem ve kiymik tarzinda hemorajiler bulunabilir. Gorme alam
muayenesinde en sik alt altitudinal defekt izlenirken herhangi bir gorme alan1 defekti

de goriilebilir (6).

Hastaligin tanis1 i¢in dikkatli anemnez ve oftalmolojik muayene yeterlidir. Tam
koyarken dev hiicreli arterit, inflamatuar optik noropatiler ekarte edilmelidir. Optik

sinir 6demi 4-6 haftada geriler ve sonrasinda damarlarda incelme ile beraber optik
1



atrofi gelisir. Optik atrofi gelistikten sonra géorme genellikle stabil kalir. Bes yillik
takipte diger gozde NAION gelisme riski yaklasik %15-%25 dolayindadir (7). Aym
gozde %5’in altinda olmakla beraber niiksler izlenebilir (7). NAION’un heniiz etkili

bir tedavisi bulunmamaktadir.

NAION’da etyolojide suclanan nedenlerden biri olan OUA uyku sirasinda
tekrarlayan tam (apne) veya kismi (hipopne) iist solunum yolu obstriiksiyonlar1 ve
kan oksijen satiirasyonunda azalma ile karakterizedir (8). Erkeklerde %]1-5;
kadinlarda %1.2-2.5 olmak iizere oldukca sik goriilmektedir (9). Koktiirk yaptig
calismada toplumumuzdaki OUA prevalansini %0.9-%1.9 olarak bulmustur(10).

Uyku sirasinda tekrarlayici havayolu tikanikligr ataklarmin yol agtigi hipoksemi,
hiperkapni ve intratorasik basingtaki degisiklikler otonomik, hemodinamik, humoral
ve noroendokrin cevaplar1 degistirerek optik sinir basi dolasimini etkilemektedir.
Perfiizyon basinci degisiklikleri, sistemik hipotansiyon, arteryel kan basincinda gece
diismeleri, vazospazm, artmis kan vizkositesi ve optik sinir basin1 besleyen kiigiik
kan damarlarinda direng artis1 gibi faktorler zaman zaman veya devamli iskemiye yol

acabilirler.

Bu ¢alismadaki amacimiz NAION tanis1 almis hasta grubu ve NAION gelisimi icin
benzer risk faktorlerine sahip, yas ve cinsiyet uyumlu kontrol grubuna
polisomnografi (PSG) tetkiki yaparak OUA varligin1 arastirmak ve NAION’da OUA
sikligini belirlemektir. Ayrica tiim katilimcilara okiiler Doppler ultrasonografi (USG)
yaparak santral retinal arter (SRA) ve posterior siliyer arterdeki (PCA) kan akim
hizlarim belirlemeyi ve NAION’da optik sinir basinda goriilen hemodinamik

degisiklikleri agiklamay1 amacliyoruz.



2. GENEL BILGILER

2.1. OPTIK SINIiRiIN ANATOMISI

Optik sinir retinanin gangliyon hiicrelerinin uzantilar1 olan 1-1.2 milyon aksonun
birlesmesiyle olugsmakta ve oksipital kortekse kadar uzanmaktadir. Yaklasik olarak

50 mm uzunlugundadir ve anatomik olarak 4 boliimde incelenir (11)( Sekil 1 ):

e Intraokiiler kistm: 1mm
e Intraorbital kistm: 18-25 mm
e Intrakanalikiiler kisim: 6-10 mm

e Intrakraniyal kistm: 10 mm
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Sekil 1: Optik sinirin boliimleri (12)

2.1.1. intraokiiler Optik Sinir (Optik Sinir Bas1)

Optik sinir bast ( optik disk ) optik sinirin fundus muayenesi sirasinda goriilebilen 6n
kismudir ve yaklasik 1 mm uzunlugundadir. Makulanin nazalinde; 1.5 mm horizontal,
1.8 mm vertikal ¢apa sahip hafif oval bir yapidir (12). Ortasinda fizyolojik ¢ukurluk

bulunur.

Optik sinir bas1 dort boliimde incelenir;
e Retina sinir lifi tabakasi
¢ Prelaminar bolge
¢ Lamina kribrosa bolgesi

e Retrolaminer bolge

Retina sinir lifi tabakasi: Optik sinir basini orten en ylizeyel tabakadir. Miyelinsiz
gangliyon hiicre aksonlari optik sinir basina belirli bir diizende giris yaparlar.
Retinanin iist kismindan gelen lifler iistte, alttan gelen lifler altta seyreder. Temporal

retinadan gelen lifler lateralde; nazal kistmdan gelen lifler medialdedir (Sekil 2).
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Sekil 2 : Retina sinir liflerinin dagilimi ve optik diske girisi (13)

Prelaminer bolge: Miyelinsiz optik sinir lifleri, astrositler ve glial uzantilardan

olusur.

Lamina kribrosa bélgesi: Optik sinirin komsu skleradan kollajen uzantilar1 aldigi
yerdir. Bu bolge, akson demetlerini destekleyen glial dokularin yogunlugunun
maksimuma ciktig1 bolgedir. Lamina kribrosada 500-600 kadar laminer delik vardir.
Laminer bolge tip 1 ve tip 3 kollajen, bol miktarda elastin, laminin ve fibronektin

igerir. Burada optik sinir heniiz miyelinle kaplanmamustir.

Retrolaminer boliim: Bu bolgede optik sinirin etrafi miyelin kilif ile cevrilir ve cap1
3-4 mm’ye cikar. Retrolaminer sinir (optik sinirin orbital pargasi olarak) orbita

apeksine ulasir.
2.1.2. intraorbital Optik Sinir

Optik sinirin intraorbital boliimii yaklasik olarak 16-25 mm uzunlugundadir. Bu
bolgede optik sinirin optik kanal ile goz kiiresi arasindaki mesafeden 6 mm kadar
uzun olmas1 sebebiyle goz hareketlerine ve travmalara karsi uyum saglanir; goz
hareketleri sirasinda optik sinirin gerilmesi onlenir. Orbital seyri sirasinda sinir igten

disa dogru piamater, araknoidmater ve duramater ile ¢evrilidir.



2.1.3 intrakanalikiiler Optik Sinir

Optik sinir optik foramen araciligiyla optik kanala girer. Optik kanal sfenoid kemigin
kiiciik kanatlarinin koklerinin birlesmesiyle olusur. Intrakanalikiiler seyri sirasinda
optik sinir 6-10 mm uzunluga sahiptir. Kanaldan oftalmik arter ve karotid sempatik
pleksusun bir kismiyla gecer. Orbita icerisinde optik sinir goz ile birlikte serbestce
hareket ederken, optik kanal icerisinde duramater periost ile kaynasarak siniri optik

kanala sikica tespit eder.
2.1.4 intrakraniyal Optik Sinir

Optik kanaldan gegen optik sinir orta hatta yaklasarak diger gozden gelen optik sinir
ile birlesip optik kiazmayr olusturur. Kiazma sonra sag ve solda her biri kendi
tarafindaki lateral genikulat cisimde sonlanan iki optik yolaga ayrilir. Buradan ¢ikan
genikulokalkarin yol her bir primer kortekse gecer. Optik sinirin kafa i¢i boliimiiniin

uzunlugu degiskenlik gostermekle beraber 10 mm kadardur.

2.2. OPTIK SINiRIN BESLENMESI
2.2.1. Optik Sinir Basimin Beslenmesi
Arteryel Beslenme

Optik  sinir basinin  anatomik yapilar1 kendi icerisinde farkli yerlerden

beslenmektedir.

Retina sinir lifi tabakasi: Esas olarak retinal arteriyollerden beslenir. Bu damarlar
prelaminer bolgedeki damarlar ile anastomoz yaparlar. Temporal bdlgenin
beslenmesini derin laminer bolgede arka siliyer arterlerden koken alan bir veya daha

fazla arter saglar (Sekil 3).
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Sekil 3: Optik sinir bag kisminin beslenmesi (14)

Prelaminer bolge: Sinir lifi tabakasi ve lamina kribrosa arasinda bulunan bu

bolimiin kanlanmasi peripapiller koroidden kaynaklanan sentripedal dallardan

olmaktadir (15,16).

Lamina kribrosa bolgesi: Bu bolge kisa PCA’larin sentripedal dallarindan direkt
olarak ya da Zinn-Haller halkasindan beslenir (17). Zinn-Haller halkasi {i¢ ana
kaynaktan olusur (12). Buradaki kanin ¢ogu koroidal besleyici damarlardan gelir,
ikinci kaynak halkaya direkt dokiilen yaklasik dort adet kisa PCA’lardir ve iigiincii
kaynak pial arteryel agdan gelen ufak bir katkidir.

Retrolaminer bolge: Peripapiller koroidden kaynaklanan rekiirren pial dallardan ve

kisa PCA’lardan beslenmektedir (18,19) (Sekil 4).

Optik sinir bast kan akiminin esas kaynagi kisa PCA’lar ( ya da Zinn-Haller halkasi)
ve peripapiller koroidden kaynaklanan posterior siliyer arter sirkiilasyonudur. Optik
sinir bast kan akimi sektoryel dagilim gosterdigi i¢in optik sinirin iskemik

hastaliklarinda segmental gorme kayb1 olmaktadir.
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Sekil 4: Optik sinirin diger boliimlerinin beslenmesi (20)

Venoz Drenaj

Esas olarak santral retinal ven araciligiyladir. Prelaminer bolge peripapiller koroidal

venlere drene olur (21).
2.2.2. intraorbital Boliimiin Beslenmesi

Proksimalde pial pleksus ve komsu oftalmik arterin dallarindan beslenme
saglanirken; distalde SRA’nin intranoral dallarindan saglanir (22,23). Pial pleksus

kisa PCA’larin rekiirren dallar1 ve oftalmik arter dallarindan olusur.

2.2.3. intrakanalikiiler Boliimiin Beslenmesi

Bu boliimiin kan akimi oftalmik arterin kollateral dallarindan kaynaklanir (24).
2.2.4. intrakraniyal Boliimiin Beslenmesi

Intrakraniyal boliim bir cok arterden dallar almaktadir. Anterior serebral, anterior
kominikan, siiperior hipofizer arter ve oftalmik arter bu boliimiin beslenmesine

katkida bulunmaktadir (25).

2.3. OPTIK SINIR BASI KAN AKIMI OTOREGULASYONU
Optik sinir bas1 kan akimini hesaplamak i¢in asagidaki formiil kullanilir:
Kan akimi = Perfiizyon basinci/ Kan akimina direng

Perfiizyon basinci = Ortalama kan basinci — Goz i¢i basing (GIB)

Ortalama kan basinci = Diastolik kan basinci + 1/3 ( Sistolik — Diastolik kan basinct)
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Buna gore optik sinir bagt kan akimi li¢ parametreye baglhdir:
e Kan akimina direnc
e Arteryel kan basinci

e Goz Ici Basing

1) Kan akimina karst direnci etkileyen faktorler

Bir dokudaki kan akiminin kontroliinde otoregiilasyon Onemli rol oynar (26).
Otoregiilasyonun amaci perfiizyon basinci degisse bile kan akimini, kapiller basinci
ve beslenmeyi sabit tutmaktir. Kan akimi otoregiilasyonu kan akimina kars1 direncin,
bu da damarlarin tonusunun degismesiyle ayarlanir. Terminal arterioller perfiizyon
basinci diisiince dilate olarak kan akimim artirirken, arteryel hipertansiyonda kan

akimin azaltmak i¢in vazokonstriiksiyon yaparlar.

Yaglanma, arteryel HT, DM, ateroskleroz, hiperkolesterolemi, vazospazm ve
bolgesel vaskiiler endotelyal bozukluklar optik sinir basi otoregiilasyonunu bozan

sistemik ve lokal nedenlerdir (27,28).

Otoregiilasyon mekanizmasi bozuk olan gozlerde optik sinir basinda iskemik hasar
olusma riski daha yiiksektir (26). Optik sinir basinda otoregiilasyon mekanizmasi
normal olsa dahi uyku sirasinda perfiizyon basincinda gecici bir diisiis anterior

iskemik optik ndropatiye neden olabilir (29).
2) Arteryel Kan Basinct

Optik sinir bast kan akiminda 6nemli bir rol oynamaktadir. Arteryel hipertansiyon ve

hipotansiyon optik sinir basi kan akimin1 bir¢ok yoldan etkiler.

Arteryel hipertansiyon terminal arteriyollerde vaskiiler direnci artirir, sekonder

vaskiiler hipertansif degisimler olur ve kan akimi otoregiilasyonu bozulur.

Arteryel kan basincinda diisiiklik optik sinir basi kan akimim azaltarak

otoregiilasyonu bozar.



3) Goz I¢i Basing

GIB ve optik sinir basindaki perfiizyon basinci arasinda zit bir iliski s6z konusudur.
Otoregiilasyonun bozuk oldugu durumlarda GIB ne kadar yiikselirse perfiizyon

basinci o kadar diiser ve optik sinir bas1 kan akimi azalir.

2.4. ISKEMIK OPTiK NOROPATILER

Iskemik optik noropatiler (ION) 50 yas ve iistii popiilasyonda en sik goriilen akut
optik noropatidir (30). Anatomik ve klinik goriiniim olarak anterior ve posterior ION
olmak iizere ikiye ayrilir. Anterior iskemik optik néropati (AION) optik sinir baginda
goriilebilen optik disk 0demi yapan sendromlart icerir. Posterior iskemik optik
noropati (PION) optik diskte goriilebilen 6dem olmaksizin optik sinirin intraorbital,
intrakanalikiiler veya intrakraniyal kisimlarim tutan durumlar1 kapsar. ION’larin %

98’i AION“dur ve siklikla tek tarafli optik disk kabariklig ile karakterizedir (31).
2.4.1. Anterior Iskemik Optik Noropati

Optik sinirin bas kismini besleyen damarlarda iskemiye bagli gelismektedir.

Etyolojik ve patogenetik olarak iki tipe ayrilir (32):
1. Arteritik AION :Vaskiilite sekonder gelisir. Dev hiicreli arterit en sik

birliktelik goriilen hastaliktir.

2. Nonarteritik AION: Optik sinir basin1 besleyen damarlarin noninflamatuar

hastaliklarina sekonder gelisir.
2.4.1.1. Nonarteritik Anterior iskemik Optik Noropati

NAION en sik goriilen iskemik optik noropatidir. Genellikle tek tarafli ani, agrisiz

gorme azalmasi ve gorme alani kaybi ile karakterizedir (33).
Patogenez

Optik sinir baginda dolasgim yetersizligi sonucu gelismektedir ancak vaskiilopatinin
yeri ve iskeminin gelisim mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir (6,34).

Patogenetik mekanizmalar iki tipe ayrilmaktadir:

1. Gegici perfiizyon kaybt ya da hipoperfiizyon: NAION‘un en yaygin nedenidir
(35). Perfiizyon yetmezliginin bircok sebebi olabilir. Nokturnal arteryel
hipotansiyon, okiiler iskemi, internal karotid arter veya oftalmik arterde siddetli
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stenoz ya da okliizyon, sok, intraokiiler basincta ani yiikselmeler bu sebeplerden
birkacidir (36). Perfiizyon basincinda goriilen gecici diismeler kapillerlerde

otoregiilasyonu bozmakta ve iskemi gelisimine yol agmaktadir.

2. Arter ve arteriollerde embolik lezyonlar: NAION ‘un nadir sebeplerindendir. Daha

agir ve siddetli klinik goriiniime yol agar.
Risk Faktorleri

NAION multifaktoryel bir hastaliktir. Hastaligin ortaya ¢ikmasinda lokal ve sistemik

bircok risk faktorii tanimlanmistir.

1) Sistemik Risk Faktorleri: Arteryel HT, nokturnal arteryel hipotansiyon, DM,
iskemik kalp hastaliklari, hiperlipidemi, aterosklerozda normal popiilasyona gore
daha sik goriilmektedir (37). Birlikteligi olan diger sistemik durumlar obstriiktif uyku
apnesi, sok, masif ve tekrarlayan hemoraji, hemodiyaliz ve kardiyopulmoner bypass
cerrahisidir. Nadir olarak migren, tip A kisilik, karotid diseksiyonu ile beraber
goriilebilir.

2) Okiiler Risk Faktorleri: Kiigiik disk, kii¢iik cup/disk oran1 (c/d oran), sikisik disk
yapist; a¢1 kapanmasi glokomu ve diger intraokiiler basing artis1 nedenleri; optik sinir

basimi besleyen damarlarda vaskiiler hastaliklar; optik disk druzeni ve katarakt

ekstraksiyonu okiiler risk faktorlerinden bazilaridir (38,39,40).

Tiim bu faktorler icerisinde kiiciik optik disk ve kiiciik c/d oram hastaligin gelisimi

ile ilgili 6nemli bir risk faktorii olarak goriilmiistiir.
Klinik Ozellikler

Insidans: Elli yas ve iizeri popiilasyonda 100.000°de 2,3-10,2 arasinda
goriilmektedir (1). Tiim yas gruplarinda goriilme sikligi 100.000°de 0,54 ‘diir (41).

Yas, Cinsiyet ve Irk Ozellikleri: Daha cok ileri yaslarda goriilmekle birlikte herhangi
bir yasta ortaya ¢ikabilir. Kadin ve erkekleri esit oranda etkiler. Beyaz 1rkta diger

irklara gore daha sik goriilmektedir.

Semptomlar: Ozellikle sabah uyaninca fark edilen genellikle tek tarafli ani, agrisiz
gorme kayb1 NAION icin tipiktir (42). Baz1 olgular goz arkas1 veya cevresinde hafif

bir rahatsizlik hissi ifade edebilirler.

11



NAION‘da olgularin ¢ogunlugunda gérme keskinligi kaybina paralel olacak sekilde

renkli gorme kaybi1 gozlenir.

NAION‘Iu goézlerin hemen hepsinde RAPD mevcuttur. Diger gézde daha 6nceden
bulunan veya es zamanli retina ya da optik sinir hastaligit mevcut ise RAPD

izlenmez.

Gorme Keskinligi: Baslangic gorme keskinligi tam olabilecegi gibi 1s1k hissinin
kayb1 diizeyinde de olabilir. NAION‘lu 500 hastanin degerlendirildigi bir calismada,
gorme diizeyleri gorme kaybinin ortaya cikisindan 2 hafta sonra % 33 oraninda

20/20; %51 20/40 ve %21 20/200 ve daha kotii olarak bulunmustur (43).

Gorme Alami: Gorme diizeyleri normal olsa dahi NAION‘lu hastalarin yarisinda
gorme alami defekti mevcuttur. Gorme alan1 kayiplar1 farkli paternler gostermekle

birlikte en sik alt yarida altitiidinal veya arkuat defekt izlenmektedir.

Optik Disk Degisiklikleri: Gorme kaybinin baslangicinda hemen daima diffiiz veya
segmental optik disk kabarikligi mevcuttur (44). Beraberinde disk iizerinde veya
cevresinde tek veya cok sayida mum alevi seklinde hemorajiler; nadir olmakla
beraber sert ve yumusak eksudalar goriilebilir. Optik disk 6demi 4-6 hafta sonra
geriler ve sonrasinda damarlarda incelme, peripapiller alanda diizensiz

hiperpigmentasyon ve optik atrofi gelisimi izlenir (44).

Diger goziin muayenesinde kiiciik optik disk ve kiiciik c/d orani tespit edilebilir (45).
Bu bulgu NAION tanisim1 koymakta yardimcidir.

Klinik Seyir ve Tedavi

Tedavi edilmeyen olgular genellikle stabil kalir, zaman icgerisinde belirli bir diizelme
veya bozulma goriilmez. Bes yillik takip siiresinde ikinci goziin etkilenme riski %15-
25 arasindadir (7). Etkilenen gozde rekiirrens oran1 %5’in altindadir (7). Bilateral es
zamanli NAION cok nadirdir. Ani ve asir1 hipotansiyona ve cerrahi soka bagl

gelisebilir.

NAION’un kanitlanmus etkin bir tedavisi yoktur ancak cesitli cerrahi ve medikal

yaklasimlar mevcuttur (46):

Optik sinir kilifi dekompresyonu: Disk Odeminin azaltilarak gérme diizeyinin
artirllmas1 amacglanmistir ancak ilerleyen donemlerde bu tedavinin etkili olmadig:

hatta zararl olabilecegi gosterilmistir (47).
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Aspirin: Diger gozde gorme diizeyini korumak i¢in uzun donem kullanilmigtir.
Ancak son yapilan ¢aligmalarda herhangi bir yarar1 olmadig: goriilmiistiir (7). Ciinki

NAION tromboembolik bir olaydan ziyade hipotansif bir hastaliktir.

Sistemik Kortikosteroid Tedavisi: Steroidlerin kapiller gecirgenligi azaltarak disk
O0deminin daha hizli gerilemesini sagladig: diistiniilmektedir. Hayreh ve Zimmerman
(48), 696 olgunun dahil edildigi bir ¢calismada steroid tedavisi alan (364) ve almayan
(332) NAION’ lu gozlerde tedavi ile hem gorme hem de gorme alaninda iyilesme

oldugunu gostermislerdir.

Intravitreal Triamsinolon Enjeksiyonu: Yakin zamanda yapilan iki olgu calismasi
mevcuttur. Jonas ve arkadaslar1 (49) 3 hasta iizerinde yaptiklar1 calismada gdrme
keskinliginde herhangi bir degisim izlemezken; Kaderli ve arkadaslar1 (50) 4 hasta
ile yaptiklar1 ¢alismada gérme alaninda diizelme olmaksizin gérme keskinliginde

artis tesbit etmislerdir.

Burada dikkat edilmesi gereken nokta intravitreal triamsinolon enjeksiyonu sonrasi
GIB’de yiikselme olabilecegi ve buna bagl olarak optik sinir basi perfiizyonunun

bozulabilecegidir.

Intravitreal bevacizumab enjeksiyonu: Optik disk 6demini azaltarak gorme
keskinliginde artisa yol acabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak triamsinolon gibi g6z ici

basinci artirarak optik sinirin perfiizyonunu bozabilir.

NAION multifaktoryel bir hastalik oldugu igin tedavisinde en dogru yaklasim risk

faktorlerinin belirlenerek tedavi edilmesidir.
2.4.1.2. Arteritik Anterior iskemik Optik Noropati

Arteritik anterior iskemik optik noropati (AAION) siklikla dev hiicreli arterite baglh
olarak gelismektedir ancak nadiren diger tip vaskiilitlerde de (Wegener
Graniilomatozu, Sistemik Lupus Eritamatozus ) goriilebilir. AION’larin %12.5’ini
arteritik tip olusturmaktadir (51). Hizli tam ve tedavi ile korliigiin 6nlenebilir olmasi

nedeniyle oftalmolojik acillerdendir.

Kadinlarda daha sik goriiliir ve ortalama goriilme yasi 70’tir (52). Bas agris,
temporal arterde ve kafa derisinde hassasiyet, arter trasesinde belirginlesme ve ¢cene

kladikasyonu en sik goriilen semptomlardir (53). Ayrica halsizlik, istahsizlik, kilo
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kaybi, ates, eklem ve kas agrilart da goriilebilir. Gorme genellikle 0.1’in altindadir ve

bilateralite oram %75’tir (52). Optik disk 6demi NAION’a gore daha soluktur (51).

AAION tanis1 uygun semptomlar olan hastalarda eritrosit sedimantasyon hiz1 (ESR)
ve C-reaktif protein (CRP) diizeyleri ile konulabilmektedir (54). Her iki test
sonucunun da yiiksek olmast durumunda AAION acisindan spesifite %97’ dir. Kesin

tan1 temporal arter biyopsisi ile konur.

AAION‘daki histopatolojik calismalar optik sinir basin1 besleyen kisa PCA’larda
vaskiilit, ilave olarak yiizeyel temporal, oftalmik, koroidal ve santral retinal arterin

degisken tutulumlarin1 gosterir.

AAION diisiiniildiigiinde biyopsi sonucu beklenmeden kortikosteroid tedavisi
baslanmalidir. Genellikle metilprednizolon ( 3-5 giin boyunca 1gr/giin iv ); takiben

oral prednizolon 3-12 ay siireyle onerilmektedir.
2.4.2. Posterior Iskemik Optik Noropati

PION nadir goriiliir. Tan1 ancak diger inflamatuar, toksik, basiya bagh retrobulber
optik noropati sebepleri dislandiktan sonra konulabilir. AION‘daki gibi vaskiiler
yetmezlige bagli gelistigi diisiiniilmektedir (55). PION’da  normal optik sinir
goriintiisiine ragmen RAPD’nin eslik ettigi ani, agrisiz gorme kaybi mevcuttur.
Gorme alanm defektleri degiskendir ancak Hayreh %84 olguda santral gérme alani
defekti varlig1 bildirmistir (55). 4-6 hafta sonra optik disk soluklugu ortaya cikar.
PION, NAION ile ayni risk faktorlerine sahiptir.

2.5. OBSTRUKTIF UYKU APNESI
2.5.1. Tanim

OUA uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veya kismi (hipopne) iist solunum yolu
(USY) obstriikksiyon ataklar1 ve siklikla kan oksijen satiirasyonunda azalma ile

karakterize bir hastaliktir (8).
2.5.2. Epidemiyoloji

OUA her iki cinste, tiim 1rk, yas, sosyoekonomik diizey ve etnik gruplarda
goriilebilen ve en sik karsilasilan uyku bozukluklarindan biridir. Toplumda her dort

kisiden birinde OUA gelisme riski mevcuttur. Koktiirk ve arkadaslar tarafindan
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yapilan bir ¢alismada Tiirkiye’de OUA prevelansi kadinlarda %0.9, erkeklerde %1.9
olarak saptanmistir(10). OUA icin basta gelen risk faktorleri; yas ve cinsiyetin erkek
olmasidir. 65 yas sonras1 OUA prevalansi; 30-64 yas arasindakilere gore 2-3 kat daha
fazladir (56).

2.5.3 Fizyopatoloji

OUA’Il hastalarin c¢ogunda uyku siiresince olusan havayolu daralmasi ya da
kapanmasi, retropalatal ve retroglosal bolgede meydana gelir (57). Havayolu
kapanmasina egilim yaratan temel iki gii¢; soluk alma siiresince diyafram tarafindan
olusturulan intraluminal negatif basin¢ ve havayolunu c¢evreleyen yumusak doku ve
kemik yapisindan kaynaklanan solunum kanali dis1 ekstraluminal basinctir. Havayolu
acikliginin korunmasi icin kapanma egilimini artiran giiclerin, acikligi saglayan
giicler tarafindan dengelenmesi gerekir. Ust havayollarinin acikligini saglayan
baslica giicler ise, farengeal dilatator kas aktivitesi ve hava yollarinin boylamasina
cekilmesidir. Ancak bu olay anatomik, mekanik, néromiiskiiler, santral vb. bir¢cok

faktorden etkilenmesi nedeniyle oldukca karmasik hale gelmektedir (Tablo 1) (58).

Tablo 1: USY obstriiksiyonu olusumuna katkida bulunan faktorler (58)

Genel faktorler Cinsiyet
Yasg
Obezite
Horlama
Tlaclar
Genetik

Anatomik Faktorler Boyun cap1

Bas ve boyun pozisyonu
Nazal obstriiksiyon

Spesifik anatomik lezyonlar
Mekanik faktorler Hava yolu cap1 ve sekli

Supin pozisyon

Ust solunum yolu rezistanst
Ust solunum yolu kompliyansi
Intraluminal basing

Vaskiiler faktorler

Mukozal adeziv etkiler
Torasik kaudal traksiyon
Noromuskiiler faktorler Ust solunum yolu dilator kaslart
Ust solunum yolu refleksleri
Dilator kas/diyafragma iligkisi
Santral faktorler Hipokapnik apneik esit
Sitokin

Arousal

Peryodik solunum
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2.5.3.1. Genel Faktorler

Cinsiyet: Erkeklerde kadinlara gére OUA insidans1 daha yiiksektir (59). Young ve
arkadaslar1 (60) rastgele sectikleri 30-60 yas aras1 602 erkek ve bayan hasta ile
yaptiklar1 ¢alismada uykuda solunum bozuklugu goriilme sikligin1 erkeklerde %24,

kadinlarda %9 olarak saptamislardir.

Yas: Erkeklerde yasla birlikte farengeal rezistans artarken USY kas tonusu

azalmaktadir.

Obezite: OUA i¢in en onemli cevresel risk faktoriidiir. OUA’I6 hastalarin %70’
obezdir ve obezite USY’nun daha kolay kollapsina sebep olarak hava akimim
engelleyebilir. Young ve arkadaslar1 (61) beden kitle indeksinde (BKI) her 6 kg/m2

artisin OUA riskini 4 kattan fazla artirdigini gostermislerdir.

Tlaglar: Alkol kullanimi ve sedatif ilaglar USY kas tonusunu azaltarak tekrarlayan

havayolu kollapsina neden olabilirler.

Genetik: Multifaktoryel olup OUA’nin hem semptom hem de laboratuar bulgulari
hastalarin akrabalarinda normal populasyona kiyasla daha sik goriilmektedir (62).
Ulkemizde yapilan bir ¢calismada HLA-A28, CW43, DR15 doku antijenleri OUA’l1

hastalarda saglikli kontrollere gore anlaml olarak yiiksek bulunmustur (63).
2.5.3.2. Anatomik Faktorler

Spesifik anatomik lezyonlar: Maksiller yetersizlik, retrognati, mikrognati, yiliksek
ve dar damak, brakisefali, adenotonsiller hipertrofi, genis dil kokii, sarkik yumusak
damak, hipertrofik uvula, konka hipertrofisi, nazal polipozis ve septal deviasyon
OUA gelisimi icin predispoze durumlardan bazilaridir (64). Altta yatan patolojinin

tedavisi havayolu darligini da diizeltir.

Boyun cevresi: OUA’11 hastalarin ¢cogu kisa ve kalin boyunludur. Erkeklerde 43 cm,
kadinlarda 38 cm’nin iizerindeki boyun c¢evresi Olciimii OUA icin belirgin risk

faktoriidiir (65).
2.5.3.3. Mekanik Faktorler

Hava Yolu Capt ve Sekli: OUA’ 11 hastalarda uyanikken bile farengeal hava yolu ¢ap1
normal kisilere gore daha kiigiiktiir. Normal kisilerde hava yolu horizontal

konfigiirasyonda iken OUA’11 hastalarda anteroposterior konfigiirasyondadir. Apneik
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hava yolunun bu seklinin iist solunum yolu kas aktivitesini olumsuz yonde etkiledigi

ve havayolunun kollabe olmasini kolaylastirdig1 sanilmaktadir (66,67).

Sonuc olarak USY obstriiksiyonu cok sayida anatomik ve fizyolojik bozukluk
arasindaki etkilesim nedeniyle gerceklesir. Ancak temel 6zellikler kiiciik farengeal

liimen ve transmural basingtir.
2.5.4. Tam Yontemleri

Klinik ozellikler, oykii, fizik muayene ve radyolojik incelemelerle tan1 koymak

miimkiindiir. Ancak OUA tanisinda altin standart PSG’dir (68).
2.5.5. Klinik Belirtiler

OUA’nin bircok belirtisi olmakla birlikte temel semptomlar giiriiltiilii horlama, gece
uyku esnasinda yakinlarin gozlemledigi apne ve giindiiz asir1 uykululuk halidir

(69,70).

OUA’da en ¢ok rastlanilan semptom ve bulgular tablo 2’de verilmistir (71):

17



Tablo 2: OUA’nin semptom ve bulgular1 (71)

Majér semptomlar Horlama

Tanikl1 apne

Giindiiz asir1 uykululuk hali

Kardiyopulmoner semptomlar Nokturnal aritmi

Uykuda bogulma hissi

Atipik gogiis agrisi

Noropsikiyatrik semptomlar Sabah bas agris1

Yetersiz ve boliinmiis uyku

Insomnia

Karar verme yeteneginde azalma

Hafiza zayiflamasi unutkanlik

Dikkat azalmasi

Karakter ve kisilik degisiklikleri

Cevreye uyum giicliikleri

Depresyon, anksiyete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Diger semptomlar Agiz kurulugu

Gece terlemesi

Nokturnal oksiiriik

Noktiiri, Eniirezis

Libido azalmasi, impotans

Isitme kayb1

Horlama OUA’da en sik goriilen semptom (%70-%95) olmasina karsin hastalik
tahmininde pek yararli degildir, ciinkii toplumda da sik goriilmektedir. Erigkin
toplumda yapilan arastirmalarda erkeklerde %35-45, kadinlarda %15-28 oraninda
horlama bildirilmistir (61).
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2.5.6. Fizik Muayene Bulgular

OUA’da hastaliga tan1 koydurucu belirgin bir fizik muayene bulgusu yoktur, ancak
gerek tan1 gerekse tedavi asamasinda olgulara genis bir bakis acisiyla yaklasilarak

bircok brans tarafindan degerlendirilmesi gerekir.

OUA’L hastalarin ¢ogu boyun bolgesinde yag dokusu artisiyla beraber obez, kisa

kalin boyunlu olgulardir.

%30-50 oraninda sistemik hipertansiyon ortak bulgulardandir. Polistemi, aritmiler,

siyanoz, sag kalp yetmezligi ve kronik kor pulmonale saptanabilir.

KBB muayenesi hastaligin tam ve tedavisi icin cok onemlidir, USY ve nazal pasaj

acikligi ile ilgili anatomik bozukluklar degerlendirilmelidir.
2.5.7. Polisomnografi

Uyku siiresince bedensel aktivitelerin es zamanh kayit edilmesine PSG adi
verilmektedir, bir¢cok fizyolojik parametre uyku laboratuarinda, gece uyku sirasinda
kaydedilir, analiz ve yorumu yapilir. Uyku apnesi dahil olmak iizere uyku

bozukluklarindan siiphelenilen hastalar i¢in segilecek tan1 yontemi PSG’dir.
Standart PSG incelemesinde kaydedilmesi gereken parametreler sunlardir (72):

¢ Elektroensefalografi (EEG)

¢ Elektromiyografi (EMG)

¢ Elektrookiilografi (EOG)

e Elektrokardiyografi (EKG)

¢ Oral/nazal hava akimi

e Torakoabdominal solunum hareketleri

e Kan oksijen satiirasyonu

® Viicut pozisyonu

PSG kayitlarinin incelenmesinde solunuma ait parametreler ve bu parametrelerin
uyku ile korelasyonu degerlendirilir. PSG sonuglarini degerlendirmek igin bazi

terimleri bilmek gerekir:
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Apne: 10 saniye veya daha fazla siireyle, agiz ve burunda hava akimimnin durmasidir.

Uc cesit apne vardir:

Obstriiktif apne; uyku sirasinda solunum ¢abasinin siirmesine ragmen agiz ve

burunda hava akiminin olmamasidir.
Santral apne; uyku sirasinda solunum cabasi ve hava akiminin olmamasidir.

Mikst apne; baslangicta santral tipte olan apnenin solunum c¢abasi baslamasina

ragmen devam etmesidir.

Hipopne: Hava akiminda 10 saniye veya daha fazla siireyle en az %50 azalmayla

birlikte , oksijen satiirasyonunda %3’liik diisme veya arousal gelisimidir.

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine veya uyaniklik durumuna kisa

stireli gegislerdir.

RERA (Respiratory Effort Related Arousals-Solunum Eforuna Bagli Uyaniklik
Reaksiyonu): Solunum cabasina ragmen apne-hipopne tarifine uyan durma veya

azalma olmaksizin ortaya ¢ikan “arousal”a denir.

Apne-Hipopne Indeksi (AHI): Uyku sirasinda meydana gelen apne ve hipopnelerin

toplam sayisinin, uykuda gecen siireye boliinmesi ile bulunan sayidir.

Bu sayirya RERA’lar da eklenirse ortaya c¢ikan indeksin adi respirataur disturbans

indeks (RDI) olur.

Obsrtiiktif uyku apnesinde goriilen PSG bulgular (73)
® Yiizeyel uykuda artma, derin uyku ve REM siiresinde azalma,
e Sik tekrarlayan apne ve hipopneler,
e Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyon epizodlari,

e REM uykusunda apnelerin sikligi, siiresi, oksijen desatiirasyonunun derecesi

ve siiresinde artma,
® Apne sirasinda paradoksal gogiis ve karin hareketleri,
® Apne sirasinda bradikardi ve postapneik donemde tasikardi ve aritmiler,

e Solunum sesi kaydinda sik tekrarlayan apnelerle kesilen diizensiz, giiriiltiilii

horlama duyulur.
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OUA horlama, tanikli apne ve giindiiz asir1 uyku hali ile birlikte AHI>5 oldugu
klinik durumdur. PSG sonucuna gore saptanan AHI degeri ile hastalik derecesi

belirlenir ( Tablo 3) (74).

Tablo 3: OUA’nin siniflamasi (74)

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

2.5.8. OUA Sonuglar

OUA bir ¢ok sistemi etkileyen bir hastaliktir ve tedavi edilmedigi takdirde ciddi
sonuglar dogurur (75). Etkileyebildigi sistemler tablo 4’de gosterilmistir (Tablo 4).
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Tablo 4: OUA’nin sonuglar1 (71)

Kardiyovaskiiler etkileri

Sistemik hipertansiyon
Koroner arter hastalii
Miyokard enfarktiisii
Sol kalp yetmezligi
Pulmoner hipertansiyon
Sag kalp yetmezligi

Ani 6lim

Pulmoner etkileri

Overlap sendromu

Brons hiperreaktivitei

Norolojik etkiler

Serebrovaskiiler hastalik

Giin boyu asir1 uykululuk hali
Sabah basagrisi

Nokturnal epilepsi

Huzursuz ve yetersiz uyku

Psikiyatrik sonuglar

Karar verme yeteneginde azalma
Hafiza kayb1

Unutkanlik

Kisilik ve davranis degisiklikleri
Depresyon

Endokrin sonuglari

Insiilin direnci
Metabolik sendrom
Libido azalmasi

Impotans

Gastrointestinal sonuglar

Gastroozefagial reflii

Hematolojik sonuglar

Sekonder polisitemi

Sosyoekonomik Sonuglar

Trafik kazalari

Ekonomik kayiplar
Evlilik sorunlar1

Yasam kalitesinde azalma

Mortalite

Diger sonuglar

Isitme kayb1
Glokom

OUA’da wyillik mortalite orant %?2-3 arasindadir. Mortalitenin nedenleri

kardiyovaskiiler patolojiler, serebrovaskiiler hastaliklar ve trafik kazalaridir (76).
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2.5.9. Tedavi
2.5.9.1.Genel Onlemler
a) Risk faktorlerine yonelik tedavi
e Kilo verme
® Yatis pozisyonu
e Alkol ve sedatiflerden kacinma
b) Eslik eden hastaliklarin tedavisi
¢) Trafik ve is kazalar1 konusunda uyarma
2.5.9.2. Medikal Tedavi

Farengeal dilatator kas tonusunu artirarak apneleri engelleyen, uyku yapisim
bozmayan ve Onemli yan etkileri olmayan bir ila¢ mevcut degildir. Protiriptilin,
medroksiprogesteron, asetozolamid gibi iizerinde en cok c¢alisilan ilaglara kismen
yanit alinmis olsa da bugiin icin kabul edilen goriis OUA tedavisinde ilaglarin yerinin

olmadigidir.
2.5.9.3. Pozitif Hava Yolu Basinci1 Tedavisi

OUA tedavisinde etkinligi kanitlanmis ve standart hale gelmis tedavi yontemi Pozitif
Hava Yolu Basinci (positive airway pressure=PAP) uygulamasidir. PAP uygulamasi
inspiryum ve ekspiryumda aymi basincin uygulandigi devamli (=continue) PAP
(CPAP) veya ekspiryum basimci diisiik inspiryum basinci yiiksek olarak ayri ayri
ayarlanabilen iki seviyeli ( bilevel) PAP (BPAP) ya da basincini her an kendisi
ayarlayan otomatik titrasyonlu (=autotitrating) PAP (APAP) cihazlarindan biri ile
yapilabilir (77).

CPAP ile uyku boyunca USY agikligi saglanir ve obstriiktif solunumsal olaylarin

olusumu engellenir.

2.6. DOPPLER ULTRASONOGRAFI

Renkli Doppler USG orbita damarlarindaki kan akim hizlarin1 degerlendirmede
kullanilan noninvaziv sonografik goriintiileme yontemidir. Hasta supin pozisyonda

gozler kapali tavana bakarken gozkapagi iizerine jel siiriilerek yapilir. Bu amagcla

23



yiiksek frekansl transdiiserler (5-10 MHz) kullanilir. Doppler incemede temel fizik
prensip hareket eden eritrositlerden geri yansiyan ses dalgalarindaki frekans

kaymasidir (frequency shift).
Frekans kaymasi asagidaki formiille ifade edilir:
f=ft. 2.v. CosO/c

Buradaki ft doku i¢ine iletilen frekansi (transmitted frequency), v kanin akis hizini, ©
doku i¢ine gonderdigimiz ses demetinin acisini, ¢ ise 11k hizin1 tamimlar. Frekans
kaymasi renkli Doppler incelemede renk pikselleriyle ifade edilir. Doppler frekans
kaymasi renk bilgisine ek olarak kan akisinin akis spektrumuna yonelik bilgiler de
verir. Arteryel yapilarin incelenmesinde en sik kullanilan spektral Doppler
parametreleri maksimum sistolik kan akim hizi (peak systolic velocity, PSV) ve
diastol sonu kan akim hizidir (end diastolic velocity, EDV) (78,79). PSV ve EDV
arasinda bulunan dikrotik centik aortik kapagin kapanmasim gosterir. PSV ve
EDV ‘nin formiilde belirtildigi gibi ses demetinin agisina bagimli olmasi nedeniyle,
arteryel akimi, acgidan bagimsiz olarak inceleyen klinik parametreler de
gelistirilmistir. Bunlar arasinda en sik kullanilan parametre Rezistivite indeksi (RI)

ve Pulsatilite indeksidir (PI) (80).
RI=PSV-EDV/PSV
PI= PSV-EDV/ortalama hiz

RI, O ile 1 arasinda degisir. Sik kullanilan bir parametre olmasina ragmen RI'nin

kiigiik kan damarlarindaki 6l¢iimii genelde diisiik bir giivenilirlige sahiptir (78,79).
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Sekil 5: Sag santral retinal arter Doppler USG (Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi

Goz ve Radyoloji Departmanlar1 Arsivinden)

TOSHIBA - RCIYES UNV. RADYOL... Thyroid

= (0,60 Ne S r— S O SR

SAG POST C Al

Sekil 6: Sag posterior siliyer arter Doppler USG (Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi

Goz ve Radyoloji Departmanlar1 Arsivinden)
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu prospektif calisma Aralik 2010 ile Mart 2012 tarihleri arasinda Erciyes
Universitesi (E.U.) Tip Fakiiltesi Goz Klinigi’ nde gerceklestirildi. Klinigimize ani,
agrisiz gorme kaybi sikayeti ile bagvuran ve oftalmolojik muayene sonucu NAION
tanis1 alan 20 olgu hasta grubu olarak calismaya dahil edildi. Kontrol grubu
klinigimize rutin muayene icin basvuran, NAION icin DM ve HT gibi risk
faktorlerini tasiyan, hasta grubu ile yas ve cinsiyet acisindan uyumlu NAION’u
olmayan 20 olgu olarak belirlendi. Her iki gruba da E.U. Néroloji Anabilim Dali
Uyku Laboratuarinda PSG tetkiki yapilarak OUA varhigi arastirildi. Ayrica tim
hastalara E.U. Radyoloji Anabilim Dali’nda okiiler Doppler USG yapilarak SRA ve
PCA’daki kan akim hizlan tespit edildi. Elde edilen bulgular kontrol grubuyla
karsilastirildi.

3.1. POLISOMNOGRAFI

Katilimcilarin  hepsine tiim-gece PSG bilgisayarli kayit sisteminde yapilmustir.
PSG’de bulunan kanallar: (1) wuyku skorlamasi i¢in; alti-kanal EEG
(elektroensefalografi) (F4-M1, C4-M1, O4-M1, F3-M2, C3-M2, 03-M2), iki-kanal
EOG (elektrookiilografi), ve bir-kanal ¢cene EMG (elektromyografi) kaydi.; (2)
solunum kaydi icin termistdor ve nazal kaniil, gogiis ve abdomene piezo-kristal

kemerler ve puls oksimetri; (3) iki derivasyonlu EKG; (4) bilateral tibial EMG.
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Biitiin kayitlar 30 sn’lik epoklarda, Amerikan Uyku Tibbi Akademisi 2007
kurallarina gore skorlanmistir (81). Uyku evreleri; uyaniklik (W), N1 (evre 1 uyku),
N2 (evre 2 uyku) v, N3 (yavas dalga uykusu) ve R (REM uykusu) seklinde
skorlanmistir. Uyku parametreleri: (1) uyku skoru verileri; toplam uyku zamam
(TST; dak), uyku latans1 (SL; 1s1iklar kapandiktan sonra her hangi bir uyku evresine
kadarki siire, dak), uyku etkinligi yiizdesi ([TST / toplam kayit zamani] x 100), uyku
baslangicindan sonraki uyaniklik (WASO; toplam kayit siiresince olan evre W - SL,
dak), her uyku evresindeki TST (her evredeki siire / TST), REM latans1 (uyku
baslangicindan ilk REM epoguna kadarki siire, dak); (2) solunum olaylari; apne
indeksi (AI; apnelerin toplam sayis1 x 60 / TST), hipopne indeksi (HI; hipopnelerin
toplam sayis1 x 60 / TST), apne hipopne indeksi (AHI; apne ve hipopnelerin toplam
sayist x 60 / TST). Obstruktif apne, solunum ¢abasinin eslik ettigi 10 sn’den uzun
siire termal sensor tepe sinyalinde bazal genlige gore %90 veya daha fazla diisme
olarak tanimlandi. Obstruktif hipopne, solunum ¢abasinin eslik ettigi 10 sn’den uzun
siire nazal kaniil sinyal genliginde bazale gore >%30 azalma ve olay Oncesi bazal
saturasyona gore >%4 azalma, veya nazal kaniil sinyal genliginde bazale gore >%50
azalma ve olay Oncesi bazal saturasyona gore >%3 azalma veya arousal olmasi
seklinde tanimlandi; (3) hareket olaylari; uykuda periyodik bacak hareketleri (PLMS)
indeksi (PLMI; PLMS sayis1 x 60 / TST). Uyku skorlamasi uyku konusunda
uzmanlasmis bir doktor tarafindan hasta veya kontrol grubuna kor olarak yapildi.
Calismada degerlendirmeye alman parametre AHI oldu. AHI 5’in iizerinde olan

hastalara OUA tanis1 konuldu.

3.2. OKULER DOPPLER ULTRASONOGRAFi

Toshiba Xario ( Osaka, Japan ); 7,5 MHz, multifrekans lineer prob kullanilarak;
hasta supin pozisyonda gozler kapali olarak tavana bakarken, gdz kapagi iizerinden
yapildi ve tiim Ol¢iimler ayni kisi tarafindan hasta ve kontrol grubuna kor olarak

yapildi. Her iki gozde SRA ve PCA’daki PSV,EDV ve RI degerleri 6l¢iildii.

Calisma icin E.U. Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’'ndan onay alindi1 (onay no:2011/32;
karar tarihi: 04.01.2011). Calisma sirasinda Helsinki Deklarasyonu’na uyuldu.
Katilimcilar calisma ve yapilacak islemler hakkinda bilgilendirildi. Katilimcilarin

hepsinden yazil1 bilgilendirilmis onam alindu.
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Calisma kapsamindaki tiim katilimcilara asagidaki muayene ve tetkikler yapildi:

Gorme Kkeskinligi: Snellen eseli kullanilarak hastalarin en iyi diizeltilmis

gorme keskinlikleri tespit edildi.

Renkli gorme: Ishihara psodoizokromatik kartlari; bunlar1 goremeyen

hastalarda renk yumaklar1 kullanilarak renkli gérme degerlendirildi.

RAPD: Hastalar log bir odada karanlik adaptasyonu i¢in bir dakika bekletildi.
Ardindan 151k kaynagi, 10 cm mesafeden her bir géze 3 saniye olacak sekilde

uyguland1 ve olabildigince hizli bir sekilde diger goze gecirildi ( Sallanan
fener testi). RAPD varlig kaydedildi.

Biyomikroskopik muayene: On segment, lens ve vitreus degerlendirildi.

GIB Ol¢iimii: GIB biyomikroskoba monte edilmis Goldman Aplanasyon

Tonometresiyle olciildii.

Goz dibi muayenesi: Pupillalar %1’lik tropikamid ile dilate edildi, +90

diyoptrilik asferik lens ile goz dibi muayenesi yapildi.

Gorme Alam1 Muayenesi (Octopus 900 Perimetresi): Statik, esik deger,
beyaz, santral 30-2 testi kullanilarak yapildi. Tiim hastalarda Mean Defekt ve

Loss Variance degerleri her iki goz i¢in ol¢iildii.

Heidelberg Retina Tomografisi (HRT III): Optik disk analizi Heidelberg
Engineering GmbH 2006, Software Versiyon 3.1 ile her iki goz i¢in yapildi.
NAION gelisimi igin risk faktorii kabul edilen optik diskin rim alani, rim

hacmi, disk alan1 ve lineer cukurluk/disk orani belirlendi.

Tiim olgulardan detayli Oykii alinarak sistemik hastaliklar1 ve kullandigi ilaclar

kaydedildi, tam kan sayimi, rutin biyokimya tetkikleri ¢calisildi. AAION ile ayirici

tan1 i¢in tiim olgularin ESR ve CRP diizeyleri goriildii, artmis olarak tespit edilen

hastalar ¢calisma dis1 birakildi.

NAION tams1 konulurken asagidaki kriterlere uyuldu:

Ani, agrisiz tek tarafli gorme kayb1 veya gorme bulanikligi,

Gorme alanmi defektleri (en sik alt altitiidinal olmak {izere periferal, santral,

arkuat v.b.)
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Diffiiz veya sektoryel optik disk 6demi; peripapiller hemoraji varligi,
RAPD varlig,
Renkli gorme kaybi,

AAION’u diisiindiirecek klinik ve labaratuar bulgu olmamasi.

Calismaya dahil edilme Kriterleri

1.

18 yas ve iizerinde E. U. G6z Klinigine ani, agrisiz gorme kaybi sikayeti ile
basvuran; muayene ve tetkikler sonucu NAION tanisi alan hastalar

Diyabet ve hipertansiyonu olan hastalar kontrol grubu ile eslestirilerek

calismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilmeme Kkriterleri

1.

Optik siniri etkileyen bagka bir hastalig1 bulunan olgular (glokom, optik norit,
papillit, vb.)

Okiiler yiizey hastalig1 olanlar
Okiiler travma gecirenler
Kooperasyonu gii¢ hastalar

Uyku yapisini etkileyen bir norolojik hastaligl olan olgular.

Istatistiksel Yontem; Calismamizda verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama,

standart sapma, frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagilimi

Kolmogrov-Simirnov ile test edildi. Parametrik verilerin analizinde t testi;

nonparametrik verilerin analizinde Mann-Whitney U testi kullanildi. Oransal

verilerin analizinde ki-kare; ki-kare kosullar1 saglanamadiginda Fischer Exact testi

kullanildi. Korelasyonlarda Pearson korelasyon analizi kullanildi. Analizlerde SPSS

20.0 programi kullanilds; p < 0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Yaglar1 46-77 arasinda degisen 20 NAION’lu olgunun yas ortalamasi1 60,90+8,14 yil
ve yaslar1 46-78 arasinda degisen kontrol grubundaki 20 olgunun yas ortalamasi
61,15£7,23 yil idi. Yas ortalamasi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunamadi (p>0,05). Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi yoOniinden herhangi bir

farklilik saptanmadi (p>0,05).

Hasta ve kontrol grubu arasinda boy, kilo, bel cevresi, sigara kullanimi, sigara
kullanim yil1 ve alkol kullanimi agisindan anlamli farklilik goriilmezken (p>0,05);

hasta grubunda boyun cevresi kontrol grubundan anlamli derecede yiiksekti

(p=0,003) (Tablo 5).
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Tablo 5: Gruplarin yas, cinsiyet dagilimi ve demografik 6zellikleri

Vaka Grubu Kontrol Grubu
Ort+s.5. /n-% Ort+s.5. /n-% P
Yag 60,90 + 814 61,15 + 7,23 0,919
o Erkek 14 70,0% 14 70,0%
Cinsiyet Kadin B 30,0% B 30,0% 1,000
Bay 164,75 + 6,69 166,35 + 8,01 0,497
Kila 7950 £ 1234 8125 + 1228 0,656
BMI 2930 + 430 2967 + 6,18 0,827
Boyun Cevresi 3785 £ 494 3385 £ 292 0,003
Bel Cevresi 103,75 + 1258 9970 + 10,26 0271
Sigara Kullanimi 11 55,0% 12 60,0% 0,749
Sigara Kullanim Sdresi (¥1l) 37TA0 £ 1495 3275 + 1659 0,628
Alkol Kullanimi 1 5,0% 1 5,0% 1,000
Ki-kare test / Fischer test / Bagimsiz dirneklem t test /Mann-whitney u test
Her iki grup arasinda DM, HT, hiperkolesterolemi, koroner arter hastaligi ve
antihipertansif, antidiyabetik ve antiagregan kullanimi agisindan anlamli bir farklilik
saptanmad1 (p> 0,05) ( Tablo 6).
Tablo 6: Gruplar arasinda sistemik hastaliklarin dagilimi
Vaka Grubu Kontrol Grubu
n £ n B P
Hiperntansiyon 9 45,0% 9 45,0% 1,000
Diabet 11 55,0% 11 55,0% 1,000
Hiperkolesterol 5 25,0% ¥ 35,0% 0,490
KaH 2 10,0% 2 10,0% 1,000
ASD o 0,0% 1 5,0%
Astim 2 10,0% 2 10,0%
Babrek Yetme 1 5,0% o 0,0%
Crohn Hastah 0 0,0% 1 5,0%
N Guatr o 0,0% 1 5,0%
Diger Ek Hastallk < Guarr 1 5.0% 0 0.0%
Osteoporoz 1 5,0% 0 0,0%
Psoriazis 0 0,0% 1 5,0%
SvH 1 5,0% 0 0,0%
Tiberkiiloz 1 5,0% o 0,0%
Antihipertansift Kullanimi 9 45 0% 9 45,0% 1,000
Oral Antidiabetik Kullanimi 10 50,0% &) 30,0% 0,197
Antiagregan Kullanimi G 30,0% 5 25,0% 0,723

Ki-kare test / Fischer test
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Hasta grubunda (%85) ve kontrol grubunda (%65) OUA oranlar1 arasinda anlaml
farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7: Gruplar arasinda OUA oranlarinin karsilastirilmasi

Vaka Grubu Kontrol Grubu
Orts.5./n-% Orts.5./n-% P
Var 17 85,0% 13 65,0%
o Yok 3 15,0% ! 35,0% U

90,0%
80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

Ki-kare test

‘/
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-
7,
-
e

e
~
-~
-

B OUAVar
HOUA Yok

o
e

-
-
-/

Vaka Grubu Kontrol Grubu

Sekil 7: Gruplarin OUA oranlarinin sematik goriiniimii

Hasta grubunda etkilenen gozde gorme keskinligi (0,29+0,38) diger gozden
(0,69+£0,41) ve kontrol grubundan (0,62+0,30) anlamli derecede daha diisiiktii
(swrastyla p<0,05; p<0,05).
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Tablo 8: Gruplarin gorme keskinligi diizeylerinin (Snellen) karsilagtirmast

Vaka Grubu Kontrol Grubu
Ort+s.s. Ort+5.8. P
Etkilenen Gozde Gorme Keskinligi 029 + 038 062 £030 0,004
Etkilenmeyen Gozde Gdrme Keskinligi 069 + 041 - -
p 0,001
Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem test
Gorme Keskinligi

0,80

- @ Vaka Grubu

040 -

0,20 @ Kontrol Grubu

0,00

Etkilenen Gézde Girme Etkilenmeyen Gézde
Keskinligi Gorme Keskinligi

Sekil 8: Gruplarin gorme keskinligi diizeylerinin sematik goriintimii

Hasta grubunda PCA’nmin PSV degeri (20,30+7,13) kontrol grubundan (12,85+3,75)
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,0001). Hasta grubunda PCA’nin RI degeri
(0,78+0,05) kontrol grubundan (0,68+0,06) anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,0001).
Hasta ve kontrol grubu arasinda SRA’nin PSV, EDV ve RI degerleri ile PCA’nin
EDV degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemekle birlikte kontrol

grubunda daha yiiksek olarak bulunmustur (p>0,05) (Tablo 9).
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Tablo 9: Gruplar arasinda Doppler parametrelerinin karsilastirilmasi

Vaka Grubu Kontrol Grubu
Ort+s.s. Ort+ss. P
PSY 10,65 + 4 46 9,60 £ 213 0348
SRA EDV 316 £ 1,05 3,09 =060 0.798
RI 0,69 = 0,05 0,67 + 0,06 0,233
PSV 2030 £ 713 12,85 £ 375 0,000
PCA EDV 429 £129 401 125 0.482
RI 0,78 £ 0,05 0,68 £ 0,06 0,000
Bagimsiz orneklem t test
PCA-PSV PCA-RI
25,00 0,80 -
20,00 + 075
15,00 - s Wl Vaka Grubu
0,70 1 H Kontrol Grubu
10,00 P
L
5,00 b5
e
0,00 ; . 0,60 '
Vaka Grubu Kontrol Vaka Grubu Kontrol
Grubu Grubu

Sekil 9: PCA’nin PSV ve RI degerlerinin karsilastirmasinin sematik goriiniimii
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R? Linear = 0,228
1,00 o o o o o

Etkilenen Gozde Gdrme Keskinligi

B0 &S 70 75 B0 85

Sekil 10: PCA-RI / hasta grubunun etkilenen gozlerindeki gorme keskinligi

korelasyonu

NAION’lu hastalarm etkilenen gozlerindeki gorme keskinligi ile PCA’nin RI degeri

arasinda negatif korelasyon mevcuttu (p<0,05; r=0,228).

R2 Linear = 0,703
25,00

20,00

15,00

SRA-PSY

10,00

5,001

00

Sekil 11: SRA-EDV/ SRA-PSV korelasyonu

SRA’nin PSV ve EDV degerleri arasinda pozitif Kkorelasyon mevcuttu

(p<0,05:;r=0,703).
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R2 Linear = 0,326
25,00

20,00

15,00

SRA-PSY

10,00

00

Sekil 12: SRA-RI/ SRA-PSV korelasyonu

SRA’nin PSV ve RI degerleri arasinda pozitif korelasyon mevcuttu (p<0,05;
r=0,326).

R< Linear = 0,144
25,00

20,00

15,00

SRA-PSY

10,00

5,00

00

T T T T
00 10,00 20,00 30,00 40,00
PCA-PSV

Sekil 13: PCA-PSV / SRA-PSV korelasyonu

SRA’nin PSV degeri ve PCA’nin PSV degeri arasinda pozitif korelasyon mevcuttu

(p<0,05; r=0,144).
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R? Linear = 0,126
6,00

5,00

4,00

SRA-EDV

3,00
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1,00

T T T T
2,00 3,00 4,00 5,00 6,00 7,00 8,00
PCA-EDV

Sekil 14: PCA-EDV / SRA-EDYV korelasyonu

PCA’nm EDV degeri ve SRA’nin EDVdegeri arasinda pozitif korelasyon mevcuttu
(p<0,05; r=0,126).

RZ Linear = 0137
6,00

5,00

4,00
=
)
w
=
7
3,00
2,00
o o
1,00
T T T T T
00 10,00 20,00 30,00 40,00
PCA-PSV

Sekil 15: PCA-PSV / SRA-EDV korelasyonu

PCA’nin PSV degeri ile SRA’nin EDV degeri arasinda pozitif korelasyon mevcuttu
(p<0,05; r=0,137).
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R2 Linear = 0,433
40,00 o

30,00

20,00

PCA-PSY

10,00

00

T T T T T
2,00 3,00 4,00 5,00 6,00 7,00 8,00
PCA-EDV

Sekil 16: PCA-EDV / PCA-PSV korelasyonu

PCA’nm EDV degeri ile PCA’nin PSV degeri arasinda pozitif korelasyon mevcuttu
(p<0,05; r=0,433).

R2 Linear = 0,315
40,00 o

30,00 o

20,00

PCA-PSV

10,00

00—

Sekil 17: PCA-RI/ PCA-PSV korelasyonu

PCA’nm RI degeri ile PCA’nin PSV degeri arasinda pozitif korelasyon mevcuttu
(p<0,05; r=0,315).
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5. TARTISMA

NAION, 50 yas ve lizerinde ani, agrisiz ve tek tarafli gérme kaybinin en Onemli
sebeplerinden biridir. Goriilme sikligr 100.000 *de 2,3-10,2’dir (1). Optik sinir bagin
besleyen damarlarda dolasim yetmezligi hastaligin gelisiminde en 6nemli etkendir
ancak vaskiilopatinin tam olarak yeri ve patofizyolojik mekanizmas: heniiz

aciklanamamustir.

Hastaligin gelisiminde bir¢ok risk faktorii tammmlanmistir. Kii¢iik optik sinir basi,
DM ve HT gibi kiiciik damarlar1 tutan hastaliklar, hiperlipidemi, hiperkoagiilabilite,
nokturnal hipotansiyon, sigara kullanimi, ateroskleroz ve OUA bu risk faktorlerinden

bazilaridir (4,5).

OUA uyku esnasinda tekrarlayict USY obstriikksiyonu ve siklikla kan oksijen
satiirasyonunda azalma ile karakterize bir hastaliktir (8). Hava yolu obstriiksiyonu
uykudan uyaninca sonlandigi i¢in normal uyku diizeni bozulmaktadir. OUA
kardiyovaskiiler ve noérovaskiiler hastaliklar icin risk faktoriidiir (82). Uyku sirasinda
apneik ataklara bagli hipoksemi, hiperkapneik asidoz, sempatik aktivite artist ve

buna bagh arteryel kan basincinda yiikselme gozlenebilir.

Son yillarda OUA ve cesitli okiiler hastaliklar arasinda iligki olduguna dair
bildirimler mevcuttur. Gorme alan1 defekti ve disk 6demi ile sonuglanan optik
noropati, normal basin¢hi glokom, psddotiimér serebri, NAION, gevsek g6z kapagi

sendromu, kapak pitozisi, alt kapak ektropiyonu, blefarosalazis, keratokonus, kuru
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goz, rekiirren epitel defekti ve progresif endotelyopati bu hastaliklar arasinda yer

almaktadir (83).

Calismamizda oftalmolojik muayene sonucu NAION tamis1 almis hastalara ve
kontrol grubuna PSG tetkiki uygulayarak OUA varligin1 arastirdik. Ayrica
NAION’da optik sinir basinda goriilen hemodinamik degisiklikleri agiklayabilmek
icin okiiler Doppler USG ile SRA ve PCA’daki PSV, EDV ve RI degerlerini tespit
ettik. Hasta ve kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet ve sistemik hastaliklarin dagilimi

acisindan herhangi bir farklilik yoktu.

NAION’lu hastalarda OUA prevalansi, baska calisma gruplar tarafindan da
aragtirilmigtir. Mojon ve ark. (84) NAION‘lu 17 hasta ile yas ve cinsiyet acisindan
uyumlu, huzursuz bacak sendromu olan 17 kontrolu dahil ettikleri ¢alismada hasta
grubunda 12 (%71); kontrol grubunda 3 (%18) katilimcida OUA tespit etmislerdir.
Hasta grubunda OUA’nin prevelansim1 kontrol grubuna gore anlamli derecede
yiikksek bulmuslar ve tekrarlayici, uzamis apne ataklarinin optik sinir basi kan akimi
otoregiilasyonunu bozarak NAION’a sebep olabilecegini aciklamislardir. Bu
calismada olgularin sadece yas ve cinsiyet acisindan uyumuna bakmislar; NAION
gelisimi icin risk faktorii olarak kabul edilen DM ve HT gibi sistemik hastaliklar
her iki grup arasinda eslestirmemislerdir. Hasta grubunda OUA prevelansini yiiksek

bulmalarinin sebebi bu olabilir.

Palombi ve ark. (85) 2006 yilinda 27 yeni tan1 almis NAION’Iu hastaya PSG
yapmuslar ve elde ettikleri sonuclart genel popiilasyondaki OUA prevelans: ile
karsilastirmislardir. Yirmiyedi hastanin 24’tine (%89) OUA tanis1 koymuslar ve
NAION’Iu hastalarda OUA sikligin1 genel popiilasyona gore 5 kat daha fazla olarak
aciklamiglardir. NAION ile iliskili diger risk faktorleri (DM, HT) ile
karsilagtirildiginda OUA’nin risk faktorii olarak 1,5-2 kat daha sik goriildiigiinii
belirtmislerdir. NAION optik sinir basinda gecici ya da kalic1 hipoperfiizyona bagh
olugsmaktadir. Sistemik kan basinci degisimleri, intraokiiler basingta artis, lokal
vaskiilopati ve kan akimi otoregiilasyonunda bozulma optik sinir basi kan akimini
etkileyen faktorlerdir. OUA akut ya da kronik olarak bu faktorleri etkilemektedir.
Akut safhada OUA’daki anormal solunum olaylar1 sistemik kan basincinda
dalgalanmalara neden olmaktadir. Kronik safhada ise anormal solunum olaylar
oksidatif stresi baslatarak reaktif oksijen {irlinlerinin artisina neden olmakta ve

vaskiiler endotele zarar vermektedir. Bu sonu¢ OUA’min mikrovaskiiler
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degisikliklere neden olarak DM ve HT gelisimine neden oldugunu dogrulamakta ve

aym mekanizma ile NAION’a sebep olabilecegini diisiindiirmektedir.

Jian Li ve ark. (86) 2007 yilinda NAION ile OUA arasindaki iliskiyi aciklayabilmek
icin diger c¢alismalardan farkli bir yontem izlemislerdir. OUA tanisim1 koyabilmek
icin PSG yerine 12 sorudan olusan Sleep Apnea Scale of Sleep Disorders
Questionnaire (SA-SDQ) anketini kullamislar; anket sonuglarina gore total
skorlamas1 60’1 gecen katilimcilari OUA olarak kabul etmislerdir. NAION tanis1
almig 73 hasta ile yas ve cinsiyet uyumlu 73 kontrol olgusunun dahil edildigi
calismada 22’si (%30,1) hasta ; 13’0 (%17,8) kontrol grubunda olan toplam 35
katilimcinin SA-SDQ anket sonuglarini OUA ile uyumlu bulmuslar; hasta grubunda
OUA sikligin1 daha yiiksek olarak agiklamiglardir.

Bizim calismamizda hasta ve kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet, BMI, sigara ve
alkol kullanimi, DM ve HT gibi sistemik hastaliklarin dagilimi agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik yoktu. Her iki gruba da PSG tetkiki uygulayarak OUA
varligin1 aragtirdik ve AHI 5’in iizerinde olanlar1 OUA olarak kabul ettik. Hasta
grubunda 17 (%85) ; kontrol grubunda 13 (%65) katilimcida OUA tespit ettik. iki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber her iki grupta da
OUA oranin1 genel popiilasyona gore olduk¢a yiiksek olarak bulduk. Bunun
nedeninin OUA’nin komplikasyonu olarak gelistigi bilinen DM ve HT gibi
hastaliklar1 her iki grupta da eslestirmemiz oldugunu diisiiniiyoruz. DM, HT, obezite,
koroner arter hastalifi, serebrovaskiiler hastalik ve kalp yetersizligi gibi
fizyopatolojisinde endotel disfonksiyonunun 6nemli rol oynadig bilinen hastaliklar
ile  OUA’nmin birlikteligi siktir  (87). OUA’da gece tekrarlayan hipoksi-
reoksijenizasyon periyotlar1 oksidatif stresi baslatarak endotel disfonksiyonuna neden
olur ve OUA vaskiiler yapilar iizerindeki bu etkileri ile belki de optik sinir basi kan
akimi otoregiilasyonunu da bozmakta ve iskemik optik noropati gelisimi icin bir risk
faktorii olmaktadir. Kontrol grubundaki hastalarda da OUA oranim yiiksek tespit
ettigimiz i¢in bu hastalarinda yasamlarinin herhangi bir doneminde iskemik optik

noropati gelisimine muhtemel bir aday oldugunu diisiinmekteyiz.
NAION ile OUA arasindaki iliskiyi aciklayan cesitli teoriler mevcuttur.

OUA’da tekrarlayict hava yolu obstriiksiyonlar1 kan oksijen satiirasyonunun

diismesine ve hiperkapniye neden olmaktadir. Hipoksi ve hiperkapni optik sinire

41



direkt zarar verebilecegi gibi OUA’daki vaskiiler disfonksiyon optik sinir basi kan

akimi otoregiilasyonunu bozarak da iskemik hastaliklara yol agmaktadir (84).

Normal damar endotelinden dokunun oksijen ihtiyacina gore vaskiiler diiz kasta
gevsemeye ve kasilmaya neden olan mediatorler salinir. OUA’I1 hastalarda endotelin
(vazokonstriiktor) ve nitrik oksit (vazodilatator) arasindaki dengenin bozuldugu da
One siiriilen goriislerden biridir. Buna baghh olarak arteryel kan basincindaki
degisimler (aralikli nokturnal hipotansiyon ya da hipertansiyon) optik sinir basinin
dolasimim etkilemektedir. Kato ve ark. (88) yaptiklar1 ¢calismada OUA’l1 hastalarda
asetil kolin verilerek endotelden salinan nitrik oksite bagl vaskiiler dilatasyonun ve
dolayisiyla kan akiminin kontrol grubuna goére anlamli derecede diisiikk oldugunu

gostermislerdir.

Tekrarlayici ve uzamis hipoksi karotid kemoreseptorleri tarafindan algilanilarak kan
basincinda artis ve hemodinamik degisikliklere neden olmaktadir. Bu degisikliklere
bagl olarak reaktif oksijen iiriinlerinde artis olmakta, oksidatif stres ve inflamasyon
noronlara zarar vererek apopitozisi indiiklemekte ve bu durum OUA’daki optik sinir

patolojilerinin diger bir sebebi olarak goriilmektedir (89).

One siiriilen bir baska teori ise OUA’da apne ataklar1 esnasinda karbondioksit
seviyesindeki artisin  viicudun tamponlama kapasitesini asarak serebral
vazodilatasyona sebep oldugu ve boylece serebral kan akimini artirarak intrakraniyal
basinci yiikseltip optik sinir bagim1 besleyen damarlara direkt ya da indirekt zarar
verdigidir (84).

OUA’nin intrakraniyal basing iizerindeki etkileri cesitli calisma gruplart tarafindan

arastirilmistir.

Lee ve ark. (90) idiyopatik intrakraniyal hipertansiyonu olan 32 erkek hastanin

6’sinda uyku apnesi tanimlamiglardir.

Purvin ve ark. (91) papilodemi ve OUA olan 4 eriskin hastada 24 saat boyunca
serebrospinal s1v1 basincini monitdrize etmis ve apne ataklar1 esnasinda intrakraniyal

basingta belirgin artig tespit etmistir.

Bucci ve Krohel (92) giin icerisinde normal serebrospinal sivi basincina sahip,
papilodemi olan eriskin hastalarda uykudaki apne ataklari esnasinda intrakraniyal

basingta belirgin artis tariflemistir.

42



2008 yilinda Anthony ve ark. (93) bilateral papil 6demi ve goérme kaybi olan 3
yasindaki ¢ocukta OUA tanimlamiglardir.

Shahrokh ve ark. (89) gorme bulanikligi ve kulak cinlamasi sikayeti ile gelen 53
yasindaki bayan hastanin fundus muayenesinde bilateral orta dereceli optik disk
kabarikligi ve lumbar ponksiyonda serebrospinal sivi basincinin arttigini tespit
etmislerdir. Uyku sikayetleri de bulunan hastaya PSG yaparak OUA tanis1 koymuslar
ve CPAP tedavisine baglamiglardir. Tedaviden birka¢c hafta sonra hastada
papilodemin  diizeldigini ve gorsel sikayetlerinin daha iyi oldugunu
gozlemlemislerdir. Apne ataklar1 sirasinda gelisen hipoksemi ve hiperkapninin
arteryel kan basincinda dalgalanmalara sebep olarak otoregiilasyonu bozdugu;
serebral vazodilatasyon sonucu serebral kan akimi ve voliimiiniin artarak

intrakraniyal basinci artirdigini 6ne siirmiislerdir.

Bu durumun aksine Behbehani ve ark. (94) 2002 ve 2003 yillar1 arasinda 108
NAION’lu hastayr taramislar ve 3’iinde OUA icin CPAP tedavisi alirken gérme
kaybinin ortaya ¢iktigin1 gormiislerdir. OUA’l1 hastalarda CPAP tedavisinin NAION
gelisimini Onlemede etkili olmadigim1 savunmuslardir. Ancak bu c¢alismadaki
olgularin her birinde DM, HT, hiperkolesterolemi gibi NAION gelisimi icin daha
onceden tanimlanmis risk faktorlerine sahip olduklari ve bu risk faktorleri yoniinden

hastalarin kontrol altinda olup olmadiklar1 bildirilmemistir.

Mojon ve ark. (95) OUA siiphesi olan 9 hastaya PSG ile birlikte gébrme alanin1 da
iceren tam bir oftalmolojik muayene yaptirmislardir. OUA tanis1 ve siniflamasi igin
RDI degerini kullanmislar ve 5 hastada siddetli; 3 hastada orta OUA tespit
etmiglerdir. Bu hastalardaki gorme alani1 kayiplarinin optik néropati ile uyumlu
oldugunu ve RDI ile pozitif korelasyon gosterdigini agiklamiglardir. CPAP tedavisi

sonrasinda gorme alan1 kaybinda ilerleme olmadigini bildirmislerdir.

Benzer sekilde Tsang ve ark. (96) da OUA ve gorme alan1 defektleri arasinda iliski
oldugunu savunmuslardir. OUA’l1 41 hasta ile yas ve cinsiyet uyumlu 35 kontrol
olgusunu dahil ettikleri ¢alismada OUA’l1 grupta %26 oraninda gérme alanmi defekti
tespit etmislerdir. OUA’daki hipoksi ve hiperkapni ataklarinin optik sinire direkt

zarar vererek optik noropatiye neden olabilecegi hipotezini 6ne siirmiislerdir.

2001 ve 2007 yillar1 arasinda Joshua ve ark. (97) ABD’deki bir saglik sigortasi

sirketinin veri kayitlarin1 inceleyerek OUA olan ve olmayan bireylerde glokomatoz
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ve diger optik noropatilerin goriilme sikligim karsilagtirmiglardir. Kirk yas ve
tizerinde en az bir kez géz muayenesi olan ve 1 yilin lizerinde takipte kalan hastalari
belirlemisler ve bu hastalardan OUA i¢in tan1 kodu alanlarin ayrimini yapmislardir.
Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan 2.259.061 kisiden 156.336’s1 (%6,9)
takip siiresince en az bir kez OUA tanisi almistir. Primer agik agili glokom ve
normotansif glokom goriilme sikligt OUA olan ve olmayan grupta anlamli farklilik
gostermiyorken; NAION, papilodem ve idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon
goriilme sikligint OUA olan grupta daha yiiksek olarak bulmusglardir.

NAION’un patofizyolojisi giiniimiizde tam olarak aciklanabilmis degildir ancak
optik sinir basini besleyen damarlarda akut hipoperfiizyona bagl gelistigi
diistiniilmektedir. Bu hipoperfiizyon kan akiminin azalmasina bagli olabilecegi gibi
gecici vazokonstriiksiyona da bagli olabilir. Hayreh NAION’lu hastalarda PCA’da
gecici okliizyon ve sonrasinda kompansatuar vazodilatasyon olustugunu iddia
etmektedir (32). Biz de caligmamizda hasta grubunun etkilenen goézii ile kontrol
grubunun rastgele sectigimiz bir goziinde SRA ve PCA’da PSV, EDV ve RI
degerlerini tespit ettik ve elde ettigimiz bulgular karsilastirdik. SRA’nin PSV, EDV
ve RI degerleri ile PCA’nin EDV degeri hasta ve kontrol grubunda herhangi bir
farklilik gostermezken; PCA’nin PSV ve RI degerinde kontrol grubuna gore anlamli
derecede artis izledik (sirasiyla p<0,0001; p<0,0001). PCA’nin PSV ve RI degerinde
tespit ettigimiz artisin Hayreh’in diistincesi ile uyumlu oldugunu ve gecici okliizyona
cevap olarak gelisen kompansatuar vazodilatasyona sekonder olabilecegini

diistinmekteyiz.

Literatirde de NAION’Iu hastalarda hemodinamik degisiklikleri inceleyen cesitli

caligmalar bulunmaktadir.

Arnold ve Hepler (98) NAION’lu hastalarda fluoresein anjiografi ile yaptiklari
calismada optik sinir basi kapillerlerinin dolum zamaninda belirgin gecikme tesbit

etmislerdir.

Lebia ve ark. (99) lazer Doppler flowmetri kullanarak yaptiklari caligmada tek tarafl
NAION’Iu hastalarda optik sinir bas1 kan akimini hastalarin diger gozii ve kontrol
grubu ile karsilastirmislar; etkilenen gdzde kan akimini diger iki gruba gore belirgin
derecede diisiik bulmuglardir. Ayrica hastalarin etkilenmeyen gozlerindeki kan

akimimi da kontrol grubundan anlamli derecede diisiik bulmuslar ve bu sonucu da
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optik disklerin goriintimii ile 1iliskilendirmislerdir. Kiiciik disk yapisina sahip
gozlerde kan akimimin baglangictan itibaren diisiik oldugunu, bununda perfiizyon
basincini diisiirerek iskemiyi tetikledigini ileri siirmiislerdir. Biz ise hasta grubunun
etkilenen gozlerindeki kan akimini kontrol grubuna gore daha yiiksek olarak bulduk.
Bunun sebebinin hastalarin sikayetlerinin baslama siiresi ile klinige gelis siireleri
arasinda farklilik olmasi ve bu siire i¢erisinde kan akiminin yeniden saglanmasina ve

reaktif olarak gelisen vazodilatasyona bagl olabilecegini diisiinmekteyiz.

Bagka bir calismada Kaup ve ark. (100) NAION’lu 25 hasta ile yas ve cinsiyet
acisindan uyumlu 35 kontrol olgusunun OA, SRA ve nazal-temporal PCA’de PSV,
EDV ve RI degerlerini belirlemisler ve elde ettikleri bulgular1 kontrol grubu ile
karsilagtirmiglardir. OA’dan elde edilen degerler hasta ve kontrol grubunda farklilik
gostermezken; SRA’nin PSV ve EDV degerleri ile nazal PCA’nin PSV degeri
NAION’lu gozlerde kontrol grubuna gore belirgin derecede diisiik bulunmustur.
Temporal PCA’da ise hasta ve kontrol grubu arasinda belirgin farklilik
gozlenmemistir. Tiim karsilastirmalarda RI  degerlerinde anlamli  farklilik
goriilmemistir. Optik sinirin bas kismini besleyen esas damar PCA’lar olmasina
ragmen SRA’daki kan akimi azalmasinin optik sinirdeki 6demin sikistiric1 etkisine
bagli olabilecegini diisiinmiislerdir. Ayrica sadece nazal PCA’larda kontrol
grubundan belirgin farklilik goriilmesini hastanin semptomlar basladiktan birkag giin
sonra klinige bagvurmasi ve bu siire igerisinde reperfiizyonun yeniden saglanmis

olabilecegi seklinde aciklamislardir.

Obuchowska ve ark. (101) AION’Iu 10 hastanin her iki goziine renkli Doppler USG
yaparak; OA, SRA ve PCA’nin PSV, EDV ve RI degerlerini ol¢miislerdir. OA ve
PCA’da etkilenen goz ve diger goz arasinda herhangi bir farklilik saptamazken;
AION’lu gozde SRA’nin RI degerinde artis ve kan akiminda azalma tespit
etmislerdir ve bu degisimlerin optik disk 6demine bagl olabilecegini aciklamiglardir.
Ayrica AION’lu gozlerde PCA’nin iskemik degisiklikleri yansitmamasini anatomik

olarak Doppler USG ile degerlendirilmesinin zor olmasina baglamiglardir.

Li ve ark. (102) AION’lu 25 hastanin 40 gozii ve 34 saglikli kontrole Doppler USG

yaparak; OA, SRA, nazal-temporal PCA’larda PSV, EDV ve RI degerlerini

belirlemisler ve es zamanl retrobulber optik sinirin ¢apini 6l¢miislerdir. Elde ettikleri

bulgular1 kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda AION’lu gozlerde SRA ve PCA’nin

PSV ve EDV degerinde belirgin azalma; OA, SRA ve PCA’larin RI degerinde
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belirgin artis oldugunu gormiislerdir. Kirk goéziin 32’sinde retrobulber optik sinirde
odem tespit etmislerdir. Renkli Doppler goriintiilemenin AION tamisinda yardimci
olabilecegini aciklamislardir. Biz de Li ve arkadaslarinin ¢alismasina benzer sekilde

akima kars1 direncin gostergesi olan PCA’nin RI degerinde artis tespit ettik.

Bir bagka caligmada ise Flaharty ve ark. (103) NAION’1u hastalara optik sinir kilifi
dekompresyonu uygulanmadan Once ve sonrasinda okiiler renkli Doppler
goriintiileme yapmuslardir. Yirmibes NAION’Iu hastanin her bir goziinde OA, SRA
ve PCA kan akim hizlar1 ve vaskiiler rezistansi hesaplamiglardir. Preoperatif
NAION’lu gozlerde diger gozle kiyaslandiginda SRA ve PCA’min kan akim
hizlarinda azalma tespit ederken; postoperatif OA ve SRA’nin kan akim hizlarinda
artis ve PCA’nin vaskiiler rezistans degerinde azalma tespit etmislerdir.
Dekompresyon uygulanan gozlerin bazilarinda gérme keskinliginde artis olmus ve
aragtirmacilar optik sinir kilifi dekompresyonunun NAION’1lu gozlerde kan akimini
diizelterek gorme keskinligini korudugunu hatta bazi1 gozlerde iyilesme sagladigini

belirtmislerdir.

NAION patogenezinde optik sinir basi vaskiiler yetersizligi onemli rol oynamaktadir.
Optik sinir bas1 kan akimi perfiizyon basinci ile dogru, akima karsi direng ile ters
orantilidir. Perfiizyon basinci, optik sinir basi damarlarindaki ortalama kan
basincindan intraokiiler basincin ¢ikarilmasi ile bulunur. Buna gore optik sinir basi
kan akimi iic parametreye baglidir: 1) kan akimina direng, 2) kan basinci, 3)
intraokiiler basing. Optik sinir basi kapiller yatagi PCA dolasimi ile beslenmektedir.
PCA’lar terminal arteriyollerin ¢aplarini degistirerek kapiller yataga olan kan akimini
diizenlerler. Dokudaki kan akiminin kontroliinde otoregiilasyon ©nemli rol
oynamaktadir. Otoregiilasyonun amaci perfiizyon basinci degisse bile kan akimini,
kapiller basinct ve beslenmeyi sabit tutmaktir. HT, DM, arteryel hipotansiyon,
ateroskleroz, hiperkolesterolemi, vazospazm ve bolgesel vaskiiler endotelyal
bozukluklar optik sinir bas1 kan akimi otoregiilasyonunu bozan lokal ve sistemik
nedenlerdir. Otoregiilasyon mekanizmasi bozuk olan gozlerde optik sinir basinda

iskemik hasar olusma riski daha yiiksektir.

Calismamizin 6nemli sonuclarindan birisi optik sinir basinin beslenmesinde esas
kaynak olan PCA’nin RI degerinde tespit ettigimiz artigtir. Ayrica hasta grubunun
etkilenen gozlerindeki gorme keskinligi ile PCA’nin RI degeri arasinda negatif

korelasyon tespit edilmistir. Yani akima kars1 direncin gostergesi olan RI degeri
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arttikca gorme keskinligi azalmaktaydi. Bu da bizlere NAION’1u hastalarda degisen
derecelerde optik sinir perfiizyon bozuklugu oldugunu ve NAION’lu hastalarda
gorme seviyelerinin cesitlilik gostermesini aciklamaktadir. Literatiirde NAION’Iu
hastalarda gorme keskinligi ile vaskiiler rezistansi karsilastiran herhangi bir

caligmaya rastlamadik.

NAION multifaktoryel bir hastaliktir. Etyolojide DM, HT, hiperkolesterolemi,
ateroskleroz, iskemik kalp hastaliklari, nokturnal hipotansiyon gibi bir ¢ok risk
faktorii bildirilmistir (4,5). OUA’da bu faktorlerden biridir. Ancak OUA’nin hangi
mekanizma ile NAION’a neden oldugu kesin olarak bilinmemektedir. En ¢ok kabul
edilen goriis OUA’da uzamis ve tekrarlayan apne ataklarinin vaskiiler yapilar

etkileyerek optik sinir bagi kan akimi1 otoregiilasyonunu bozdugudur.

OUA’da normal endotel fonksiyonunun bozulmasi OUA’nin komplikasyonlarinin
gelisiminde Onemli bir rol oynamaktadir (104). OUA’1 hastalarda gece tekrarlayan
hipoksi-reoksijenizasyon periyotlar1 oksidatif stresi baslatarak endotel fonksiyonunu
bozmaktadir. Oksidatif stresin etkisiyle siiperoksit anyonu ve inflamatuar
prostanoidler artmakta ve damar duvarina platelet agregasyonunun artisi ile endotel
disfonksiyonu olmaktadir (105). Ayrica bu degisikler ile endotel kaynakli nitrik oksit
azalmakta ve OUA’lW hastalarda vazodilatasyon yetmezligi olmaktadir. Artmis
sempatik aktiviteye bagh kan basincinda tekrarlayici dalgalanmalar hipertansiyon
gelisiminde rol oynamakta ve bu da endotel yapisinin bozulmasinda diger bir etken

olmaktadir.

Sonug olarak OUA’nin vaskiiler yapilar iizerindeki bu etkilerinden dolayr NAION
tanis1 koydugumuz hastalarda es zamanli OUA olabilecegini de diisiinmeli ve bu
hastalara PSG yaparak OUA varligim tespit etmeliyiz. Ciinkii OUA DM, HT,
iskemik kalp hastaligi, ateroskleroz ve serebrovaskiiler hastalik gibi bir ¢ok ciddi
hastaligin etyolojisinde yer almaktadir. NAION un etyolojisinde de pek ¢ok faktor
rol oynamaktadir. Kesin olarak belirlenmis etkin bir tedavisi olmamakla birlikte
etyolojide suglanan risk faktorlerinin arastirllmast ve eger tespit edilirse bu
faktorlerin regiilasyonu onerilmektedir. Bu nedenle NAION tanis1 koydugumuz
hastalar1 diger risk faktorleri (DM, HT, hiperkolesterolemi, vb..) ile birlikte OUA

acisindan da degerlendirmeli ve gerektiginde tedavi etmeliyiz.
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Bu calismada benzer risk faktorlerini iceren olgulari karsilastirmamiz OUA’ nin tek
basina NAION gelisiminde sorumlu olup olmadiini gostermek igindi. NAION’1u
hastalarda OUA’nin daha sik goriildiigiinii soyleyebilmek i¢in, normal popiilasyonun

dahil edildigi ve daha ¢ok sayida olgu iceren caligmalara ihtiyac vardir.
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6. SONUCLAR

Bu calismada NAION’lu hastalarda OUA sikligimin arastirilmasi; ayrica okiiler

Doppler USG yontemiyle bu hastalardaki hemodinamik degisikliklerin belirlenmesi

amaclanmistir. Daha onceki ¢alismalarda da NAION ile OUA arasindaki iliski kesin

olarak aydinlatilamamistir. Calismamizda elde ettigimiz sonuglart su sekilde

ozetleyebiliriz:

1.

Hasta ve kontrol grubu arasinda OUA sikligi yoniinden herhangi bir fark
tesbit edilmedi (p>0,05).

Ancak hasta grubunda %85; kontrol grubunda %65 olmak iizere her iki
grupta da OUA siklig1 genel popiilasyondan yiiksek olarak bulundu.

Hastalarin etkilenen gozdeki gorme keskinligi degeri saglam gozleri ve
kontrol grubunun rastgele secilen bir gozii ile karsilastirildiginda anlamli

derecede diisiik bulundu (sirasityla p<0,05; p<0,05).

Hasta grubunda PCA’nin PSV degeri kontrol grubundan anlamli derecede
yiiksek bulundu (p<0,0001).

Hasta grubunda PCA’nin RI degeri kontrol grubundan anlamli derecede

yiiksek bulundu (p<0,0001).

PCA’nin RI degeri ile hastalarin etkilenen gozlerindeki gorme keskinligi

arasinda negatif korelasyon bulundu (p<0,05; r=0,228).
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10.

11

12.

13.

SRA’nin EDV ve PSV degerleri arasinda pozitif korelasyon bulundu (p<0,05;
r=0,703).

SRA’nin RI ve PSV degerleri arasinda pozitif korelasyon bulundu (p<0,05;
r=0,326).

PCA’nin PSV degeri ile SRA’nin PSV degeri arasinda pozitif korelasyon
bulundu (p<0,05; r=0,144).

PCA’nin EDV degeri ile SRA’nin EDV degeri arasinda pozitif korelasyon
bulundu (p<0,05; r=0,126).

.PCA’nin PSV degeri ile SRA’nin EDV degeri arasinda pozitif korelasyon

bulundu (p<0,05; r=0,137).

PCA’nin EDV degeri ile PSV degeri arasinda pozitif korelasyon bulundu
(p<0,05; r=0,433).

PCA’in RI ve PSV degerleri arasinda pozitif korelasyon bulundu (p<0,05;
r=0,315).
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