1é5539¢

T. C.

ERCIYES UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

GOZ HASTALIKLARI ANABILIM DALI

GLOKOM PREVALANSININ VE OKULER KAN AKIMININ
OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMLU

HASTALARDA BELIRLENMESI

TIPTA UZMANLIK TEZI

Dr. SERTAN GOKTAS

KAYSERI-2005



T. C.

ERCIYES UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

GOZ HASTALIKLARI ANABILIM DALI

GLOKOM PREVALANSININ VE OKULER KAN AKIMININ
OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMLU

HASTALARDA BELIRLENMESI

TIPTA UZMANLIK TEZI

Dr. SERTAN GOKTAS

Danisman
Prof. Dr. SARPER KARAKUCUK

KAYSERI 2005



ICINDEKILER

| SUTZN B A7 V. N 07, N 3 S P I
TABLO LISTESI....cccviitiiiiiiiiiiiminiieicnnn e cissieee e I
SEKIL LISTESI .. evuuiiituirieuirerenertiieeruieersecerseersecesserseeessssmmsescsssaesnes I
L0 /.21 D PO v
N S 2. X (1 VI
GIRIS VE AMAG.....ccoiiiiiiinitiieietieniiisnnneetrertaeeces et eessnenasseensns s seesenas 1
GENEL BILGILER......cuttiiiiiiitiiiiiiiiinteienierteeeeeeeesnsseestseesreeeesenas 4
Hiimdr Akéz Dinamigi ve Goz I¢i Basincl......veeeuneeerrueneiereeneiiieenennns 4
10113157 11 1) o R 6
Glokomun SinHlandirilmasi....cceevirieeieiieiiiriiierinirieeineiiiiieieenennen 9
Primer AcgiK AcGIll GIOKOIN ...uuvuvieiiiiiiiinneiiriiniiiiiietisrieeceneiiorasincnns 12
Normal Tansiyonlu GIOKOM...ccceiiiiiiiiiriiiiiiiiiiiiiiiiiinnieiiiiiiiieniine. 14
Glokomda Tan1 Yontemleri.....ccoocveieiirinriiiiiiiieiireitiirenieiecieeienann 16
Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromul....c.cceveiiivieieiniiiiiinieeceiniennieienneees 26
HASTALAR VE YONTEM.....ccoiiiriiiiniiiiiiininiisininneinennrneeinssssaiisneeeneen 32
13305 01 €101 57N 2 SN 36
TARTISMA . o etiiiiiiiniieiiaitasassssessssetrsasescssssassssssscssesssesssssssnsenssnsssssans 48
1001 5163 07 N L SN eeeeresenerneeaaanane 52
KAYNAKLAR....iiittiniintttiaitretniitistesieeerassacsssscassassasesesssassarsnsessasssessoce 54

TEZ ONAY SAYFASL . .oititiiiiitiiiiieitiniitietieieieiesereareessancensionnassosssssaes 65



HA
GIB
NR
PAAG
NTG
MD
LV
C/D
HRT II
RMA
RMV
SNLK
LCD
USG
RI
OARI
SRARI
EDV
PSV
OUAS
OSAS
SDB
AHI
RDI
PSG
EEG
EKG
EMG
EOG
N-CPAP

KISALTMALAR

: Himoér Akoz

: Goz Igi Basinci

: Nororetinal Rim

: Primer Agik Agili Glokom

: Normotansif Glokom

: Mean Defect (Ortalama Defekt )

: Loss Variance

: Cup/Disk orant

: Heidelberg Retina Tomografisi

: Rim alani

: Rim hacmi

: Oftalama sinir lifi tabakasi kalinlig

: Lineer Cukurluk -Disk orani

: Ultrasonografi

: Rezistivite indeksi

: Oftalmik Arter Rezistivite indeksi

: Santral Retinal arter Rezistivite Indeksi

. End-diastolic Velocity (Diastol Sonu Kan Akim Hizi )
: Peak Systolic Velocity (Sistol Sonu Kan Akim Hizi)

: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

: Obstructive sleep apnea syndrome

: Sleep Disordered Breathing (Uykuda Solunum Bozuklugu)
: Apne-Hipopne Indeksi

: Respiratory Disturbance Indeks (Solunum Bozuklugu Indeksi)
: Polisomnografi

. Elektroensefalografi

. Elektrokardiyografi

: Elektromiyografi

: Elektrookiilografi

: Nasal Continuous Positive Airway Pressure (Devamli Hava Yolu

Pozitif Basing)



Tablo 1:
Tablo 2:
Tablo 3:
Tablo 4:
Tablo 5:
Tablo 6:
Tablo 7:

TABLO LISTESI

Sayfa no
HRT II parametreleri .....ccovvuveiiiiiiniiiiiieiinaniennns, 23
OUAS’da Predispozan Faktorler .......c...c.oovieiinnnin.i 28
OUAS’ i Semptomlart ........coevvviiiiiiiiiiiininianiann.n, 28
OUAS’ in Komplikasyonlart ..............ccooeeviiiina, 29
OUAS' 1n Polisomnografik Siniflamasi........................ 30
OUAS’ da uygulanan cerrahi teknikler........................ 31
Hasta ve Kontrol gruplan arasinda ...................c... 36

GIB, OARI ve SRARI degerlerinin karsilastirmasi

I



Sekil 1:

Sekil 2 :
Sekil 3 :
Sekil 4 :
Sekil 5 :

Sekil 6 :
Sekil 7 :
Sekil 8 :
Sekil 9 :

Sekil 10:
Sekil 11:
Sekil 12:
Sekil 13:
Sekil 14:
Sekil 15:
Sekil 16:
Sekil 17:
Sekil 18:
Sekil 19:
Sekil 20:
Sekil 21:
Sekil 22:
Sekil 23:
Sekil 24:
Sekil 25:

SEKIL LIiSTESI

Sayfa no
Oftalmik arterin Doppler frekans kaymasimin........................ 17
spektral analizi
Sag oftalmik arter Doppler USG ........ocoiiiiiiiiiiiiiiiiiininn, 18
Sol santral retinal arter Doppler USG.........ccoiviiiiiniiinanenn.. 18
Orbitanin normal arteriyel anatomisi ..........covvvveiieeieiiiiinn, 19
Heidelberg retina tomografisi (HRT I} ile...........c..oooiinin. 22
optik diskin topografik goriintiisii
OARI/ MD KOrelasyonu.....oceeineierneeiiiiieeiiiieeeiiieeeineenn 38
SRARI/ MD Korelasyonu........coveeeiireiiiuiiieennennienaneennnn 38
OARI/ AHI korelasyonu........c.oeoeueennniian.ld ool - oo oo ol 39
SRARI / AHI korelasyonu.......ccceivueererninniieiiinnninnenann.. 39
OARI/ SNLK KOTelasyomntl. .. o.uueeeeniererneienniniiineeeaneenenn 40
SRARI/ SNLK korelasyonu.........ccocvveeireeiiiiiniinineeiinnnn. 40
OARI/ LV KOrelasyonu. . ..ooveerveeinrinnteniiniaenienieeneeeenees 4]
SRARI/ LV KOrelasyonu.......coceeeuveeienineeinineeineinnnnnnn.n. 41
OARI/RMA Korelasyonu........oceeveeeiniiininiiiiinaninennnnan. 42
SRARI/RMA Korelasyonu.........ccoeviiiieiiiiininiiinennnnn 42
OARI/RMYV Korelasyonu. ......ooeeveeveniiiiiiiiiiiiininanean., 43
SRARI/RMYV Korelasyonu..........coevveveiiininieniieniniieaninnn.. 43
AHI/ SNLK KOrelasyontl. ... .u.ueeteeeriiiiientiieenieineeneeneenen 44
AHI/ MD KOrelasyonu. ........ooueueeveiiiiineiieiieiiiiiineinenn.. 44
AHI/ LV korelasyonu............cooovviiiiinn, SSUUR 45
AHI/ RMV KOrelasyonu......oeveeneineiiiiiiiiiiiiiiniine e 45
AHI/RMA korelgsyonu ................................................ 46
AHI / GIB korelasyonu........... U URRORRRPRUPPPPR .. 46
GIB / MD KOTEIaSYOMIL . ...vvevvverineineiseeieeaineeeerineeennees 47
GIB / LV KOTElaSyOnU. .....ooieevinrrierineiineaieeennaerineannenan, 47

1T



OZET
Amag: Bu caligmadaki amacimiz Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS)

tanis1 almis hastalarda glokomun varhgini aragtirmak ve glokomla baglantih
vaskiiler patolojiye agiklik getirmektir.

Hastalar ve Yontem: Polisomnografi ile OUAS tanisi almig 31 hasta ve 25
goniillii kontrol caligmaya dahil edildi. Hasta ve kontrol grubuna standart oftalmolojik
muayene yapildl. Hastalara gérme alani ve Heidelberg Retina Tomografisi I ile optik
disk analizi yapildi; orbital Doppler ultrasonografi uygulandi. Oftalmik arter ve
santral retinal arterdeki rezistivite indeksi (RI) hesaplandi; sonuglar kontrol grubuyla
karsilastirildu.

Bulgular: Glokom prevalansi, 31 OUAS’ I has@e{da 4 kisi olarak bulundu
(%12.9).  Glokom tespit edilen 4 hasta da agir OUAS grubunda idi [apne hipopne
indeksi (AHI) >30]. Hasta ve kontrol gruplari arasinda Oftalmik Arter Rezistivite
Indeksi (OARI), Santral Retinal arter Rezistivite Indeksi (SRARI), GIB degerleri
karsilagtirildiginda anlaml bir fark bulunmad: (p>0.05). Hasta grubunda OARI ile
ortalama defekt (MD) degeri arasinda (p=0.007) ve SRARI ile MD ve loss variance
(LV) arasinda pozitif korelasyon bulundu (p sirasiyla= 0.05 ve 0.048).

Hasta grubunda AHI ile GIB arasinda pozitif korelasyon bulundu (p=0.001).
Medyan GIB degerleri orta OUAS grubunda 10.5 mmHg (range: 9-18 mmHg), agir
OUAS grubunda ise 14.5 mm Hg (range: 9-27 mmHg) olarak bulundu; aradaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.031).

Sonug: Bu ¢alismada QUAS’ lu hastalarda glokom prevalansi ytiksek olarak
bulunmustur (%12.9). Calismada glokom tespit edilen hastalarm tiimiiniin de agir
OUAS grubunda olmast dikkat gekicidir. AHI ile hasta GIB arasinda pozitif
korelasyon bulunmugtur. OARI ile MD ve SRARI ile MD, LV arasinda pozitif

korelasyon bulunmasi, OUAS’ lu hastalarda olusan gérme alani defektlerinin optik
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sinir perflizyon bozukiuguna bagli olabilecegini ve artan rezistivite indeksi ile
birlikte gérme alanindaki defektlerin arttifim diisiindiirmektedir.

Ozellikle siddetli OUAS Ii hastalarda glokomun varligi ve progresyonu
arastirilmalidir; bu hastalarin takibinde retinal sinir lifi kalinliklarimn ve Doppler
USG bulgularimin zaman igerisindeki degisiminin uygun tetkiklerle incelenmesi, bu

konuya agiklik getirecektir.

Anahtar  Kkelimeler: Glokom, Obstriiktif Uyku Apne Sendromu,
polisomnografi, gérme alani, Heidelberg Retina Tomografisi II, orbital Doppler

ultrasonografi, rezistivite indeksi



DETERMINATION OF PREVALANCE OF GLAUCOMA AND
OCULAR BLOOD FLOW IN PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE
" SLEEP APNEA SYNDROME

ABSTRACT

Aim: We aimed to investigate the presence of glaucoma in patients with
obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and to reveal vascular pathology related
to the pathogenesis of glaucoma.

Patients and methods: Thirty-one patients with OSAS and 25 controls were
included in the study. Standart ophthalmological examination, statical perimetry and

HRT II were performed on patients. Orbital Doppler ultrasonographic examination
was performed on patients and controls. Ophthalmic artery and central retinal artery
resistivity index (RI) were calculated.

Results: Prevalance of glaucoma was %12.9 (4 out of 31 OSAS patients); all
of the patients with glaucoma were in severe OSAS group [apnea-hipopnea index
(AHD)>30]. There was not a statistically significant difference between ophthalmic
artery resistivity index (OARI), central retinal artery resistivity index (CRARI), IOP
between the patients and controls (p>0.05). In the patients group, there was a positive
correlation between OARI and mean defect (MD); CRARI and MD; CRARI and LV
values (p<0.05).

In patients, there was a positive correlation between AHI and IOP (p=0.001).
There was a significant difference between median JOP values among moderate [10.5
mmHg (range: 9-18 mmHg)] and severe [14.5 mm Hg; range: 9-27 mmHg; p=0.031]
OSAS patients.

Conclusion: In OSAS patients, a high prevelance of glaucoma was found
(12.9%). It is interesting to note that all the glaucoma patients were in “severe” OSAS

group.  Positive correlation between OARI and MD, and also between CRARI and
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MD as well as LV suggests that visual field defects may be due to optic nerve
perfusion defects and these fields defects also increase as the RI increases.

We conclude that presence and progression pattern of glaucoma must be
investigated particularly in severe OSAS patients,. In long term follow-up of these
patients, changes in retinal nerve fiber layer thickness as well as ocular Doppler

ultrasonographic findings must be investigated with appropriate techniques
Key words: Glaucoma, obstructive sleep apnea syndrome, polysomnography,

statical perimetry, Heidelberg Retina Tomography, orbital Doppler ultrasonographic

examination, resistivity index
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GIRIS VE AMAC

Glokom, geri doniislimsiiz gérme kaybinin ve korliigiin en sik nedenlerinden
biridir. Optik disk baginda gukurlagma, atrofi ve retina ganglion hiicrelerinde
dejenerasyona neden olur. G6z igi basinci (GIB) artisinin primer risk faktorii oldugu
glokom, tedavi edilmedigi takdirde kronik gérme alani kaybiyla giden optik
noropatidir (1-8).

Toplumda glokom prevalansi %1-2° dir.Geligmis tlkelerde glokoma bagli
korlik oran1 %4.4 ile %7.9 arasinda degismektedir. Glokom tiim diinyada kazgn11m1$
eriskin korliiglinlin en 6nemli sebebidir (9-11).

Glokom patogenezinde GIB artisi diginda arteriyel hipotansiyon ve
hipertansiyon, vasospazm, ateroskleroz gibi kardiyovaskiiler risk faktérleri rol oynar
(12-14).

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), giinboyu uykuya egilim, horlama
ve uyku sirasinda ¢ok sayida olan apne ve hipopne epizodlariyla karakterizedir. Apne
burun delikleri ve agizdan 10 saniye veya daha fazla siire ile hava akiminin
durmasidir. Hipopne oksijen desaturasyonu ile birlikte hava akiminin 10 saniyeden
fazla azalmasidir. Apne-hipopne indeksi (AHI) uyku saati bagma olugan apne ve
hipopne epizotlarinin  toplam sayisim1 gdstermektedir ve obstriiktif uyku apne
sendromu (obstructive sleep apne sendromu: OSAS; obstriiktif uyku apne sendromu:
OUAS) tanis1 ve siddetini belirlemede kullanilir. OUAS igin prevalans erkek cinsiyet
icin %4, kadin cinsiyet igin %2 olarak bildirilmigtir. OUAS’ da uyku 51r;1smda {ist
solunum -yolunda tekrarlayici tam veya kismi tikanikiik olur. Bu tikayici apne ve
hipopneler siddetli hipoksi ve hiperkapniye sebep olacak kadar uzun olabilir.
Tikaniklik uykudan uyaninca sonlanir. Gece boyunca bu sekilde olan solunum

rahatsizlig1 siddetli uyku bozukluguna ve giin boyu uykusuzluga neden olur. OUAS



i¢in risk faktorleri arasinda obesite, erkek cinsiyet, tist solunum yolu anomalisi, alkol
kullanimi, horlama, boyun kalinlig1 sayilabilir (15-17).

Uykudan uyanma sirasinda olan sempatik aktivasyon siddetli kardiak
aritmilere ve sistemik hipertansiyona neden olabilir. Bu hastalarda pulmoner arteriyel
hipertansiyon, cor pulmonale ve polistemi geligebilir. OUAS Kkardiyovaskiiler ve
nérovaskiiler hastaliklar agisindan risk faktorii olarak tanimlanmigtir (15,16).

OUAS’ 1n tanst polisomnografi ile konulur. Polisomnografide gece boyunca
es zamanh olarak EEG, EMG, EKG, EOG, oksimetri, oronasal ventilasyon,
solunumsal pletismogram kaydedilir. AHI 6l¢iiliir; elde edilen degere gére OUAS
tanis1 ve derecelendirilmesi yapilir (15).

Daha oOnce yapilan calismalarda OUAS’ da retinal vaskiiler tortousite ve
konjesyon (18), floppy eyelid sendromu (19-22), keratokonus (22), papilodem ve
optik ndropati (23-25) tamumlanmistir. Hayreh (24), OUAS’ 1 6n iskemik optik
ndropati i¢in predispozan olabilecegini belirtmistir. Mojon ve arkadaslan (55) uyku
apneli, disk veya retinal problemi olmayan 6 hastada muhtemelen optik sinirle iliskili
gorme alani defekti oldugunu bildirmislerdir. Ayn: ekip tarafindan yapilan diger bir
calismada ise 69 OUAS’ L1 hasta incelenmis ve 5° inde (%7.2) glokom tespit
edilmistir (26). Robert ve arkadaslari (19) uyku bozuklugu olan 69 hastay: floppy
eyelid sendromu yoniinden incelemisler, bu galisma sirasinda 6 hastada (%8.7)
glokom bulmuslardir. McNab (20) floppy eyelid ve OUAS’ 1 olan 8 hastanin 1 inde
normotansif glokom tammlamistir. Walsh ve Montplaisir (27), bir ailenin iki
jenerasyonunun 5 iyesinde uyku apne ile birlikte ailesel glokom tanimlamustir.
Fransa’ dan Onen ve arkadaglann (28) POAG’ lu hastalarda uykuda solunum
bozuklugu (sleep disordered breathing=SDB) prevalansimi oldukga yiiksek
bulmuslardir. Bu hastalarda SDB ile iliskili sikayetlerin insidansi, yalnmizca horlama
ele alindiginda %47.6, horlama ve agin gilindiiz uyku hali beraber diigiiniildiigilinde
%?27.3, horlama, agir1 giindiiz uyku hali ve insomnia hep birlikte ele alindiginda ise
%14.6 gibi yiiksek bir oranda tespit edilmigtir. Marcus ve arkadaglar (29) SDB’nin
NTG igin risk faktorii olabilecegini bildirmiglerdir. Mojon ve arkadaglar1 (30) orta
yash (45-64 yas) NTG lu hastalarda OUAS prevalansimi %50, yasli NTG lu
hastalarda (>64 yas) ise %63 bulmuslardir. Geyer ve arkadaslarin (31) yaptiklan
caligmada ise OUAS’ 11 hastalarda glokom prevalansmin genel populasyonla aymni

oldugunu (%2) ve RDI ile GIB arasinda bir iliski olmadigim yaynlamislardir. Karg:



ve arkadaglarinin (32) yaptiklan bu caligmada OUAS’ 11 hastalarda retinal sinir lifi
tabakasindaki incelmenin uyku apne siddetiyle orantili oldugu bildirilmistir.

Bu g¢aliymadaki amacimiz polisomnografi ile OUAS tanisi almig hastalarda
oftalmolojik muayene, gérme alam ve HRT U ile glokomun varligini arastirmak,
ayrica okiiler Doppler USG yo6ntemiyle bu hastalardaki glokomla baglantili vaskiiler
patolojiye agiklik getirmektir.



GENEL BILGILER

Glokom diinyada korliigiin en sik nedenlerinden biridir. Yaklagik olarak 67
milyon insan glokom hastasidir. Calismalar gelismis {ilkelerde bile glokomlu
hastalarin yarisinin hastaliklarimin farkinda olamadiklarini gdstermistir (33,34).

Goz kiiresinin yasamsal iglevlerini yerine getirebilmesi ve yeterince
beslenebilmesi igin belirli bir Gz I¢i Basincina (GIB) ihtiyaci vardir (35). Glokom,
genellikle GIB artis1 ile (21 mmHg’ nin {isti) veya GIB artist olmaksizin da
goriilebilen, optik sinir hasar1 ve gérme alami kayiplan ile seyreden kronik ve
ilerleyici bir optik néropatidir (1-8).

HUMOR AKOZ DINAMIGI VE GOZ iCi BASINCI

Goz ici stvist (hiimor akoz; HA) silier cisim ile arka kamara, pupil acikligi, 6n
kamara ve trabekiilum arasinda siirekli bir dinamige sahiptir. Silier cisim tizerindeki
silier progesler HA yapiminin temelini olusturmaktadir. Silier cisim beslenmesi,
anterior silier arter ve posterior silier arter ile olur. Bu iki vaskiiler sistem birleserek
major arteriyel halkayr olusturur. Bu vaskiiler agdaki otoregiilasyon nedeniyle silier
progeslerin perfiizyon basinci, hem GIB degisiklikleri hem de sistemik kan
basincindaki degisikliklerden etkilenmezler. HA plazmaya gore daha asidik ve
hipertoniktir; askorbat, hidrojen, klor ve laktik asid miktar1 fazla iken glukoz,
sodyum, protein ve bikarbonat oranm1 daha distiktiir. HA’ {in yaklasik olarak %80’
pars plikatada bulunan pigmentsiz silier epitel tarafindan, basta Na+/K+ bagimli
ATPaz pompasi olmak {izere bir dizi enzimatik sisteme bagh olan aktif metabolik
siire¢ sonucunda {iretilir. Hipoksi ya da hipotermi gibi aktif metabolizmay: inhibe
eden faktorler HA sekresyonunu da azaltir ama salimim GIB’ dan bagimsiz olarak

gerceklesir. HAlin geri kalan %20’ lik kismu silier kapiller kan basinci, plazma



onkotik basinct ve GIB’ 1 seviyelerine bagh olarak ultrafiltrasyon ve diffiizyon
mekanizmalar ile pasif sekresyon seklinde iiretilir. HA, gézde stabil optik kosullar
icin gerekli basincin siirdiiriilmesine yardimci olur, avaskiiler yapilara besin
maddeleri saglar ve artik tirlinleri uzaklastirir (7,36).

HA akim hiz1 florofotometri veya tonografi ile 6lgiiliir. Yapilan ¢aligmalarda
normal bir insandaki HA yapimi 2.75 = 0.63 pl/dk olarak bulunmustur. HA
yapiminda kadin ve erkek arasinda fark yoktur ancak ileri yaslarda HA diretimi
yaklastk %30 oraninda azalmaktadir. HA yapim giin iginde de degisiklik
gostermektedir. Geceleyin HA yapimu yaklagik yan yariya azalmaktadir. Kan akoz
bariyeri bozuldugunda, inflamasyonlu gézlerde, retina dekolmaninda, tikayici karotis
hastaliginda ve genel anestezikler, karbonik anhidraz inhibitérleri, beta-blokorler
veya bazi hipotansif ajanlar kullanimt ile HA yapimi azalir (36-42).

Arka kamaradan 6n kamaraya dogru olan goz i¢i sivisi akisi pupilla iizerinden
gerceklesir ve 6n kamaradan iki farkli yolla disa akimi saglamr. Onemli olan kismi
g6z i¢1 sivismnin disa akimmin yaklasitk %90’ indan sorumlu olan trabekiiler
(konvansiyonel drenaj) yoldur. Bu yolda g6z igi sivisi iridokorneal acgidan
trabekiiliim yolu ile Schlemm kanalina geger ve buradan episkleral venler araciligiyla
sistemik dolasima ulasarak gozii terkeder. Trabekliler ag, uveal, korneoskleral ve
jukstakanalikiiler olmak iizere {i¢ zona aynlir. HA’ iin disa akimina karsi direncin
%75’ inin jukstakanalikiiler bélgede oldugu ileri siirtilmiistiir. Schlemm kanalinin i¢
duvart ise HA ¢ikisina yaklasik %10-25 oraninda direng ggsterir. Trabekiiler sistemin
endotel hiicre tabakasinin hiicre artiklarini temizleyerek trabekiilimun kapanmasini
Onleyebilecek fagositoz yetenegi vardir. Ayrica pihtilasmayr Onleyici doku
plazminojen aktivatorii igermesi de 6nemli koruyucu unsurdur. Trabekiiler yolda disa
akim GIB’ na baglidir. GIB artinca trabekiiler filtrasyon azalir. Geri kalan %10’ luk
kisim uveal yol ile drene olur. Uveal yol iki kistmdan elusur. Uveaskleral yol ile
akoz silier cisim yolu ile suprakoroidal bosiuga gegerek vendz sirkiilasyon yolu ile
drene olur. Uveal yolun ikinci kismi1 olan uveavorteks yolunda ise iris stromasindan
iris damarlarina ulagan HA, silier kastan gecerek 6n uvea yolu ile koroidea ve
vorteks venlerine katilir. Uveavorteks disakimi oldukga sinirli miktardadir; GIB
artinca uveaskleral disa akim orami artar. GIB 5 mmHg’ nin altina diislince de
uveaskleral drsa akim azalir. Sikloplejik ajanlar, epinefrin, aproklonidin uveaskleral

disa akimi arttirirken miyotikler azaltir (35-39,42).



GIB 6n ve arka kamarayr dolduran HA’ iin kornea ve skleraya yaptii
basmngtir. Normal GIB’ min belirlenmesi ti¢ ana faktére baghdir. Bunlar gz igi
stvisinin sekresyon hizi, disa akim kanallarinda karsilasilan direng ve episkleral
vendz basing diizeyidir. GIB, goz i¢i s1vi yapimi ve episkleral vendz basing ile dogru,
disa akim kolaylig1 ile ters orantilidir [ Po= (F/C) + Pe ; Po=GIB mmHg F= Akoz
yapim hizi  (normali 2 pul/dk) C= Ak6éz disa akim kolayligi; normali 0.2
pl/dk/mmHg) Pe= Episkleral ven6z basing (normali 10 mmHg)]. Hemen hemen her
glokom vakasinda GIB artis1, géz i¢i sivisinin fazla salgilanmasindan ok, 6n
kamarayi terk etmesindeki bir bozukluga bagli olarak ortaya g¢ikmaktadir (2,7,42).

GIB’m etkileyen faktérler: Diurnal degisiklik, mevsim, kalp atig1, solunum,
egzersiz, sivi alimi, sistemik medikasyon ve fopikal ilaglardir (42).

GIB ve HA yapimu giin iginde degisiklik gosterir. Sabahlan en yiiksek
degerindedir. Giinliik GIB Degisimi 3-6 mmHg arasindadir. Glokom hastalarinda ise
bu degisim daha fazla olabilmektedir. Normal GIB 10-21 mmHg olarak kabul
edilmektedir. Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda ortalama GIB’ nin 16 + 3 mmHg
oldugu saptanmigtir. Ancak giinlimiizde kesin sayisal tanimlamadan daha gok kisiye
gbre degisen ve optik sinir basinda hasar olusturmayan hedef GIB degeri normal
olarak kabul edilmektedir (4,7,42).

Klinik uygulamada GIB &l¢iimii globu ¢okerten veya diizlestiren kuvvetlerin
olusturdugu giiclin saptanmasi ile degerlendirilir. G6z i¢i basincini Slgen aletlere
tonometre denir. GIB indentasyon (¢Skertme ) yéntemi, aplanasyon (diizlestirme )
yOntemi, nonkontakt tonometreler (pnémotonometre) ile 6l¢iilebilir (2,7).

OPTIK SINIiR

Retina ganglion hiicrelerinden ¢ikarak sinir lifleri katini olusturan yaklagik 1
milyon akson, optik siniri meydana getirir. Optik sinir, foveolanin yaklasik 0.8 mm
iist ve 3 mm kadar da nazal tarafinda yer alan lamina kribroza denilen eleksi bir
skleral agikliktan gozii terk eder. Sinir lifleri g6zl terk ettikten sonra myelinli hale
gelir ve sklera iginde 1.5 mm g¢apinda iken, orbitada 3 mm’lik bir kalinliga erigir.
Intraokiiler kistm 1 mm uzunlukta iken, adale koniisii icinde seyreden orbital kismin
uzunlugu 25-30 mm kadardir. Orbitada ‘S’ geklinde bir kivrimla ilerleyen sinir, optik
foramen’den optik kanala girerek 4-5 mm’ lik bir seyirle kraniyal kaviteye ulasir.
Kafa i¢inde 10 mm ilerledikten sonra da, karg1 taraftan gelen optik sinirle birleserek

optik kiyazmay1 olusturur (7).



Optik sinirin intraokiiler klsrnml;l oftalmoskopide gdzlenebilen 6n béliimiine
optik disk (papilla) ad1 verilir. Fotoresepttr icermedigi igin papilla, gérme alaninda
fizyolojik bir santral skotom olarak temsil edilir. Papilla yiizeyinde santral retinal
arter ve ven ile birlikte merkezi bir fizyolojik gukurluk (cup) gézlenir. Bu ¢ukurluk
fotal hayatta optik disk santral kismindan ¢ikan vaskiiler elemanlarin atrofisi
sonucunda olusur (7).

Optik disk sekli

Optik diskin vertikal ¢apr horizontale gére %10 daha uzundur. Primer agik
acili glokomda gérme defekti ile optik disk sekli arasinda korelasyon bulunmamustir.
Yiiksek miyoplarda (-8 D ve {istii) optik disk hem daha biiyitk hem de daha oval
yapida ve oblik yerlesimli olup, globun miyopik gerilmesiyle diskte sekonder
genigleme goriilebilir. Bu tip gézlerde glokomatéz sinir lifi kaybi gelismesi soz
konusudur (43).

Nororetinal rim biiyiikligii

Nororetinal rim (NR) retinal sinir liflerinin uzantisidir. Optik disk ve "cup”
biiytikligline bagli olarak varyasyon gosterebilir. Disk biiylikse rim de biiyiiktiir.
Rim bolgesinin disk bélgesine orani ile optik sinir ¢api, sinir lifleri sayisi ve lamina
kribrosa delik sayilari arasinda pozitif korelasyon vardir. NR deki sinir lifleri,
retinadan gelis bolgelerine gore siralanmuglardir (43).

Orbitamin vaskiiler yapisi

Orbita ve olusumlarinin ana arteriyel kaynagi oftalmik arterdir. Bu arter, karotis
interna’ nin kafaig¢i boliimiiniin ilk biiylik dalidir. Optik kanal boyunca optik sinire alt
ve lateralde eslik eder. Orbitaya girince verdigi ik maj6r dal santral retinal arterdir.
Bu arter, goz kiiresinin 8-15 mm arkasinda optik sinire girerek retina i¢ katlarinin ve
optik sinirin beslenmesini saglar. Bir diger dali lakrimal arter olup lakrimal bez ve
list gozkapag: lateral kisnun besler. Muskiiler dallar lateral rektusa bir dal, diger fi¢
rektus adalesine de ikiger dal vermek lizere ayrilirlar. Diger ekstraokiiler adalelere de
birer dal uzanir. Rektus adalesi arterlerinin 6n uzantilari anterior silyer arterleri
olusturur. Bunlar limbusa uzanarak ©n konjonktival arterler ve perikorneal arki
yaparlar ve limbusun 4 mm gerisinde skleray1 delen dallar1 da uzun posterior silyer
arterlerle irisin major arter halkasim olusturarak siliyer prosesleri beslerler. Oftalmik
arterin diger major dallar1 medyal ve lateral posterior siliyer arterler olup 6-20
arasinda dal verirler. Bunlardan kisa posterior siliyer dallar optik disk etrafindan

g6ze girip, optik sinir intraokiiler kismi ve koryokapillaris’ te dagilirken, iki uzun



posterior siliyer arter de 6n siliyer arterlerle anastomoz yaparak irisin major arter
halkasint olusturur (7).

Orbitanin vendz drenaji esas olarak superior ve inferior ortalmik venlerle olur.
Valv igermeyen bu venler kavern6z siniise agilirlar. Iki iist vorteks ven superior
ortalmik vene drene olur. (7).

Optik sinir bagmin vaskiiler yapisi

Optik diskin ana besleyicisi, arka kisa siliyer damarlardir. Pial pleksus yoluyla
gelen kan damarlan ile bu damarlar anastomoz yaparak "Zinn-Haller arter halkasin1”
olustururlar. Buradan lamina kribrozaya ve koroide uzanan dallar ¢ikar. Arka kisa
siliyer damarlar géze dogru gelirken dura materden gegerek pia mater iginde
anastomozlar yapan kii¢iik dallar verirler. Olusan pial pleksus ayn1 zamanda santral
retinal arterin optik sinire girdigi yerden ¢ikan kii¢iik damarlarla da beslenir. Goz
kiiresinin arka kismina yakin yerde arka siliyer arterler 10-20 kadar kiigiik dallara
ayrilir. Lamina choroidalis ve lamina scleralise giden dallar yaninda digerleri pial
pleksus ile birleserek koroide veya Zinn-Haller halkasina ulasirlar. Zinn-Haller
halkas1 gercekte tam bir arter halkasi olmayip sklera i¢inde diizensiz, tam olmayan
bir damar yapisidir. Prelaminar bélge esas olarak peri-papiller koroidden gelen
sentripetal dallardan beslenir. Lamina retinalis’in yiizeyel kisimlar1 ise santral retinal
arterden ¢ikan kiiglik damarlardan beslenir. Optik sinirin retrolaminer kismi santral
retinal arterin intrandral sentrifugal dallan ile pial pleksusun sentripetal dagilimindan
beslenir. Optik sinir beslenmesi kisiden kisiye farkhilik gosterebilir (43).

Optik diskin vendz drenaji esas olarak santral retinal ven yoluyladir. Bu ven,
optik siniri g6z kiiresinin yaklagtk 10 mm arkasindan terk ederek oftalmik vene
acilir. Prelaminar bolge koroidal vene de drene olur. Koroid ise vorteks venler
yoluyla oftalmik ven ya da onun alt veya iist daliyla birlegir. Oftalmik ven/venler iist
orbital fissiirden kemik orbitay: terk eder ve 6zelikle kavernéz siniis olmak {izere
birkag siniise ulasir (43).

Optik disk degerlendirilmesi

Glokomda optik diskteki en énemli degisiklikler retina ganglion hiicrelerinin
atrofisine baglt olarak optik diskin soluklagmasi, fizyolojik ¢ukurlugun genislemesi,
papilladan ¢ikan damarlarin dirsek yapmalan ve nazale itilmeleridir.

Glokomda akson demetleri tahrip olurken néral doku da incelmeye baslar. Bu,
oftalmolojik muayenede “cup/disk” oranin artmasi ile ifade edilir. Normal cup/disk

oran1 0.3 “tiir. Cup/disk orani 0.5 iizerinde ve iki gdz arasindaki 0.2 lizerinde fark



olan olgular glokomat6z optik degisiklikleri yoniinden degerlendirilmelidir. Zaman

icinde optik disk genislemesinin izlenmesi en 6nemli tam kriteridir.

Fizyolojik ¢ukurlugun g¢evresini kaplayan nérovaskiiler halkanin daralmas: da

en dnemli glokomatdz harabiyet bulgularindan birisidir .

Disk hemorojileri optik disk kenarinda goriilen ince ig seklinde kanamalardir.
Retina sinir lifi harabiyetinin erken bulgusudur. Glokomatéz optik atrofi ile birlikte
retina sinir lifi tabakasinda da diffiiz veya lokalize olarak ortaya gikar. Glokomlu

kisilerde papilla ¢evresinde koroid dokusunun atrofisine bagh olarak “peripapiller
atrofi” olusabilir (7).

GLOKOMUN SINIFLANDIRILMASI (43)
I- Dogumsal ve Gelisimsel Glokomlar
A- ACIK ACILI GLOKOM
1. Pre~trabekiiler Nedenler
a- [rido-Komeal Endotelyal Sendrom
b- Posterior Polimorf Distrofi
2. Trabekiiler Nedenler
On Kamera Agisinin Tikanmasi

a Tumor Hiicreleri: (1) Norofibromatosis
(2) Ota Neviisii
(3) Jivenil Xantograniiloma

b A¢ida Anomali: (1) Primer Konjenital Glokom
(2) Juvenil Glokom
(3) Axenfeld-Rieger Sendromu
(4) Peter’in Anomalisi
(5) Aniridi
3. Post-trabekiiler
Episkleral Ven Basinci (EVB) Artmast
a-Sturge-Weber Sendromu
b-Ailevi Yiiksek EVB

B- ACl KAPANMASI GLOKOMU
1. Agida Membran Kontraktiirii
a- irido ~Korneal Endotelyal Sendrom
b- Posterior Polimorf Distrofi
2. Pupiller Bloklu
Lens Subliiksasyonu
a -Marfan Sendromu
b- Weill Marchesani Sendromu

¢- Homosistintiri



3. Pupiller Bloksuz
Gozigi Timdri
- Retinoblastoma
4. Lens Arkasi Membran Kontraktiirii
a- Prematiir Retinopatisi
b- Persistan Hiperplastik Primer Vitreus (PHPV)
11-Edinsel Glokomla Birlikte Olan Glokomlar
A- ACIK ACILI GLOKOM
1. Pre-trabekiiler (Membran Olusumu)
a- Neovaskiiler Glokom
b- Travma (Delici veya Kiint)
c- On Kameraya Doku ilerlemesi
d- iitihabi Membranlar: (1) Fuchs’ un Heterokromik Siklitisi
(2) Interstisyel Keratit (Sifilise Bagh)
2. Trabekiiler Engel
a~ Siizme Yeteneginde Azalma: (1)- Primer Agik Agih Glokom
(2)-Steroid Glokomu
b- Trabekiiler Agda Birikim
I-Alyuvar: (1) Hemorajik Glokom
(2) Hayalet Hiicreli Glokom
II-Makrofaj: (1) Hemolitik Glokom
(2) Fakolitik Glokom
(3) Melanolitik Glokom
I1i-Neoplastik Hiicreler: (1) Malign Tiimorier
(2) Jivenil Xantogranuloma
IV-Pigment Partikiilleri: (1) Pigmenter Glokom
(2) Pseudoeksfoliasyon
(3) Uveit
(4) Malign Melanom

V- Protein Birikimi: (1) Uveit
(2) Lense Bagl Glokom
a- Fakolitik
b- Ekstra Kapsiiler Lensektomi
c- Fakoanaflaksi
VI-Viskoelastik Maddeye Bagh Glokom
VII-Vitreusa Bagh Glokom
V1II-Alfa Kimotripsin Glokomu
3-Trabekiilde Degigiklik
a-Odem: (1)-Trabekiilitis
(2)-Sklerit/Episklerit
(3)-Alkali Yamg:
b- Travmatik Ag¢t Resesyonu
c- Gozigi Yabanct Cisim: (1) Bakir (Salkosis)
(2) Demir (Siderosis)
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4- Post-trabekiiler Engel
a- Schlemm Kanali Tikanmast: (1) Schlemm Kanali Kollaps:
(2) Orak Hiicre ile Tikanma
b- Yiiksek EVB: (1) Karotiko-Kavernoz Fistiil
(2) Kavernoz Siniiz Trombozu
(3) Retrobulber Tiimér
(4) Tiroid Oftalmopatisi
(5) Vena Kava Superior Tikanmasi
(6) Mediastinal Tiimérler
B- ACI KAPANMASI GLOKOMU
1. Irisin One Cekilmesi
a- Membran Kontraktiirii:
I- Neovaskiiler Glokom
[I- Travma

b- inflamatuvar Membran Kontraktiirii

2. [risin one itilmesi
a- Pupiller Bloklu:
[-Pupiller Blok Glokomu
I1-Lense Bagli Glokom: (1) Siskin Lens
(2) Subliikse Lens
(3) Hareketli Lens

111- Periferik Anterior Sinesi (PAS): (1) Iris-Vitreus Blogu
(2) Pstdofakik Glokom
(3) Urveit
b- Pupiller Bloksuz
[-Plato iris
[I-Malign Glokom (Siliyer Blok Glokomu)
I11- Lense Bagli Glokom: (1) $igkin Lens
(2) Subliikse Lens
(3) Hareketli Lens

VI- Lens Ekstraksiyonu
V- Skleral Cokertme
VI- Panretinal Fotokoagiilasyon
VII- Santral Retinal Ven Tikanmas:
VIII- Gézigi Tumdrleri: (1) Retinoblastom
(2) Malign Melanom
1X. On Uvea Kistleri: (1) Iris Kistleri,
(2) Siliyer Cisim Kistleri
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PRIMER ACIK ACILI GLOKOM (PAAG)

PAAG, eriskin yagsta baglayan kronik, progressif, sinsi seyirli anterior optik
noropati olup yiiksek GIB (20-21mmHg iizeri), glokoma spesifik optik disk ve
gérme alani bulgulart ve genig 6n kamara agisi ile karekterizedir. Tiim glokom
hastalarinin %60-70’ ini olusturur. Retina ganglion hiicrelerinde ve optik sinir
baginda ilerleyici atrofi olusur. PAAG olan hastalardan %10-30' unda GIB 21
mmHg’ nin altinda seyredebilmektedir. On kamara sivisinin disa akimia bir direng
vardir. Gelisiminde genetik faktorlerin de roli oldugu disiiniilmektedir; 40 yas tizeri
popiilasyonda gériilme oram %1-2” dir. Bat1 toplumlarinda kérliiklerin %20’ sinden
sorumludur. PAAG, kronik agik agili glokom veya kronik basit glokom seklinde de
adlandirilabilmektedir (43-49)

Risk faktorleri:

1- Goz i¢i basmer: Goz i¢i basinci glokomda en énemli risk faktoriidiir. Goz
i¢i basmnct arttikca PAAG goriilme siklig1 artar. Tanida gdz ici basincimin ditirnal
oynamalari dikkate alinmalidir. Normal g6z i¢i basincinin ne olduguna karar vermek
oldukc¢a zordur. Glokom insidans: sadece GIB ile iliskili degildir. GIB 22 mmHg ve
iizerinde olan kisilerin sadece %5' inde, GIB 24 mmHg ve iizerinde olanlarin ise
sadece % 10' unda glokom gelisir. GIB glokomat6z hasara sebep olan bilinen en
Onemli fakat tedavi edilebilen tek risk faktortidir (3,50).

2-Yas: PAAG' un yasa bagh olarak insidans ve prevalansinda ¢ok belirgin bir
artis oldugu gésterilmistir. Ornegin PAAG orami 52-54 yas arasinda %0.7, 65-74 yas
arasinda %1.6 iken 75-85 yas arasinda %4.2 olarak bulunmugtur (3,50).

3-Irk: Siyah wrkta daha siktir (2).

4-Aile hikayesi ve Genetik: Birinci derece akrabasinda PAAG olan kisilerde
glokomun ortaya ¢ikma riski 10 kez artar. Glokom genetik bir hastaliktir ancak tek
gene bagh degildir; heterojen ve multifaktériyel 6zellikler gostermektedir. Jiivenil
glokom olarak adlandirilan ve 40 yas altinda goriilen tipinde otozomal dominant
gecis mevcuttur. Burada 1. kromozomun uzun kolunda (1 q21- q31) defekt
saptanmistir. Bﬁ genin, "trabekiiler meshwork-induced glucocorticoid  response
protein" (TIGR) kontroliinii yaptig1 diisiiniilmektedir (3,7,51).

5-Goz hastaliklari: Myoplarda glokom riski yiiksektir. Yapilan bir ¢alismada
149 glokomlu olgu serisinde %19 oraninda myopi bildirilmistir. Myopik gozlerde
glokomatdz gukurlagma ve gorme alami kayiplaninin degerlendirilmesi daha zordur

(3,51). Santral retinal ven tikanmasi, Fuchs'un endotelyal distrofisi, retinitis
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pigmentoza ve regmatojen retina dekolmamn ile birlikte PAAG goriilme riskinde artig
s6z konusudur (2).

6-Sistemik hastaliklar: Hormon replasman tedavisinin menapozdaki
kadinlarda GIB' n1 anlamli olarak diisiirdiigii gosterilmistir. Menapozun GIB artis1 ile
ilgisi varken menstriiel sikliisiin etkisinin olmadigindan bahsedilmektedir (3).
Diabetes mellitus’ lu hastalarda PAAG insidans: diabetik olmayanlara gére daha
yiiksektir (3). Subklinik hipotiroidi olgularinda GIB normal olgulara gore daha
yiiksek seviyelerde olup erken dénemde L-throxine tedavisi ile tamamen normale
donmektedir (3).Yiiksek sistolik kan basinci olanlarda PAAG daha siktir (2,4).
Ateroskleroz, iskemik damar hastaliklar1 ve migren gibi vaskiiler hastaliklarda da
PAAG daha siktir (2,4).

7-Optik sinir basi hassasiyeti: Optik sinir bagi kan akiminda otoregiilasyon
mekanizmast s6z konusudur. Sistemik kan basinci ve GIB' ndaki degisikliklere bagl
olarak otoregiilasyon mekanizmasinin bozulmast optik sinir basini iskemiyc kars
duyarl: hale getirir (3,7,43).

8-Kornea kalinhigi: Kalin kornealarda: oldugundan daha yiiksek GIB elde
edilirken, ince komealarda bu degerler daha diigiik olarak olgiilmektedir. Okiiler
hipertansiyon tedavisi g¢alisma grubunun (OHTS) sonuglarinda santral komea
kalinlig1 bir risk faktorii olarak belirlenmis olup ince korneanin kalin korneaya gore
PAAG agisindan bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (46,52).

9-Hemodinamik degisiklikler: Perfiizyon basinci degisiklikleri, sistemik
hipotansiyon, arteriyel kan basincinda gece diisiisler, vazospazm, disk kanamalari,
artmis kan viskozitesi ve optik sinir bagini besleyen kiigiik kan damarlarinda direng
artis1 gibi bir ok vaskiiler risk faktérii meveuttur (3,50-53).

PAAG' da klinik belirti ve bulgular

Semptomlar: PAAG kronik seyirli, sinsi, agrisiz ve yavas ilerleyen, bazen son
déneme kadar semptom vermeyen bir hastaliktir. (46,54).

Bulgular: PAAG’ da g6z i¢i basinci genellikle 22-40 mmHg arasindadir; 60-
70 mmHg g6z i¢i basinc1 degerlerine nadiren rastlanmaktadir. Olgularnin ¢ogunda
sabah saatlerinde dlgiilen GIB degeri yiiksektir (46,54).

Optik disk bag1 muayenesi glokom tanisi konulmasi ve takibinde en 6nemli
kriterlerden  birisidir. Optik  diskte cukurlagsmanin artmas: glokom igin
karakteristiktir. Bu, “cukurlagsma c¢api/disk ¢ap1”, yani c/d olarak ifade edilir. Optik
disk capi ayni kiside hep sabit oldugundan ¢ukurluk arttikca NR’ de incelme
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olacaktir. Glokomun ilerlemesiyle akson ve glial doku kaybi siklikla vertikal eksende
ortaya cikar. “Cukurlasma c¢api/disk ¢api” (c/d) oram biiyiimesi, klinik olarak gérme
alan1 kaybindan 6nce olusur. Optik disk hem horizontal hem de vertikal c/d oranlari
ile degerlendirilmelidir. Her iki gézdeki gukurlagsma ¢ap1 gogunlukla simetriktir.
Glokomlu olgularda ise g¢ukurlasma ¢api daha biiyiik ve siklikla asimetriktir
(2,43,406).

Cukurluk eger lamina kribrosaya kadar uzanirsa lamina kribrosanin delikleri
goriiliir hale gelir buna "laminar nokta belirtisi" denir. Optik disk g¢evresinde, daha
cok alt kadranda, sinir lifi trasesine uyan bélgelerde mum alevi seklinde kiigiik
kanamalar %4-7 oraminda goriiliir. Bu bulgu ileride gelisebilecek retina sinir lifi
harabiyetinin habercisi olarak kabul edilmektedir. Ayrica glokomlu kisilerde papilla
cevresinde koroid dokusunun atrofisine bagli olarak peripapiller atrofi halkasi
bulunabilir. Optik diskte ¢ukurlanmaya ilave olarak arter ve venlerde nazale kayma,
kivrimmlarinda artis, fokal daralmalar goriilir. NR’ in tamamen kayboldugu
durumlarda papilladan ¢ikan damarlar skleral kanalin kenarinda dirsek yapar. Buna
"stingii belirtisi" denir (7,46,55).

PAAG’ da gonioskopide ag1 daima agiktir ve gonioskopik bir anomali yoktur.
(2,7).

Gorme alami defektinin tanisi ve takibi glokom hastalarinda ¢ok onemlidir.
Glokomat6z hasarin derecesi klinik olarak gérme alant muayenesi ile saptanir. Erken
dénemde sinir lifi harabiyeti ile orantili olarak Bjerrum alaninda izole parasantral
skotomlar goriiliirken ileri donemde sadece santral ve temporal adacik ile smurlt
g6rme alani kalir. Son evrede tam koérliik olusur (2,7). .

NORMAL TANSIiYONLU GLOKOM (NTG)

NTG, GIB' nin normal sinirlarda (21 mmHg altinda) olmasina karsin tipik
glokomatsz optik disk ve gérme alami degisiklikleri ile karekterize bir tablodur.
NTG' a diisiik tansiyonlu glokom adi da verilmektedir. Kirk yas iizerindeki
bireylerde NTG prevalanst %0.2 olup, bu klinik durum tiim PAAG vakalarinin %10-
30' unu olusturmaktadir. Nedeni kesin olarak bilinmese de optik sinir baginda
beslenme yetersizligine yol acgan perfiizyon basinci diigtikliigli veya periferik
vaskiiler rezistans artisina veya apoptotik bir olaya bagli olarak gelisen bir primer
optik noropati oldugu diigtiniilmektedir (6-8).

NTG' da optik sinir bagt goriinlimiinde ve gorme alami defektlerinde

farkliliklar vardir. Néroretinal halka daha incedir ve optik disk hemorajileri ile
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peripapiller atrofi daha sik goriiliir. G6rme alam1 defektleri ise daha derin, fokal ve
fiksasyon noktasina yakindir (7).

Migren, Raynaud fenomeni, kardiyovaskiiler hastaliklar ve derin anemi gibi
durumlar NTG' lularda normal popiilasyona gére daha sik goriiliir. Bu hastalarin
kaninda ¢ok giiglii bir vazokonstriktér olan Endotelin-1 seviyesi yiiksek bulunmustur
.

Gilintimiizde NTG, PAAG' un bir alt grubu olarak degerlendirilmektedir.
PAAG, GIB' nin genis bir diiirnal dalgalanma géstermesi nedeniyle normal GIB
degerleriyle karsimiza gelebilmektedir. Bu tip normal GIB dénemleri ile seyreden
yiiksek tansiyonlu PAAG' lular, NTG' lularla karigtirilmamalidir.

Glokomatbz hasar patogenezi (1-8)

Glokomat6z optik sinir harabiyeti, retinal ganglion hiicre aksonlar1 ve glial
doku harabiyeti ile birliktedir. Tek basmna GIB artis1 ile bu durum agiklanamaz. Bu
konuda giincel baz1 teoriler bulunmaktadir:

Mekanik teori: Bu teoriye gore yiiksek GIB skleral duvarda gerilim olusturur.
Lamina kribrozanin her bolgesi bu gerilime esit direng gosteremez. Ayni zamanda
kollajen doku desteginin de daha az olmasi lamina kribrozanin distorsiyonuna ve
arkaya dogru gukurlagmasina neden olur. (7,55).

Iskemik teori: Optik sinir basi kan akiminin otoregiilasyon mekanizmasi
(nitrik oksit, prostaglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensin sistemi) soz
konusudur. Okiiler kan akimi, perfiizyon basinci ile dogru, vaskiiler resiztans ile ters
orantilidir. Yiikselmis GIB’1 optik sinir basindaki mikrosirkiilasyona engel olarak
sinir liflerinin &limiine yol agar. Glokomatdz hasarin her zaman yiiksek GIB
degerlerinde ortaya ¢ikmamas: GIB yiiksekligi disinda bazi faktérlerin de roliiniin
oldugunu diistindiirmektedir. Optik sinir basinin perflizyon bozuklugu, anormal
vaskiiler rezistans ve sistemik hipotansiyon optik sinir baginda iskemiye yol agarak
glokomat6z hasara neden olmaktadir (2,7,55).

Apoptozis ve glokom: Son ¢aligmalarda aksonal hasar sonucu retina ganglion
hiicrelerinin apoptozis adi verilen ve genetik olarak programlanmis bir hiicre
6liimiine ugradigmna dair goriigler vardir. Hiicre 6limiine nérotropik faktorlerin
eksikligi, gen ekspresyonunda degisiklikler ve “reaktif oksijen tiirleri” nin tretimi
gibi ¢esitli mekanizmalar eslik etmektedir. Apoptozisin olusumunda rol oynayan
norotoksik eksitotoksinlerden olan glutamat, glokomlu olgularn vitreusund:a yiiksek

diizeyde saptanmustir. (7, 57-60).
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Glokomda tedavi (1-8,43)
Glokomun medikal tedavisi: Kolinerjikler, adrenerjik agonistler, adrenerjik
antagonistler, prostaglandin analoglar, karbonik anhidraz inhibitdrleri, hiperosmotik
ajaniar
Glokomda Lazer tedavisi: Iridotomi, trabekiiloplasti, iridoplasti
Glokomda Cerrahi tedavi : Filtran cerrahi, seton implantasyon, siklodestriiktif
prosediirier

GLOKOMDA TANI YONTEMLERI (1-8)

Glokomda GIB en 6nemli risk faktoriidiir. Bu nedenle GIB' nin 6l¢iimii tanida
ilk adimlardandir. Giinlimiizde bunun igin tonometre adi verilen aletler
kullanilmaktadir. Goldman'in diizlestirici tonometresi giiniimiizde en sik kullanilan
tonometredir.

Oftalmoskop, kontakt ve nonkontakt lensler ile optik diskin
degerlendirilmesi tanmida temel noktalardandir.

Tonografi yontemi 4 dk siire ile komea {izerinde tutulan 6zel bir tonometre ile
birim zamanda g6z igine salinan ve gozii terkeden HA’ iin olg¢lilmesidir.
Tonometrenin agirlign ve basincl ile GIB’1 yiikselir ve HA’ {in disa akimi artar
Boylece diga akim kolayligindaki azalma ortaya ¢ikarilabilir.

Gonioskopi yontemi 6zel kontakt lensler ile o6n kamara agismin
degerlendirilmesidir. Iridotrabekiiler yap1 ve sinesi varlig1 incelenmis olur.

Ultrasonik Biomikroskopi yontemi son zamanlarda gelistirilmis olan, 6n
segment yapilarinin degerlendirilmesinde kullanilan bir yontemdir.

RENKLI DOPPLER USG: Renkli Doppler USG orbita damarlarindaki kan
akim hizlarim degerlendirmede kullanilan noninvaziv bir sonografik goriintiileme
teknigidir. Hasta supin pozisyonunda gozler kapali tavana bakarken gz kapag:
iizerine jel siiriillerek yapilir. Bu amagla yiiksek frekansh transdiserler (5-10 MHz)
kullanilir. Doppler incelemede temel fiziksel prensip hareket eden eritrositlerden geri
yansiyan ses dalgalarindaki frekans kaymasidir (frequency shift).

Frekans kaymasi agagidaki formiille ifade edilir:

f=f,.2.v.Cosb/c
Burada f; doku igine iletilen frekansi (transmitted frequency), v kanin akis hizini, ©
doku i¢ine gonderdigimiz ses demetinin agisini, ¢ ise 151k hizint tanimlar. Frekans
kaymasi Renkli Doppler incelemede renk pikselleriyle ifade edilir. Doppler frekans
kaymasi renk bilgisine ek olarak kan akigimin akis spektrumuna yonelik bilgiler de
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verir. Arteryel yapilarin incelemesinde 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) (62,63). PSV ve EDV
arasinda bulunan dikrotik ¢entik aortik kapagin kapanmasini gosterir (Sekil 1). PSV
ve EDV’nin formiilde belirtildigi gibi ses demetinin agisina bagimli olmasi
nedeniyle, arteryel akimi, agidan bagimsiz olarak inceleyen klinik parametreler de
gelistirilmistir. Bunlar arasinda en sik kullamlani rezistivite indeksidir (RI) (61-63).
RI (Pourcelot orani) agagidaki formiille ifade edilir:
RI=PSV-EDV/PSV
Rl, 0 ila 1 arasinda degigir. Sik kullanilan bir parametre olmasina ragmen RI’in

kiiciik kan damarlarindaki 6lgiimii genelde diistik bir giivenilirlige sahiptir (62,63).

40 7 POV

DIKROTIK CENTIK
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Sekil 1: Oftalmik arterin Doppler frekans kaymasinin spektral analizi (63).

17



®.
2
*
;
£
:
:
£

ene so04

FAEWTNT § a0 L0

maem e DK NN

Sekil 2: Saf oftalmik arter Doppler USG (Erciyes Universitesi Tip Fakilltesi Gz ve Radyoloji
Departmanlar: Arsivinden)

Sekil 3: Sol santral retinal arter Doppler USG (Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gtz ve Radyoloji
Departmanlar: Argivinden)
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Sekil 4: Orbitanmin normal arteriyel anatomisi (63).

Orbita damarlarinin lokalizasyonunda optik sinir iyi bir belirleyicidir. Oftalmik
arter arka orbitada optik sinirin iist veya altindadir. Nasal orbitaya ilerledikge yatay
diizlemde hafifce optik sinirin tizerindedir. Internal karotid arterdekine benzer
sekilde, oftalmik arterden elde edilen hiz dalga formunda, yiiksek PSV’ yi  hizli bir
diistisle diisiik EDV takip eder. Dikrotik ¢entik genellikle mevcuttur. Orbitadaki en
hizhi kan akimi oftalmik arterdedir. Oftalmik arterdeki kan hizi yas, sistemik kan
basinci ve kisinin pozisyonuna bagli olarak degisir. Bu damar orbitada en fazla
kivrimlanma gosteren damardir. Bu nedenle bu damarla ilgili en giivenilir 6lgtim
sonuglari nasal orbitada damarin en diiz oldugu pargasindan alinir (61-63).

Santral retinal arter ve ven optik sinir i¢inde retrolaminer parga boyunca tespit
edilebilir. Arter nazalde, ven temporaldedir ve goriintiileme Unitesinde mavi ve
kirmizi renk pikselleri seklinde goriiliirler. Santral retinal arterdeki hiz profili
oftalmik arterle karsilastirzldiginda daha diizdiir. Santral retinal arter ve ven optik
sinir iginde diiz olarak seyrettikleri igin kolay bir sekilde incelenebilir. Kiigiik ¢apli
ve diisiik hizlarindan dolayt Renkli Doppler USG yanlislikla kan akimi yoklugu
seklinde yorumlanabilir. Otoregiilasyon kapasitesinden dolayr retinal dolasim
sistemik kan basinci ve pozisyonel degisikliklerden az etkilenirken GIB artisindan
daha ¢ok etkilenir. Bu nedenle ultrasound transducer géze uygulandiginda globa
baskidan dolay1 GIB artis1 olusursa kan akimi degisir (63).

Arka kisa siliyer arterler globun yaklagik 10-20mm arkasindan baglarlar ve

optik sinirin retrobulber pargasina birgok dal verirler. Bu damarlardan elde edilen
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dalga formu hiz degerleri sa'ntral retinal arterdekine benzerdir fakat genellikle PSV
daha sivridir. Bu damarlar optik sinirin nasal veya temporalinde incelenebilir (63).

Siiperior oftalmik ven retrobulber orbita merkezinde optik sinir iizerinde oblik
bir yol izler. Damardaki akim paterni ve yonii degiskendir (63).

Glokomlu hastalarda renkli Doppler USG ile yapilan galismada oftalmik

arterde sistolik akim hizinda (PSV) azalma rapor edilmistir (64,65). Renkli Doppler
USG ile NTG’ lu hastalarda okiiler vasospazm gosterilmistir. Kontrol grubuyla
karsilastinldiginda NTG’ lu hastalarda oftalmik arterdeki RI artmis olarak
bulunmustur (66).
Son zamanlarda Lazer Doppler akim 6lger yontemi ile 10 derecelik tarayici lazer
Doppler teknigiyle optik sinir basini kanlandiran kapiller arter yapisindaki eritrosit
hareketleri degerlendirilebilecegi gosterilmis olsa da halen klinik pratikte genis
kullanim alan1 bulmamustir.

Optik koherans tomografi (OCT): Dokularin kesitsel goriintiilenmesinde
yiiksek ¢oziiniirliik saglayan bir yontemdir. Goriintiilemenin fiziksel temeli c¢esitli
dokularin ince yapilar arasindaki optik yansima farkliliklarina dayanir. Erken retinal
sinir lifi kaybinin ve optik diskin degerlendirilmesinde degerli bir yéntemdir; 840 nm
kizil6tesi interferometrik goriintiileme esasina dayanarak retinal sinir lifileri analizi
yapilir (43,47-49).

Retina kalinhk analizorii: Hedef doku {izerinde dar bir slit seklinde yesil He-
Ne (543nm) laser 15181m agilandirarak fundus tizerine diisiirlip, yarikli lamba prensibi
ile retina kalinligini 6lgen bir cihazdir (43,47-49).

Tarayick lazer polarimetri yontemi diod laser kullanilarak, kantitatif
goriintiileme sistemine dayanan bir yontemdir. Gonderilen 1s181n sinir liflerindeki
yansimasi esasina dayanan retinal sinir lifi analizoriidiir. Polarize 1sin sinir lifi
tabakasindan gegctiginde aksonlarin bi-refranj (¢ift kiricilik) 6zelliginden dolay: faz
kaymasma ugrar. Bu faz kaymasi (gecikme) sinir lifi tabakasimin kalinhigi ile
dogrusal bir baglanti gosterir. Lazer igtminin geri doniisti sirasinda yansimadaki
gecikme, sinir lifi atrofisi ile orantih olarak artar (43,47-49).

Konfokal tarayici lazer oftalmoskop (CSLO): Optik disk ve peripapiller
retina lizerine odaklanan bir laser demetinden yansiyan 1sik 6lgiiliir. Optik diskin
dijitalize kantitatif gériintiilenme yontemlerindendir. Bu y6ntem ile 32 degisik yerel
plan (tomografi) fotografi cekilerek ic boyutlu optik diskten grafik ve rakamsal
veriler elde edilerek retinal tomografi yapilir. Béylelikle fundus ve optik disk gergek
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zamanlt olarak goriintiilenir ve derinlik ve ylizey Olglimlerinin yapilabilmesi

miimkiin olur. Bu yOntem ile gérme alaninda olusan kayiplardan o6nce disk

topografisindeki degisikliklerini ortaya gikarmak miimkiindir. En 6nemli dezavantaji
referans planina gereksinim duymasidir. Kullanitan konfokal scanning laser
oftalmoskoplar, Heidelberg retina tomografisi (HRT II, Heidelberg Engineering,

Germany) ve Topografik scanning sistem (TopSS, Laser Diagnostic Tecnologies,
San Diego, California)’dir. Laser kaynagi her iki alette de diod laser o]L;p ilkinin

dalga boyu 670 nm, ikincisinin dalga boyu 780 nm' dir (67,68).

HEIDELBERG RETINA TOMOGRAFISI II (HRT II): Optik disk ve
peripapiller retinanin iic boyutlu. gériiniimiinii elde edebilen ve analizini yapan,
yiiksek tekrarlanabilirligi olan bir konfokal tarayicti oftalmoskoptur. Pupil
dilatasyonu ve seffaf ortam gereksiniminin az olusu, diisiik 151k siddetine ihtiyag
duymasi, goriintii kalitesinin yliksek olusu 6nemli avantajlaridir. HRT II' de her
Imm’ lik derinlik ig¢in 16 kesit alma &zeliginde olup kesit sayist 64’ ¢ kadar
| ¢ikarilabilir. Goriintii elde etme zamani 2 sn dir. Optik disk ve peripapiller retina
tizerine odaklanan bir laser demetinden yansiyan 151k 6lgiiliir. Bu 15in demeti bir x-y
tarayict sistemi ile fokal planda (z ekseni) hareket ettirilir; bdylelikle incelenecek
alanin iki boyutlu 32 ardisik koronal kesiti elde edilir. Bu goriintiilerin bilgisayar
tarafindan birbiri izerine bindiriimesi ile 3 boyutlu tek goriinti elde edilir ve bu
goriintiiden 384x384 yerlesim noktasina ait yiikseklik degerleri bilgisayar tarafindan
tespit edilir. Boylelikle optik diskin derinlik ve ylizey 6Slgiimlerinin yapilabilmesi
miimkiin olur.. Derinlik ayar1 otamatik olarak yapilir. Gériintiiler, 15x15 derecelik
gridlerle kaydedilir; bu asamadan sonra ekrana iki goriintii gelir (43,67,68).

1. Topografik goriintii (Solda) 2. Yansima goriintiisii (Sagda)

Bu goriintiiler iizerinde kullanici, mouse ile optik sinir basi kenarlarini takip
ederek manuel olarak optik disk smir (kontiir) ¢izgisini ¢izer ve bundan sonra
stereometrik Slgtimler yapilir (67,68).

' Referans diizlemi, papillomakiiler demetle disk kenarinda ortalama retina
yiizeyinin 0,05 mm (50 pum) arkasi olarak tamimlanir (70). Papillomakiiler demet, 350
ile 356 derecelerdeki alt temporal agi segmenti olarak tanimlanir. Papillomakiiler
demetin kalinligi, glokomda uzunca bir siire oldukca stabildir. Referans diizleminin
gerisinde kalan tiim yapilar optik sinir basi ¢ukurlugu (cup), tizerinde kalan yapilar

ise NR olarak adlandirilir (67-69).
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HRT I’ de optik sinir bag1 ve peripapiller retina Sl¢timleri objektif ve yiiksek
tekrarlanabilir olarak gerceklesir ve sonuglar klinik gézlemlerle uyumludur.Bu
yontem ile gérme alaninda tespit edilebilir kayiptan 6nce disk topografisindeki
degisiklikleri ortaya ¢ikartmak miimkiindiir. HRT II’ nin, glokom hastalarinda zaman
icinde optik sinir bag1 degisikliklerinin tespiti veya glokom stipheli bir hastanin optik
sinir baginda zamanla gldkom bulgularinin saptanabilmesi en 6nemli avantajidir (43).
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Sekil 5 : Heidelberg retina tomografisi (HRT II) ile optik diskin topografik goriintiisii
(Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Klinigi Argivinden)

Kirmizi renk referans plan altindaki alani (cup), mavi renk referans plan iistlinde,
egik ylizey altindaki alam (ascending rim), yesil renk referans plan ve egik yiizey
tizerindeki alam (stabil rim) temsil eder. Mavi ve yesil renk birlikte ndroretinal rimi
gosterir (43).
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Tablo 1:HRT II parametreleri (43,70,71).

Disk alam (Disk Area; DA): Kontur ¢izgileri arasindaki total alan.

Cukurluk alam (Cup area; CA): Referans diizlemi altindaki alan

Cukurluk-Disk alani1 oram (cup/disk Area ratio; C/D): Cup alani/Disk alant

Lineer Cukurluk -Disk orani(cup/disk ratio): Ortalama Cup /Disk ¢ap orani

Rim alam (Rim area; RA): Referans diizlemin tizerindeki alan

Cukurluk hacmi (Cup volume; CV): Referans diizlemi altindaki hacim

Rim haemi (Rim volume; RV): Referans diizlem {istiindeki hacim

Ortalama cukurluk derinligi (Mean cup depth; mCD): Kontur igindeki ortalama
derinlik

Maksimum cukurluk derinligi (Maximum cup depth; MxCD): Kontur igindeki

maksimum derinlik

Cukurluk bicim ol¢iimit (Cup shape measure; CSM): Cukurlugun tiim ¢ boyutlu

Slgtimii

Sinir yiikseklik degiskenligi (Height variation contour; HVC): Smir ¢izgisi boyunca
retinal yiikseklikteki degisimi gosteren egri. Yiikseklik farki sinir ¢izgisinin en yiiksek ve

en diisiik noktalar arasindaki farktir.

Retina sinir lifi tabakasi kesit alam1 (RNFL Cross Section area; RNFLCSA): RNFL
(SNLK) ortalama kalinliginin kontur ¢izgisi uzunlugu ile ¢arpimi sonucu elde edilir.

Retina sinir tabakastmin indirekt 6lgtimiidiir (0.95-1.61 mm?)

Siiflandirma (Classification; CLASS): Kisinin optik disk parametreleri esas alinarak,

elde edilen sonug, normal sinirlarda, sinirda veya normal olmayan sinirlarda diye belirtilir

Ortalama sinir lifi tabakasi kalinhigns (Mean RNFL Thickness; MRNFL): Sadece
standart referans plan kullanildiginda gésterilir. Kontur ¢izgisi ve referans plan arasindaki

mesafenin ortalamasidir (0.18-0.31 mm).
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Klinigimizde bulunan Heidelberg Retinal Tomografi cihazinin 6zeliikleri
Uretici firma: Heidelberg Engineering GmbH 2001, Almanya
Modeli: Software'Versiyon 1.6
Lazer kaynag1: 670 nm. dalga boyunda diod lazer
Gortintli alani: 15x 15 derece
Goriintii eldesi: 384 x 384 piksel (picture element) igeren ardisik ve egit aralikli 16-
32 optik kesit goriintiileri birlesimi (71).

Cihaz1 Olusturan Parcalar:

-Laser tarayici kamera: Laser kaynagi, lic boyutlu tarama sistemi, dedektor ve
elektronik sistemin ana kismindan olusur.
-Hastanin basinin konulacagi kismin oldugu kamera destegi
-Ayar paneli:" Kamera ile goriintii eldesinin kontrolii ve monitérizasyonunda
kullantlir. Parametreleri ayarlamak ve goriintii teminini aktive etmek igin
kulanlir.
-Gii¢ kaynagi: Laser tarayici kameraya voltaj temin eder.
-Bilgisayar ve islem programi: [BM uyumlu bilgisayarlarda islev goriir. Bilgisayar

goriintliyli alarak tiim goriintii analizlerini yerine getirir.

PERIMETRI: Retinanin tiim periferiyle yanit verdigi uzaysal alan olan gérme
alani degerlendirilir. Perimetri hem glokomatdz optik sinir harabiyetinin tanisinda
hem de tedavi etkiliginin takibinde en 6nemli testlerden birisidir. Gérme alani,
simirlart iistte 50 derece, nasalde 60 derece, altta 70 derece, temporalde 90 derece
olan bir alandir. Bu alan diiz bir yiizey olmayip, duyarlilik derecesi fiksasyon
noktasinda maksimum iken perifere dogru giderek azalan bir tepecik seklindedir.
Gorme alami ‘izopter’ denilen aym egik degerine sahip noktalarin birlesmesi ile elde
edilen konsantrik alanlardan olusur. ‘Skotom’, gérme alami i¢inde ¢evresinden daha
diisiik retinal duyarliliga sahip alanlardir. Skotomlar maksimum stimulus ile bile
algilanamayan ‘absolii skotom’ ve normalden daha "yiiksek stimuluslar ile
algilanabilen ‘relatif skotom’ olmak lizere ikiye ayrilir. K6r nokta, fiksasyonun
hemen temporalinde 10-20 derecelik alanda yer alan absolii skotomdur (2,7).

Luminans, 151k stimulusunun parlaklik derecesi olup, birim degeri apostibl
(asb) dir. Retinal duyarlilik, desibel (dB) olarak tanimlanir ve isik stimulusunun
yogunlugu ile ters orantilidir. Bir gok perimetride luminans (asb), logaritmik bir

formiil ile desibel (dB) degerine gevrilir (2,7) .
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Klinikte sik kullanilan iki tip perimetri vardir.

1-Kinetik perimetri: Sabit bir fon aydinlatmas: Uzerine diisiiriilen sabit
kontrasttaki hareketli bir objenin gériilmeyen alandan goériilen alana dogru hareket
ettirilmesi ile elde edilen retina duyarlilik haritasidir (2,7).

2- Otomatik statik perimetri (6r:Humphrey veya Octopus Perimetreleri):
Sabit bir fon aydinlatmasina sahip bir alanda belli biiylikliikte sabit bir objenin belli
bir zaman diliminde kontrast fark: algilanincaya kadar parlakliginin arttirilmasi
esasina dayanir. Test sirasinda obje hareket etmez ve ¢ap1 degismez. Gorme alam
icinde belli sayidaki noktalarin esik degeri yani, algilayabildikleri en diisiik parlaklik
degeri saptanir (2,7). Glinlimiizde bilgisayarli otomatik perimetre en sik- Kullanilan
perimetredir (7) .

Standart bir gérme alani incelenirken su gostergelere bakulir (2,53,56).

I- Giivenirlik gostergeleri:

1- Fiksasyon kaybi: Cihaz, test sirasinda hastanin kor noktasina uyan yollar.
Eger hasta cevap verirse, cihaz bunu fiksasyon kaybi olarak yorumlar.

2- Yanhs pozitif ve yanhs negatif cevap: Yanls pozitif cevap, hastaya uyart
verilmedigi halde hastanin uyariyr gérmiiscesine cevap vermesidir. Yanlis negatif
cevap ise hastanin daha énce gordiigii esik degerden daha parlak uyaran gosterildigi
halde bunu gérmemesidir.

3- Dalgalanma: Cihaz on degisik noktanin ikiser kez esik degerini 6lger. Iki
Sletim degeri arasindaki farklar cihaz tarafindan hesaplanir. Bu farkin yiiksek olmasi
hastanin dikkatsiz oldugunu veya testi anlamadigini gosterir. Diger yandan &biir
glivenirlik kriterlerinin iyi olmasi halinde dalgalanmanin ytiksek olmasi1 glokomun
ilk belirtisi olabilir.

I1- Global gostergeler:

1- Mean deviation (Ortalama sapma) (MD): Hasta cevabr ve o yas ile
uyumlu ortalama deger arasindaki farkin ortalamasidir. Her nokta igin beklenen
normal degerden sapmayi ortalama olarak dB cinsinden ifade eder. Gérme alaninda
generalize depresyonu gdsterir (43).

2- Standart deviation: Humprey perimetresinde pattern standart deviation
(PDS), Octopus' ta loss variance (LV) olarak gdsterilir. Her noktadaki esik degerler
ile beklenen deger arasindaki farkliliklarin standart sapmasidir. Test 1ici
degiskenlikler diizeltildikten sonra, elde edilen gorme alaninin, hastanin yas

grubundaki normal gorme alamindan farklilik Slgtistine, diizeltilmis patern standart
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deviasyon (corrected patern standart deviation-CPSD, corrected loss variance-CLV)
denir ve gergek lokalize defektleri ortaya gikartmak igin daha duyarli olur (43).

Glokomda gorme alani kaybir erken dénemde sinir lifi harabiyeti ile orantihi olarak
Bjerrum alaninda izole parasantral skotomlar, nazal basamaklasma ve periferik nazal
daralma seklindedir. Tleri evrelerde glokomatsz hasarin ilerlemesi halinde olusan
skotomlarda genisleme ve derinlesme ortaya ¢ikarak sadece santral ve temporal

adacik ile sinirlt gérme alami kalir (2,7,42).

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU (OUAS)

Apne: Solunumun 10 saniye veya daha fazla durmasidir. Santral ve periferik
(obstriiktif) tipte olabilir.

Santral apne: Torakal ve abdominal olarak solunum g¢abasi olmaksizin burun ve
agizdan hava akim yoktur

Periferik (Obstriiktif) apne: Ust solunum yollarinda obstriiksiyon nedeniyle
akcigerlere hava gegisi yokken bu esnada torakal ve abdominal inspiratuar gii¢ vardir
Hipopne: Solunan hava akiminin normalin % 30'u kadar azalmasi, kan oksijen
satlirasyonunda 5 birimlik azalmanin olmasi veya uyanma ile seyreden solunum
bozuklugudur.
OUAS, uykuda {ist solunum yolunun tekrarlayici daralma ve tikanmalari, horlama,
bunlara bagh uykunun béliinmesi, uyku kalite bozuklugu, giindiiz uyuklamalan ile
karekterizedir. Gece uykusu boyunca saatte ortalama besten fazla obstriiktif
(periferik) apne veya hipopneleri goriiliir (AHI>5) (72).

Etyoloji ve fizyopatoloji '

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda {ist solunum yollarinda obstriiksiyon
gelismesinde rol oynayan 3 temel neden vardir .
a. Faringeal kaslarin tonusu: Ust solunum yolu anatomik bélgelerinden her birinin
genisleyebilme ve kollabe olabilme 6zellikleri farklilik gosterir. Nazal pasaj, kemik
ve kartilaj ile gevrilidir. Larinks ve trakea, agikligini kartilaj destegi ile saglar. Hava
yolu kapanmasinda en hassas kisimlar sirayla orofarinks, hipofarinks, nazofarinks ve
larinkstir. Farinks fibromiiskiiler 6zellikleri dolayisiyla iist solunum yolunun en fazla
kollabe olabilen kismim olusturur (74). Inspirasyonda iist solunum yolunda ortaya
¢tkan negatif basing farinksi kollabe olma yo6niinde zorlar. Buna karsl‘ faringeal hava
yolunun agik kalmasinda rol oynayan musculus genioglossus, musculus geniohyoid,

musculus palatoglossus, musculus palatofaringeus, musculus stilofaringeus ve
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musculus tensor palatini kaslar etkin olarak gorev alirlar. Uyku esnasinda st
solunum yolu kas aktivitesinde azalma olmakla beraber solunumun idamesini
saglayacak kas aktivitesi her zaman mevcuttur. Musculus genioglossus aktivitesi
inspirasyon esnasinda fazik olarak artis gosterir ve faringeal boyutlart genigletir (73-
75). OUAS' da lokal n6ropatiye bagl olarak yumusak damak kaslari, geniohiyod ve
genioglossus kaslarinda fazik aktivite bozuklugu meydana gelmektedir (76). Ayrica,
alkol, sedatifler, hipnotikler, trankilizanlar, antihistaminikler, hava yolunu daraltan
kitleler, obez hastalardaki faringeal doku artisi, hipotiroidizm ve norolojik hastaliklar
da ist solunum yolunu genisletici kaslarin aktivitesini bozar (77-79).
b. inspirasyon sirasinda olusan negatif basing: inspirasyon sirasinda olusan
negatif basincin yarisi burun kaynaklidir. Tikali burun pasaji nedeniyle inspirasyonda
daha fazla basing uygulanir. Bogazda daha fazla vakum olusur ve bogazin biiziilen
dokulari hava yolunu daraltarak horlama ve apneye yol acgarlar (74). Burun
anatomisinde goriilen septal deviyasyon ve konka hipertrofisi gibi degisiklikler nazal
rezistansi arttirirlar (76-78).
c. Ust solunum yolundaki anatomik bozukluklar: Ust solunum yolunda daralmaya
neden olarak negatif inspiratuar basinci arttirirlar ve faringeal bdélgede kollaps
gelismesine yol agarlar. Kisa kalin boyun, biiyiik tonsil/adenoid, makroglossi, biiyiik
uvula, hipotonik yumusak damak, diisiik yumusak damak, mikrognati/retrognati
(¢enenin kiiglik ve geri yerlesimli olmasti,epiglot sekil bozukluklari (72,77)
Epidemiyoloji

ABD’ nde toplumun yaklasik 1/3’1i uyku ile ilgili problemlerden yakinmakta
olup, en sik tam konulan uyku bozuklugu sekli ise OUAS’ dir. OUAS’ n gergek
siklig1 tam olarak bilinmemekle birlikte, genel olarak tim toplum iginde %4
oraninda oldugu sanilmaktadir. Ancak bu oran kadin niifusta %2’ye diiserken,
erkek niifusta %5-10’a ¢ikmaktadir. Goriildigii gibi OUAS erkeklerde daha sik
goriilen bir hastalik olup, OUAS’l1 hastalarin yaklasik %85-90"1 erkektir. Ayrica
OUAS’ U1 hastalarin yaklagik 2/3’1i sisman olup, OUAS goriilme siklifn yasla
birlikte belirgin olarak artar (72,73,79).
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Tablo 2: OUAS’da Predispozan Faktorler (72,73,79).

Erkek cinsiyeti

fleri yas

Obezite

Nazal obstriiksiyon

Kalin boyun ¢evresi

Hipertrofik tonsil

Adenoidvegetasyon

Makroglossi

Kraniyofasiyal anomaliler

Haglar (sedatifler, antihistaminikler)

Alkol

Sigara

Tablo 3:0UAS"'1n Semptomlan (79).

Horlama

Uyku apnesi, uykudan bogularak uyanma

Noktiiri ve noktiirnal eniirezis

Geceleri agir1 terleme

Gece garpinti

Yetersiz uyku hissi

-Giindiiz uyku hali

Bellek sorunlari

Konsantrasyon bozuklugu

Sekstiel problemler

Agiz kurulugu

Sabah bagagrisi

Sabah yorgunlugu
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Tablo 4:0UAS Komplikasyonlar (72,79,80)

1 | Kardiyopulmoner bozukluklar

a-Hipertansiyon

b-Aritmi

c-Myokard infarktiisii

d-Pulmoner hipertansiyon

e-Sol kalp yetmezligi

f-Ani Oliim

g-Inme

Noropsikolojik bozukluklar

Gastroozofagial reflii

Noktiiri ve noktiirnal eniirezis

Kisilik problemleri

Seksiiel problemler

Isitme kaybi

Polisitemi

O ool N oo AW o

Iskemiye bagh organ patolojileri (iskemik hepatit)

s
<

Depresyon

POLISOMNOGRAFI

OUAS’dan stiphelenilen, yliksek sesle horlama aligkanlif1 olan hastalarda taniy:
kesinlestirmek, ciddiyet derecesini belirlemek ve giindiiz uyanikiigma etkisini de
iceren komplikasyonlarin varhigimt belirlemek igin noktiimal polisomnografi
yapilmasi gerekir. Polisomnografi (PSG), beraberindeki testlerle birlikte birgok
fizyolojik parametrenin gece uykusu sirasinda siirekli kaydedilmesi, analizi ve
yorumlanmasi islemidir. PSG uyku bezukluklann ve uykuda apne varliginin
belirlenmesinde altin standarttir (79,81). Uyku Apne Sendromu tanisina yonelik
olarak yapilacak Polisomnografide en az iki EEG kanali, iki EOG kanali, bir ¢ene
EMG kanali, bir EKG kanali, bir bacak hareket aktivitesi kanah, bir oranasal
ventilasyon kanali, bir torasik hareket kanali, bir abdominal hareket kanali ve bir
oksimetri kanali bulunmalidir. Ayrica istenirse transkiitandz karbondioksit
satiirasyonu, ¢zofagial pH oOlgiimii gibi farkli parametreler de galismaya ilave

edilebilir (72,81). Uyku organizasyonuna ait parametreler arasinda 6zellikle dikkate
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almanlar uyku latansi, uyku fazlarinin stire ve yiizdeleri, toplam uyku siiresi,
davramigsal ve biyoelektrik uyanikhik sayisidir. Oronazal hava akimi, agiz veya
burnun ucuna yerlestirilen karbondioksite duyarli termistérler ile semikantitatif
olarak ya da buruna takilan bir maskeye bagli pnomotakograf ile kantitatif olarak
Olguliir. Goglis ve karin hareketleri ise en ¢ok semikantitatif 6l¢iim yapan piezo
sensOrler veya gerilime duyarli civali kemerler aracilifiyla kaydedilir. Solunum
eforu, diyafram EMG' si i¢in interkostal bdlgeye yapistirilan yiizeysel elektrotlar ile
semikantitatif veya Gzofagus igine yerlestirilen balon veya basing kateteri ile
kantitatif olarak &lgiilebilir. Solunum sesleri trakeal ve laringeal mikrofonlarla, viicut

__pozisyonu hastanin gévdesine takilan pozisyona duyarli sensorlerie, arteriyel oksijen

ve karbondioksit diizeyi ise parmak ucu veya kulak memesine takilan puls oksimetre
ile kaydedilir. Obstruktif apne ve obstriiktif hipopne klinik anlamda birbirinden farkh
antiteler olarak goriilmese de polisomnografi 6zellikleri agisindan farklilik gosteriler.
OUAS' 1 hastalarda apne-hipopne indeksi (bir saatteki toplam apne ve hipopne
sayist) (AHI), solunum bozuklugu indeksi (Respiratuar Disturbance Index=RDI),
apne frekansi, apne ve hipopne siiresi, oksijen desatiirasyonunun siiresi, derecesi ve
apne anindaki nabiz ve kardiyak fonksiyon degisiklikleri kaydedilir. RDI elektriksel
uyaniklik reaksiyonu ile sonuglanan uyku yapisindaki bozulmanin derecesini ifade
eder ve glindiiz uyuklamalarinin olusmasina neden olan ve giddetini belirleyen en
onemli faktordiir (79,81).
Tablo 5: OUAS' i Polisomnografik Siniflamasi (79,81)

Derecesi Apne Hipopne Indeksi
Agir >30
Orta 16-30
Hafif 5-15
]

OUAS' da Kullanilan Tedavi Yontemleri
1- Medikal Tedavi
a-Genel Onlemler- Oneriler (78) :
| -Kilo verme, egzersiz
-Alkol, sigara, sedatiflerden kaginma
- Uykudan 6nce yemek yemek ve asirt yorgunluktan kaginma
-Sirtiistli yerine yan yatma, bas kisminin ayak kismindan yukarida

olmasi
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b-OUAS ile Birlikte Olabilecek Hastahklarin Tedavisi: Hipotiroidi, akromegali,
diabetes mellitus, aritmi, kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaliklar1 (79-81).
c-ilaclar (82-84):

Antidepresanlar: Protriptilin

Solunum merkezi uyaricilari:  Medroksiprogesteron, Asetozolamid,
Teofilin
2- “Siirekli Hava Yolu Pozitif Basin¢” Uygulanmasi (N-CPAP):. Siirekli hava
pompalayan bir kaynak, diisiik direngli bir boru ve maskeden olusur. Primer etki
mekanizmasi, akciger hacmini etkilemeksizin faringeal limende olusturdugu hava
basinci ile limenin az da olsa genislemesi esasina dayanmaktadir. Ozellikle agir
apneli hastalarda gece olusan oksijen desatiirasyonunu dﬁzéltfnede térrcirh” N
edilmektedir (84,85).
3- Oral Protezler: Dili ve mandibulay1 &ne iterler, geriye gitmesini onlerler. Ust
hava yolunu genigletirler, daralmasini engeller. Hafif hastalarda faydalidir (86,87).
4-Cerrahi (79,80,87-90):

Tablo 6:OUAS’ da uygulanan cerrahi teknikler:

Trakeotomi

Adenotonsillektomi

Dil rediiksiyonu

Uvulopalatofaringoplasti

Nasal cerrahi

Mandibular ve maksiller osteotomi

Lasser Assisted Uvulopalatoplasti

Genioglossus ilerletme-hyoid asma

Midline laser glossektomi

Somnoplasti
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HASTALAR VE YONTEM

Bu c¢alisma Kasim 2003 ile Temmuz 2004 tarihleri arasinda Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Kliniginde gergeklestirildi. Bu calismaya Noroloji
Anabilim Dalt Uyku Laboratuari’nda yapilan Polisomnografi ile OUAS tanisi almig
31 hastamin 62 gozii ve 25 kontrol hastasmin 50 gézii dahil edildi. Daha 6nce OUAS
tanist almis hastalara telefon ile ulasildi. Okiiler kan akimim etkileyebilecek
ateroskleroz risk faktorleri (Diabet Mellitus, hipertansiyon, sigara, kan,kolestrol
seviyesi) sorgulandi ve bu hastalara Radyoloji Anabilim dalinda orbital Doppler
ultrasonografi yapildi. Ultrasonografi sonuglan kontrol grubuyla karsilastirildi.
Renkli orbital Doppler ultrasonografi: Toshiba Power Vision 6000 (Osaka,
Japan), 11 MHz lineer dizilimli yiizeyel prob kullanilarak; saat 12:00 ile 13:00
arasinda hasta supin pozisyonunda gozler kapali olarak tavana bakma pozisyonunda,
g6z kapag tizerinden yapildi. Her iki gézde oftalmik arter ve santral retinal arterdeki
sistolik kan akim hizi (PSV) ve diastol sonu kan akim hizi (EDV) bulundu ve RI
hesaplandi (RI=PSV- EDV/PSV ).

Polisomnografi: FErciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Uyku Hastaliklan
Laboratuarinda yapilan gekimde iki EEG kanali, iki EOG kanali, bir submental
kastan kayit yapan EMG kanali, bir nasal akim kanali, bir torasik hareket kanali, bir
abdominal hareket kanali, bir oksimetre kanali, mikrofon, sag ve sol tibialis anterior
kasina yerlestirilen yiizeyel elektrotlarla kayit alan iki bacak hareket kanali ve video
kayd: kullanildi. Saat 23.00 ve 07.00 arasinda yapilan bir gecelik uyku kayd:
sirasinda iki EEG kanali, iki EOG kanalt ve ¢cene EMG kayitlarina gore 30 saniyelik

epoklar (PSG sirasinda ekrandaki birim kayitlar) halinde uykunun evreleri belirlendi.
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Daha sonra uykudaki anormal solunum olaylar1 ve anormal motor fenomenler tespit
edildi. Bu kayitta degerlendirilen paremetreler, uyku latansi, uyku etkinligi,
elektriksel uyaniklik reaksiyonu, apne ve hipopneler, oksijenizasyon diizeyi ve bacak
hareketleriydi. Caligmada degerlendirmeye alinan parametre Apne-Hipopne Indeksi

(AHI) oldu. AHI 5’ in iizerinde olan hastalara OUAS tamsi konuldu. Apne
Hipopne Indeksi 5-15 arasi olanlar hafif, 16-30 arasi olanlar orta, 30’un iizerinde
olanlar agir OUAS olarak kabul edildi.

Calisma igin etik onay alindi1 (onay no: 04-386); Calisma sirasinda Helsinki
Deklerasyonu’ na uyuldu. Hastalar, gahgma ve yapilacak tetkikler agisindan
bilgilendirildi, onamlar alind1 ve su muayeneler yapildi.

- Gorme Kkeskinligi: Snellen eseli kullanilarak hastalarin gérme keskinlikleri tespit
edildi. Otorefraktometre (Canon RK-2) ile refraksiyon kusurlan tespit edilip,
gerekiyorsa uzak ve yakin tashihleri yapilarak en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri
belirlendi.

-Biyomikroskopik muayene (Haag-Streit 900): On segment, lens ve vitreus
muayeneleri yapildi.

-GiB olciimii: GIB’1 biyomikroskoba monte edilmis olan Goldmann Aplanasyon
Tonometresiyle 6l¢iildii. GIB dlctimleri sabahlart saat 9:00 ile 10:00 arasinda yapildi.
Hastalara 6lglim 6ncesi bir damla oksibuprokain hidroklortir %0.4 (Benoxinate®) ve
%0.2’ lik floresein soliisyonu damlatildi.

-A¢1 muayenesi: Uc aynali Goldman lensi kullamlarak dért kadranda iridokorneal
a¢1 degerlendirildi.

- GOz dibi muayenesi: Pupillalar %1 tropikamid’ le dilate edildi, +90 diyoptirilik
asferik lens ile goz dibi muayenesi yapildi. Optik sinir gukurlasmasi (Cukurluk/disk
orani= 0.6 veya cukurluk/disk asimetrisi = 0.3 ), rim inceligi, kismi veya tam
centiklenme, peripapiller hemoraji patolojik optik disk olarak kabul edildi.

-Gorme alam1 muayenesi (Octopus 500 EZ perimetresi): Tiim hastal:;rda Mean
Defect ve Loss Variance degerleri her iki goz igin 6lgiildii. Yanhs pozitif ve yanhs
negatif cevaplar %15’in altindaysa gérme alam testi giivenilir kabul edildi. Lokalize
defekt, parasantral skotom, Bjerrum skotomu, nazal step, temporal sektor defekti,
diffiiz defekt gibi gorme alami kayiplart olan hastalarda glokomat6éz gérme alan

defekti oldugu kabul edildi.
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- Heidelberg Retina Tomografisi: Optik disk analizi Heidelberg Engineering
GmbH 2001, Software Versiyon 1.6 ile yapildi. Ortalama sinir lifi kalinhg, rim

alani, rim hacmi, lineer gukurluk /disk oranm bulundu.

Caliymaya dahil edilmeyen hastalar
-Daha 6nce g6z cerrahisi veya laser tedavisi gegirmis olanlar
-Herhangi bir 6n veya arka segment hastaligi veya okiiler travma hikayesi olanlar
-Arastirmayi kabul etmeyenler
-Sekonder glokom
-Kronik steroid kullanim hikayesi olanlar
-Sok hikayesi olanlar

-Diyabetes Mellitusu olanlar

Kontrol grubu
-Normal G6z i¢i basinci olanlar
-Normal optik disk

-Ac¢1 muayenesi normal olanlar

1-Primer acik acili glokom tamist (2,44)
a-Tipik glokomat6z optik disk cuppingi: Cup /Disk oram1 0.5’ in {izerinde olanlar
veya iki g6z arasindaki cup /disk orami farki 0.2° den biiyiik olanlar, néroretinal
rimde incelme olanlar
b- Tipik Glokomatoz gorme alami defekti: Lokalize defekt, Parasantral skotom,
Bjerrum skotomu, Nasal step, Temporal sektor defekti, diffiiz defekti bulunanlar
c-A¢ik on kamera acisi
d-Tedavisiz goz ici basimci 21mmHg’nin iizerinde olan hastalar
e-Gorme alani defektini aciklayacak bagska norolojik veya fundus lezyonu

olmamasi
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2-Normotansif glokom tamsi (2,44)

a-Tipik glokomatoz optik disk cuppingi: Cup /Disk orani 0.5’ in iizerinde olanlar
veya iki géz arasindaki cup /disk orami farki 0.2’ den biiyiik olanlar, néroretinal
rimde incelme olanlar, disk hemorajisi bulunan olgular

b- Tipik Glokomatoz gorme alami defekti: Lokatize defekt, parasantral skotom,
Bjerrum skotomu, nasal step, temporal sektdr defekti, diffuz defekt

c-Acik veya normal 6n kamera acisi

d-Tedavisiz goz ici basinci 22mmHg’nin altinda olan hastalar: En az bir defa
diurnal test yapilmis olanlar

e-Gorme alam defektini agiklayacak baska norolojik veya fundus lezyonu

clmamasi

istatiksel analiz
Istatistiksel analizde, PC uyumlu bir bilgisayarda SPSS® 10.0 for Windows®
programu kullanildi. Gruplar arasi farklarda Student t-testi, ki kare testi; non-
parametrik test olarak Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney U testleri; korelasyon
analizinde ANOVA kullanildi.
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BULGULAR
(Calismaya 31 hasta (7 Kadin, 24 Erkek) ve 25 kontrol (7 Kadin, 18 Erkek)

dahil edildi. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktu (Yates diizeltilmis ki kare=0.02; p=0.88).

Hasta grubunun‘ yas ortalamasi 52.07+9.35, kontrol grubunun yas ortalamast
50.44+6.38 idi. Gruplar arasinda ortalama yas agisindan anlamli bir fark bulunmadi
(p=0.13, eslesmemis Student t testi).

Her 1ki gruptaki hastalar, sistemik dahili hastaliklari, 6zellikle hipertansiyonun
varhigt agisindan karsilastirildi; gruplar arasinda hipertansiyonun dagilimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (Yates diizeltilmis ki kare=1.97; p=0.16).

Tablo 7: Hasta ve Kontrol gruplar arasinda GIB, OARI ve SRARI degerlerinin

karsilastirmasi
Hasta Kontrol t p
Goz Giz
(ort.£SD) (ort.2SD)
(n=62) (n=50)
. 13,37 14,00
GIB 1437 1431 -1.00 0.32
(mmHg)
0,72 0,71
OARI +0.06 +0.06 0.769 0.44
0,69 0,70
SRARI +0.06 +0.05 -0.803 0.42
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Glokom prevalansi, 31 OUAS’ I hastada 4 kisi olarak bulundu (12.9%). Bu 4
hastanin 2 sinde her iki g6z tutulmusgtu; bu hastalardan biri normotansif glokom, birisi
de PAAG olarak degerlendirildi. Tki hastamin da sadece birer goziinde normotansif
glokom vardi. Diger gozlerinde genis bir cupping olmasina ragmen heniiz gérme
alani defektleri ortaya ¢ikmamustt. Hastalar AHI’ ne gore hafif OUAS ( n=9; AHI:
5-15), orta OUAS (n=6; AHI:16-30), agir OUAS (n=16; AHI>30) olarak ii¢ gruba
ayrildi. Glokom tespit edilen 4 hasta da agir OUAS grubunda idi (AHI>30).

Hafif, orta ve agir OUAS’ 11 hasta gruplan arasinda OARI ve SRARI degerleri
agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=0.961, p=0.774;
Kruskal-Wallis testi). Yine bu i{i¢ grup arasinda MD, LV ve SNLK agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0.457, p=0.809, p=0.856; Kruskal-
Wallis testi). Gruplar arasinda yalmzca GIB degerleri agisindan anlamli fark bulundu
(p=0.001; Kruskal-Wallis testi).

Bunun tizerine gruplar ikili olarak incelendiginde ise hafif ve orta giddetli OUAS
gruplari arasmdé medyan GIB degerleri agisindan anlamli bir fark bulunmazken
(p=0.459), bu degerler, hafif OUAS grubunda 10mmHg (range:8-20 mmHg), orta
OUAS grubunda 10.5 mmHg (range: 9-18mmHg), agir OUAS grubunda ise 14.5
mm Hg (range: 9-27 mmHg) olarak bulundu. Orta OUAS grubu ile agir OUAS
grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.031; Mann-Whitney U
testi).

10 hastada oftalmolojik muayene normal sinirlarda oldugu halde gérme alan
kayb tespit edildi.

OUAS’1l1 hasta grubunda OARI ve SRARI ile MD (Sekil 6,7), AHI (Sekil 8,9),
SNLK (Sekil 10,11), LV (Sekil 12,13), RMA (Sekil 14,15), RMV (Sekil 16,17),

arasindaki korelasyon aragiirildi.
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Sekil 6:0ARI / MD KORELASYONU

Hasta grubunda OARI ve MD degerleri karsilagtinldiginda pozitif korelasyon
bulundu (r=0.339, p=0.007).
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Sekil 7: SRARI / MD KORELASYONU
Hasta grubunda SRARI ve MD degerleri karsilastirildiginda pozitif korelasyon

bulundu (r=0.246, p=0.05).
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Sekil 8: OARI / AHI KORELASYONU
Hasta grubunda OARI ve AHI degerleri karsilastirildifinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark tespit edilmedi (r=0.066, p=0.609).
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Sekil 9: SRARI / AHI KORELASYONU
Hasta grubunda SRARI ve AHI degerleri karsilastinldiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilmedi (r=0.185, p=0.150).
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Sekil 10: OARI/ SNLLK KORELASYONU
Hasta grubunda OARI ve SNLK degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamh bir fark tespit edilmedi (1=0.153, p=0.234)
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Sekil 11; SRARI/ SNLK KORELASYONU
Hasta grubunda SRARI ve SNLK degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilmedi (r=0.019, p=0.885).

40



50
ja)
. o
40 4
30 4
-
-
20 4
2}
3 3
10 o  p aBRg 2 5 o
e in}
GBS B 50 82,8789 o Ha
o a
=l o
2 o
5 6 7 8 9
OARI

Sekil 12: OARI/ LV KORELASYONU
Hasta grubunda OARI ve LV degerleri karsilastinldiginda istatistiksel olarak

anlamh bir fark tespit edilmedi (r=0.176, p=0.171).
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Sekil 13: SRARI/ LV KORELASYONU
Hasta grubunda SRARI ve LV degerleri karsilastinldiginda pozitif korelasyon

bulundu (r=0.253, p=0.048).
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Sekil 14: OARI / RMA KORELASYONU
Hasta grubunda OARI ve RMA degerleri karsilagtirildiginda istatistiksel olarak

anlaml bir fark tespit edilmedi (r=0.174, p=0.177).
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Sekil 15: SRARI / RMA KORELASYONU
Hasta grubunda SRARI ve RMA degerleri kargilagtirildiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilmedi (r=0.053, p=0.682).
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Sekil 16: OARI/ RMV KORELASYONU
Hasta grubunda OARI ve RMV degerleri karsilastirildiinda istatistiksel olarak

anlamlt bir fark tespit edilmedi (r=0.202, p=0.116).
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Sekil 17: SRARI/ RMV KORELASYONU
Hasta grubunda SRARI ve RMV degerleri karsilastinldiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilmedi (r=0.131, p=0.309).
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AHI ile SNLK (Sekil 18), MD (Sekil 19), LV (Sekil 20), RMV (Sekil 21), RMA
(Sekil 22), GIB (Sekil 23) arasinda korelasyon arastirildi.
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Sekil 18: AHI / SNLK KORELASYONU
Hasta grubunda AHI ve SNLK degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlaml: bir fark tespit edilmedi  (r=0.007, p=0.955).
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Sekil 19: AHI / MD KORELASYONU
Hasta grubunda AHI ve MD degerleri karsilastinldiginda istatistiksel olarak

anlaml bir fark tespit edilmedi (r=0.150, p=0.245).
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Sekil 20: AHI / LV KORELASYONU
Hasta grubunda AHI ve LV degerleri kargilastinildiginda istatistiksel olarak

anlaml bir fark tespit edilmedi (r=0.049, p=0.705).
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Sekil 21: AHI / RMV KORELASYONU
Hasta grubunda AHI ve RMV degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilmedi (r=0.070, p=0.588).
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Sekil 22: AHI / RMA KORELASYONU
Hasta grubunda AHI ve RMA degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilmedi (r=0.035, p=0.788).
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Sekil 23: AHI / GiB KORELASYONU

Hasta grubunda AHI ve GIB degerleri karsilastirildiginda pozitif korelasyon
bulundu (r=0.426, p=0.001).
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Ayrica GIB ile MD (Sekil 24) ve LV (Sekil 25) arasindaki korelasyon arastirildi.
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Sekil 24: GIB / MD KORELASYONU
Hasta grubunda GIB ve MD degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamlt bir fark tespit edilmedi (r=0.094, p=0.468).
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Sekil 25: GIiB / LV KORELASYONU
Hasta grubunda GIB ve LV degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilmedi (r=0.009, p=0.943).
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TARTISMA

OUAS uyku esnasinda tekrarlayici tist solunum yolu obstriiksiyonu ve
beraberinde hipoksi, negatif intratorasik basing, ve sempatik aktivasyon ile olusan
solunum rahatsizligidir. Hava yolu obstriiksiyonu uykudan uyaninca sonlandigi i¢in
normal uyku diizeni bozulmaktadir. Pulmoner ve sistemik hipertansiyon, kardiak
aritmi, myokardial infarkt, ve inme gibi uzun dénemli kardiovaskiiler sekel ve
komplikasyonlar olusabilir (15,16).

Calismamizda polisomnografi ile OUAS tams1 almis hastalarda glokomun
varligini arastirdik ve glokomun fizyopatolojisini agiklayabilmek igin OUAS’ It
hastalarda okiiler Doppler USG ile oftalmik arter ve santral retinal retinal arterdeki
rezistivite indeksini kontrol grubuyla karsilastirdik. Kontrol grubuyla hasta grubu
arasinda yas, cins arasindan bir farklihlk yoktu. Hasta grubunda sonucu
etkileyebilecek DM gibi metabolik hastalikhi birey bulunmamasina dikkat edildi ve
bu tip bireyler ¢alismadan gikarildi. Hipertansiyon, OUAS’ 11 hastalarda yiiksek
oranda bulundugu i¢in hasta grubunda bu faktoriin elimine edilmesi pratik olarak
miimkiin degildi. Ancak hipertansiyonun iki grupta da dagiliminin benzer olmasina
dikkat edildi; bu 6nemli ozelligin dagilimi agisindan her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu.

OUAS’ It hastalarda glokomun prevalansi, bagka ¢aligma gruplan tarafindan
da aragtinlmugtir. Geyer ve arkadaglar (31) yaptiklari calismada OUAS’ 11 hastalarda
glokom prevalansinm genel populasyonla aym oldugunu (%2) ve RDI ile GIB
arasinda bir iligki olmadigim yaynlamiglardir. Oysa diger c¢alismalar, glokom

prevalansinn normal popiilasyondan daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Mojon
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ve arkadaglart (26) OUAS varhigindan siiphelenilen 114 hastada yaptiklan ¢aligmada
GIB ile RDI (AHI'ne paralellik gésteren bir indeks) arasinda pozitif korrelasyon
bulmuslardir. Yine bu ¢alismada 69 OUAS’ I1 hastada glokom prevalansim %7.2 gibi
yiiksek bir oranda bulunmustur. Robert (19) ve arkadasian, OUAS ve kapak
hiperlaksitesitesi arasindaki iligkiyl aragtirmis ve rastlantisal olarak SDB ve POAG
arasinda kuvvetli bir iliski bulmuslardir. Bu galigmada insidans, %8.7 olarak tespit
edilmistir ve 6 hasta POAG i¢in tedavi olmustur. Ayni yi1lda, McNab (20) floppy eye
lid sendromu olan 8 hastamin 1’ inde normotansif glokom oldugunu bildirmistir.
Fransa’dan Onen ve arkadaslari (28) POAG’ lu hastalarda SDB prevalansini oldukga
yitksek bulmusglardir. Bu hastalarda SDB ile iliskili sikayetlerden yalnizca horlama
insidanst %47.6 olarak tespit etmiglerdir. Horlama ve agin1 giindiiz uyku hali birlikte
%27.3, horlama, agir1 giindiiz uyku hali ve insomnia hep birlikteligi arastirildiginda
ise %1‘4.6 gibi yiiksek bir oran tespit edilmistir. Marcus ve arkadaslar1 (29) SDB’nin
NTG igin risk faktérii olabilecegini bildirmiglerdir. Mojon ve arkadaslari (30) orta
yasli (45-64 yas) NTG lu hastalarda OUAS prevalansint %50, yasli NTG lu
hastalarda ise (>64 yas) %63 olarak bulmuslardur.

Biz de, Onen ve ark. ile Mojon ve ark. sonuglarina benzer olarak QUAS’ 1
hastalarda glokom prevalansini yiiksek bulduk; glokom prevalansi, ¢alismamizdaki
31 OUAS’ 11 hastada 4 kisi olarak tespit edildi. (12.9%). Bu 4 hastanin 2 sinde her iki
g6z tutulmustu; bu hastalardan biri normotansif glokom, birisi de PAAG olarak
degerlendirildi. 1ki hastanin da sadece birer goéziinde normotansif glokom vardi.
Diger gozlerinde genis bir cupping olmasina ragmen heniiz gérme alan1 defektleri
ortaya ¢ikmamisti. Glokom tespit ettigimiz bu hastalar, klinigimiz glokom birimine
devir edilmig, takip ve tedavilerine baglanmigtir.

RDI ve GIB arasindaki iliski de gesitli gruplar tarafindan aragtirilmustir. Geyer
ve ark. (31), bu iki parametre arasinda bir korelasyon bulmamuslardir. Ote yandan
Mojon ve ark. (26), bu iki parametre arasinda pozitif bir korelasyon bulmuslardir. Biz
de ¢alismamzda, Mojon ve arkadaglarinin sonuglarina benzer sekilde, AHI ile hasta
GIB arasinda pozitif korelasyon bulduk. Hastalar AHI’ ne gére hafif, orta ve agir
OUAS olarak ii¢ gruba ayrildi. Hafif, orta ve agir OUAS’ 11 hasta gruplar arasinda
OARI ve SRARI degerleri agisindan ve MD, LV ve SNLK agisindan istatistiksel
olarak anlamh bir fark yoktu; gruplar arasinda yalmzca GIB degerleri agisindan
anlaml fark bulundu. Bunun iizerine gruplar ikili olarak incelendiginde ise hafif ve

orta siddetli OUAS gruplari arasinda medyan GIB degerleri agisindan anlamli bir fark
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bulunmazken (p=0.459), bu degerler, orta OUAS grubunda 10.5 mmHg (range: 9-18
mmHg), agir OUAS grubunda ise 14.5 mm Hg (range: 9-27 mmHg) olarak bulundu
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.031).

Calismanuz sirasinda glokom tespit edilen hastalarin tiimiiniin de agir OUAS
grubunda (AHI>30) olmasi dikkat gekici bir bulgu olarak degerlendirildi.

Hasta grubunda OARI ile MD degeri arasinda ve SRARI ile MD ve LV
arasinda pozitif korelasyon bulduk. Bu OUAS’ It hastalarda olusan g6érme alani
defektlerinin optik sinir perflizyon bozukluguna bagl olabilecegini ve akima karsi
direncin bir gdstergesi olan rezistivite indeksi arttikca gérme alanindaki defektlerin
arttigin1  gostermektedir. Ancak hasta grubundaki ortalama OARI ve SRARI
degerleri ile kontrol grubu ortalama OARI ve SRARI degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulmadik. Bu sonug, Doppler ile yapilan &lgiimde, bu
hastalarda gilindiiz yapilan Olgimlerde RI lerin farklhilik  gdstermedigini
gostermektedir. OUAS’taki degisiklikler, organizmayr uyanikhik halinde de
etkilemeye devam etmektedir; bununla birlikte, bu diren¢ artisi bulgusu, uyku
sirasinda ortaya ¢ikan bir bulgu olabilecegi icin, bundan sonra planlanacak
calismalarda gece yapilacak Sl¢timler ile bu konunun arastirilmasinin uygun olacagi
kanisindayiz. Ancak, hastamin uyku hali devam ederken goéze jel uygulamasi ve
beraberinde Doppler testi, halen pratik olarak miimkiin géztikmemektedir, bu yiizden
uyku moniterizasyonu sirasinda hastayr uyandirmadan Doppler yapilabilecek yeni bir
yonteme ihtiyag vardir.

Retrobulbar hemodinamiklerin etkilenmesiyle sinir lifinde olan incelme OUAS
ile glokom iliskisini agiklayabilir. Retrobulbar hemodinamiklerin 6lglimii yas, kan
basinci, kan viskositesi, GIB ve sistemik vaskiiler ilaglar gibi sistemik ve okiiler
faktorierden etkilenir (63,64). Bu konuda literatiirde 34 hastadan olusan tek bir seri
yayinlanmistir. Kargi ve arkadaglarinin (32) yaptiklari bu g¢alismada OUAS’h
hastalarda GDx (sinir lifi analizoril) ile retinal sinir lifi tabakasindaki incelmenin
uyku apne giddetiyle orantili oldugu bildirilmistir. Bizim yaptigimiz galigmada ise
AHI ile SNLK arasinda istatistiksel olarak bir iligki yoktu. Bu sonug, SNLK’ da
tespit edilebilir bir incelme olusmadan optik sinirde - mikrovaskiiler diizeyde
degisiklikler olabildigini ve bunun da gérme alanina kismen yansiyabilecegini akla
getirmektedir. Ilerlemis olgularda daha belirgin bir incelme beklenebilir. Diger bir
aciklama, hastalardaki sinir lifi incelmesinin akut dénemde ortaya c¢ikmiyor

olabilecegidir. OUAS’ taki hipoksi, intermitent karakterli olup, sinir lifindeki
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incelmenin, hastaligm ileri dSneminde tespit edilebilecegi akla gelmektedir. Siddetli
OUAS’ I hastalarin daha genis bir seride uzun siireli takibinde retinal sinir lifi
kalmbigmin zaman igerisindeki degisiminin incelenmesi, bu konuya agiklik
getirebilir.

OUAS’ 1 hastalarda GIB ile MD ve LV arasinda bir iliski olmamasi, gérme
alam defektlerinin gece olan perfiizyon bozuklugu sonucu optik sinirin gegici
hipoperflizyonuna bagh olabilecegini, goz i¢i basincinin derecesi ile dogrudan iligkili
olmadigmi diistindiirmektedir. Purvin ve arkadaglarinin (91) yaptiklari ¢alisma ilgi
¢ekicidir; bu galismada OUAS’ I hastalarda episodik noktiirnal hipoksemi ve
hiperkapni sonucu intrakraniyel basing artmakta bu da papilédeme yol agmakta,
sonucta da gdrme kaybi riski artmaktadir. Bu hastalarda intrakraniyel basing artis
intermitant oldugundan serebrospinal sivi basinci normal olarak &lgiilebilir. Bizim
yaptigimiz ¢alismada ise 10 hastada oftalmolojik muayene normal sinirlarda oldugu
halde gorme alam kaybi tespit edilmistir. Bu hastalardaki gérme alani defektleri
serebral iskemi veya intermitant intrakraniyel basing artisi ile optik sinirde olusan
hasar sonucu olabilir.

Glokom hastalarinda diisiik diastolik basing ve sistemik hipertansiyonla giiglii
bir iliski oldugu rapor edilmistir (92-94). Bazi arastirmacilar, fizyolojik gece
hipotansiyonun, diger vaskiiler risk faktorleri varhiginda optik sinir basi kan akimim
kritik seviyenin altina diisiirdiigiinii ve béylece anterior iskemik néropati ve glokom
patogenezinde de rol oynayabilecegini one siirmiislerdir (95). SDB’1i hastalarda gece
kan basinci degisiklikleri ve bazi hastalarda rekiirren siddetli hipoksi optik sinir bast
harabiyetini tetikliyor olabilir (96-98).

NTG’ un patogenezi agik olmamasina ragmen kamtlarin gogu optik sinir
basinin hipoperfiizyonunu gostermektedir (99). Hayreh (100) bircok sistemik ve
okiiler felglerin uyku sirasinda oldugunu ve ilk olarak sabahlar1 uykudan uyaninca
farkedildigini bildirmigtir. Hayreh (100) ve Meyer (101) NTG’ un patogenezinde
gece hipotansiyonun rol oynayacagim belirtmiglerdir. OUAS’ 11 hastalardaki
hipoksemi, artmig vaskiiler rezistansa sebep olabilir (102), bu da optik sinir basinin

perflizyonu ve oksijenizasyonunu bozmaktadir.
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SONUCLAR

Bu ¢aligmada OQUAS’ 11 hastalarda glokomun varliginin arastirilmasi, ayrica okiiler
Doppler USG y6ntemiyle bu hastalardaki glokomla baglantih vaskiiler patolojiye
agiklik getirilmesi amaglanmistir. Daha Onceki ¢aligmalarda OUAS ile glokom
arasindaki iligki kesin olarak aydinlatilamamistir, bununla birlikte bu tip hastalarda
okiiler kan akimu ile ilgili elde edilen baz1 veriler, bu hastalikla glokomun baglantih
olabilecegini disiindiirmektedir. Biz de ¢alismamizda, OUAS’ 1 hasta grubunda
glokomun prevalansini arastirtp bu hastalarda glokoma ait bulgular1 ortaya

cikartmay1 amagladik. Caligmamizin sonunda su sonuglan elde ettik:

1. Calismamizda yer alan OUAS’hh hastalarda glokom prevalansi yiiksek bulundu
(%12.9).

2. OUAS’l1 hastalarda OARI ve SRARI, kontrol grubuyla karsilagtirildiginda anlamh
bir fark tespit edilmedi.
3. Glokom tespit edilen hastalarin tiimii de agir OUAS grubunda idi.
4. AHI ile hasta GIB arasinda pozitif korelasyon bulundu.

5. Oftalmolojik ve nérolojik muayeneleri normal oldugu halde 10 hastada gdrme
alani kaybi tespit edildi.
6. OUAS’I1 hastalarda OARI ile gérme alamin ortalama defekt (MD) degeri arasinda;
ayrica SRARI ile MD, ve SRARI ile LV arasinda pozitif korelasyon bulundu.
Bu caligmada glokom tespit edilen hastalarin tiimiiniin de agir OUAS

grubunda olmas: dikkat gekicidir. OARI ile MD ve SRARI ile MD, LVarasinda

pozitif korelasyon bulunmasi, OUAS’ I1 hastalarda olugan gérme alani defektlerinin
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optik sinir perfiizyon bozukluguna bagli olabilecegini ve akima kars1 direncin bir
gostergesi olan rezistivite indeksi arttikga gérme alamindaki defektlerin arttigini
diisiindiirmektedir. Bu hastalardaki gérme alam defektlerinin diger bir nedeni de
serebral iskemi veya intermitant intrakraniyel basing artisi ile optik sinirde olusan

hasar olabilir.

Ozellikle siddetli OUAS’ 11 hastalarda glokomun varhigt ve progresyonu
arastirilmahdir;  bu hastalarin uzun dénemli takibinde gerek retinal sinir lifi
kalinliklariin, gerekse Doppler USG bulgularinin zaman igerisindeki degisiminin

uygun tetkiklerle incelenmesi, bu konuya agiklik getirecektir.
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