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ÖZET   

Bu çal mada obstrüktif uyku apne sendrom (OSAS)'lu hastalarda glokom 

prevalans n ara t rmak amaçland . 

 

Bu çapraz kesitsel çal maya polisomnografi yap larak OSAS tan s konan 93 

olgunun 186 gözü al nd . Hastalar n 72 si kad n, 21 i erkek ve ortalama ya 50.86±0.10 

y l idi. Hastalar PSG s ras nda apne hipopne indeksine (AH ) göre hafif, orta ve a r 

olarak s n fland r ld . Çal maya al nan olgular n vücut kitle indeksi (VK ) kaydedildi. 

Hastalar n Snellen e eliyle görme keskinli i, yar kl lamba biyomikroskopi muayenesi, 

Goldmann aplanasyon tonometrisi ile göz içi bas nc (G B) ölçümü, santral kornea 

kal nl n n pakimetrik ölçümü, gonioskopi, c/d oran ve fundus muayenesini içeren tam 

bir oftalmolojik muayene yap ld . Görme alan (GA) muayenesi Humphrey otomatik 

perimetrisi ile santral 30-2 SITA-Standart test program kullan larak yap ld . HRT ile 

optik diskin topografik parametreleri de erlendirildi.   

OSAS'l hastalarda glokom prevalans %5.37 olarak bulundu. Glokom tan s 

konan 5 olgunun 2 si primer aç k aç l glokom, 2 si oküler hipertansiyon, 1 i 

normotansif glokom idi. OSAS s n flamas ile glokom varl , G B, HRT parametreleri 

ve GA indisleri aras nda ili ki saptanmazken vücut kitle indexi (VK ) aras nda ayn 

yönlü bir ili ki mevcuttu.   

OSAS'l hastalar aras nda glokom prevalans n n yüksek olarak bulunmas nedeni 

ile bu hastalar n erken glokom tan s ve tedavisi aç s ndan yak n takip edilmesi gerekti i 

dü ünüldü.   

Anahtar kelimeler: Obstrüktif uyku apne sendromu, Glokom, Apne-hipopne 

indeksi, Polisomnografi       
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SUMMARY   

The aim of this study was to determine prevalence of glaucoma in patients with 

obstructive sleep apnea syndrome (OSAS).  

In this cross-sectional study, 186 eyes of 93 patients with OSAS were included. 

OSAS was diagnosed by polysomnography (PSG). There were 72 males and 21 

females. The mean age of patients was 50.86±0.10. They were classified according to 

apnea hypopnea index (AHI) after PSG as mild, moderate and severe OSAS. We 

performed a complete ophthalmologic examination including the measurement on 

visual acuty with Snellen, slit lamb, intraocular pressure (IOP) with applanation, 

measurement with pacymetric of central cornea, gonioscopy, c/d ratio, and evaluation of 

fundus in all the patients with OSAS. We recorded body mass index of the study 

population. The visual field examination was applied using central 30-2 SITA SAP with 

Humprey. The topographic parameters of optic nerve head was evaluated by HRT.  

The prevalence of glaucoma on patients with OSAS found %5.37. There were 

two primary open angle glaucoma, two ocular hypertension and one normotensive 

glaucoma among five patients with glaucoma. We found no significant association 

between OSAS severity and presence of glaucoma, IOP, and HRT parameters, and 

visual field indices (p>0.05), however there was significant association between OSAS 

severity and BMI (p<0.05)  

Because of the high prevalence of glaucoma in patients with OSAS than normal 

population, regular screening of patients with OSAS for presence of glaucoma need to 

be performed for its early diagnosis and management.   

Key words: Obstructive sleep apnea syndrome, glaucoma, apnea hipopne index, 

Polisomnography     
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S MGELER ve KISALTMALAR  

AH                                                         Apne hipopne indeksi  

ASDA                                                      Amerikan uyku bozukluklar derne i  

CA                                                           Çukurluk alan

  

C/D                                                          Çukurluk/Disk oran

  

CV                                                           Çukurluk Hacmi  

CSM                                                        Çukurluk biçim  

CLASS                                                    S n fland rma  

CPAP                                                       Sürekli pozitif hava yolu bas nc

  

DA                                                           Disk alan

  

FES                                                         Floppy Eyelid Syndrome  

GA                                                          Görme alan

  

G B                                                         Göz içi bas nc

  

HRT                                                        Heidelberg Retina Tomografisi  

HVC                                                       Çizgi boyu yükseklik de i kenli i  

MD                                                          Mean deviasyon  

MRNFLT                                               Ortalama sinir lifi tabakas kal nl

  

MCD                                                      Ortalama çukurluk derinli i  

MxCD                                                    Maksimum çukur derinli i  

NTG                                                       Normotansif glokom  

NREM                                                    Non rapidly eye movement  

OSB                                                        Optik sinir ba

  

OUAS                                                     Obstrüktif uyku apne sendromu  

PSG                                                        Polisomnografi  

PAAG                                                     Primer aç k aç l glokom  

PSD                                                        Pattern standart deviasyon   

RA                                                          Rim alan

  

RV                                                          Rim hacmi  

RNFLCSA                                             Retina sinir lifi tabakas kesit alan

  

REM                                                      Rapidly eye movement  

RNLFT                                                  Retina Sinir Lifi Tabakas

  

RGH                                                      Retina Ganglion Hücresi 
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G R VE AMAÇ   

Dünya Sa l k Örgütü'nün aç klam oldu u son istatistiksel bilgilere göre, glokom 

günümüzde dünya nüfusundaki körlük nedenleri aras nda katarakttan sonra ikinci s rada 

gelmektedir (1). Sinsi seyirli olmas ve tedavi edilmedi i takdirde görme kayb na yol 

açabilmesi sebebiyle erken tan ve tedavi önemlidir.  

Glokom, retina gangliyon hücreleri ve bu hücrelerin aksonlar nda hasara yol açan, 

optik sinir ba ve retinada de i ikliklerle karekterize progresif özel bir optik 

nöropatidir. Klinik olarak optik diskte görülebilir çukurla maya ve retina sinir lifi 

tabakas nda ölçülebilir incelmeye yol açmaktad r. Hastalarda kontrast ve renk 

hassasiyetinde azalma ile birlikte progresif görme alan hasar izlenmektedir (2).  

Obstruktif uyku apnesi sendromu(OSAS), uyku s ras nda tekrarlayan üst solunum 

yolu obstrüksiyonu epizodlar ve s kl kla arteryel oksijen saturasyonunda azalma ile 

tan mlanabilen bir sendromdur (3). OSAS'a hipertansiyon, konjestif kalp hastal , 

koroner arter hastal , inme, gastroözefagiyal reflü, hipotiroidizm, diabete sekonder 

otonomik nöropati ve nöropsikolojik hastal klar e lik edebilmektedir. OSAS tan s 

konulmas nda ve ciddiyetinin belirlenmesinde polisomnografi(PSG) kullan lmaktad r 

(4).  

Son y llarda OSAS'la birlikte s k olarak görüldü ü belirtilen göz hastal klar ndan 

bahsedilmektedir. Gev ek göz kapa sendromu (FES), non arteritik anterior iskemik 

optik nöropati, papil ödem, optik nöropati, primer aç k aç l glokom ve normotansif 

glokom OSAS'lu hastalarda en çok ara t r lan göz hastal klar d r.  

Bu çal mada, OSAS'l

 

olgular glokom varl aç s ndan taranarak, glokom 

prevalans n n belirlenmesi amaçlamaktad r.         
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GENEL B LG LER  

2.1 GLOKOM  

Glokom, optik disk ve retinal sinir lifi tabakas ndaki de i ikliklerin görme alan n 

etkiledi i progresif bir hastal kt r (5). Glokom teriminin kökeni Yunan yaz tlar nda 

görülmekle birlikte, ancak X. ve XIV. yy Arap yazmalar nda yükselmi G B ve görme 

kayb beraberli i ilk defa bahsedilmi tir. Avrupa literatüründe ilk defa Glokom terimi 

Guthrie taraf ndan kullan lm t r (6).  

Glokom, günümüzde tek bir hastal k antitesinden ziyade klinik prezentasyon, 

patofizyoloji ve tedavide farkl la an bir grup hastal ifade etmektedir.   

2.1.1 Glokom Epidemiyolojisi   

Dünya Sa l k Örgütü'nün son ara t rmalara dayanarak yay nlad rapora göre 

dünya üzerinde görme azl olan insan say s 161 milyonun üzerindedir ve bunlar n 37 

milyonu körlük düzeyindedir. Buna göre glokom hastal %12.3 ile günümüzde 

dünyadaki körlük nedenleri aras nda katarakttan sonra ikinci s rada gelmektedir (1). 

Glokom irreversible körlü ün dünyadaki major sebebidir (7).  

Genel olarak de erlendirildi inde tüm dünyada glokom oran %3 olarak tahmin 

edilmektedir. Sadece ya l populasyon ele al n rsa bu oranlar daha yüksek saptan r. Geri 

kalm ve geli mi ülkeler aras nda glokom oranlar birbirine yak nd r (1). 40 ya 

üstünde Kafkasyal larda yap lan prevalans çal malar nda PAAG s kl %0.8 ile %2.4 

oran ndad r. Ayn hastal k Afrikal lar aras nda %3.9 ile %8.8 oran nda saptanm t r. 

Beyazlar aras nda 40'l ya larda yakla k %0.9 olan glokom prevalans , 80'li ya larda 

ortalama %2.1'e yükselirken ayn oranlar Afrika'l lar için s ras yla %1.2 ve %11.2 olarak 

belirmektedir (8,9).  

Aç k aç l glokom her iki cinsi e it olarak etkilemektedir. Oküler hipertansiyon 

için yap lan çal malar daha azd r. Toplumda bu oran yakla k %3.6 'd r (9).  

Baz çal malarda pseudoeksfolyatif glokomun PAAG'den ayr olarak 

s n fland r lmamas ve baz çal malarda deneklerin dilate edilmemesinden dolay 

yetersiz te hi olas d r. Bu yüzden pseudoeksfolyatif glokomun gerçek prevalans n 

belirlemek zordur. skandinav ülkelerinde s kl kla daha yayg n olaca dü ünülür (10). 



   

                                                                                                                                                                                                   

3

  
Pseudoeksfoliasyon glokomu prevalans %0.07-1.33'tür.  

Sekonder glokomlar %0.09-%0.3 civar ndad r.   

Y ll k glokom insidans farkl çal malarda %0.048 - %0.025 olarak bildirilmi 

olup insidans ya la artmaktad r.  

Glokom hakk ndaki ayr nt l çal malar özellikle Avrupa, Amerika ve 

Avustralya'da yap lmaktad r. Bu bölgelerde en s k görülen form olan primer aç k aç l 

glokom (PAAG) hakk ndaki epidemiyolojik verilerimiz fazla iken az görülen form olan 

primer aç kapanmas glokomu (PAKG) hakk ndaki bilgilerimiz s n rl d r. PAKG için 

bildirilen s kl k %0.04-0.9 aras ndad r (8,9).  

Glokom tipleri, dünyan n çe itli bölgelerinde yo unluk aç s ndan birbirlerinden 

farkl l k gösterir. PAKG, Asya'da daha yayg nken, PAAG ise tüm dünyada yayg n bir 

da l m gösterir. Amerika, Avrupa ve Avusturalya'da %75-95 glokom hastas PAAG 

iken, Çin ve Hindistan'da %70-90 hasta PAKG'dur. Japonya'da ise ço u hasta normal 

tansiyonlu glokomlar içeren PAAG grubundad r. Afrika hakk nda kesin bir ara t rma 

olmasa da Afrikal Amerikal larda aç kapanmas glokomu nadir oldu undan, bu 

bölgedeki insanlarda ön planda PAAG dü ünülmektedir. Güney Amerika ve Yak n 

Do uda PAAG ön plandad r. PAKG ise Amerika ve Avrupa'dakinden daha yüksek 

oranlarda görülmektedir.  

Glokom tiplerinin yüzdesi rksal farkl l klar göstermektedir. PAKG eskimolarda ve 

Çinliler gibi sar rkta daha s k görülürken, PAAG siyah rkta daha fazlad r. Her iki 

glokom tipi de ya l populasyonda gençlere göre daha s k görülmektedir. PAKG 

kad nlarda erkeklere göre daha fazla görülürken, PAAG'da kad n ve erkek aras ndaki 

ay r m net de ildir. Hipermetropi PAKG için risk faktörü iken, miyopi PAAG için risk 

faktörleri aras ndad r. Hem PAKG hem de PAAG için aile öyküsü risk faktörleri 

aras nda yer almaktad r. Diabetes mellitus varl , dü ük diyastolik kan bas nc , migren 

gibi hastal klar n varl nda PAAG'un daha s k görüldü üne dair yay nlar bulunmaktad r 

(8).      
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Glokomun S n flamas :   

1- Primer Glokomlar   

A) Aç k Aç l Glokomlar   

a. Primer aç k aç l glokom   

b. Normotansif glokom   

c. Oküler hipertansiyon   

B) Aç Kapanmas Glokomu   

a. Latent aç kapanmas glokomu   

b. ntermittant (subakut) aç kapanmas glokomu   

c. Akut aç kapanmas glokomu 

d. Kronik aç kapanmas glokomu  

2- Sekonder Glokomlar 

A) Di er oküler Patolojilere Sekonder Glokomlar   

a- Korneal endotel patolojilerine sekonder glokomlar   

I. ridokorneal endotelial sendrom   

II. Posterior polimorföz distrofi  

III. Fuchs endotelial distrofi    

b- ris ve silier cisim patolojilerine sekonder glokomlar     

I. Pigmenter glokom     

II. rido izis    

III. Plato iris sendromu    

c- Lens patolojilerine sekonder glokomlar   

I. Pseudoeksfoliasyon sendromu   

II. Lens kaynakl aç k aç l glokomlar (fakolitik ve 

fakoanafilaktik glokomlar)   

III. Entumessan katarakt ve lens dislokasyonuna ba l glokomlar  

d- Retina, koroid ve vitreus patolojilerine sekonder glokomlar 

I. Retina dekolman ve vitreoretinal anomalilere ba l glokomlar 

II. Neovasküler glokom   

e. ntraoküler tümörlerle ili kili glokomlar 
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B) Sistemik hastal k ve ilaçlara sekonder glokomlar  

a. Yüksek episkleral venöz bas nca sekonder glokomlar  

b. Yüksek göziçi bas nc ve glokomla seyreden sistemik hastal klar  

c. Steroide sekonder glokom   

C) nflamasyon ve travmaya sekonder glokomlar   

a. Keratit, episklerit ve sklerite sekonder glokomlar   

b. Üveite sekonder glokom   

c. Oküler travmaya sekonder glokomlar  

d.Hemorajiye sekonder glokom   

D) ntra oküler cerrahi sonras geli en glokomlar   

a. Malign glokom (silier blok glokomu)   

b. Afaki ve pseudofaki glokomlar

   

c. Epitelial, fibröz ve endotelial proliferasyonlara ba l glokomlar   

d. Korneal cerrahiye sekonder glokomlar   

e. Vitreoretinal cerrahiye sekonder glokomlar   

3. Konjenital Glokomlar  

A) Primer konjenital glokom  

B) Di er oküler konjenital anomalilerle ili kili glokomlar  

a. Ön kamara aç anomalileri ile ili kili glokomlar      

I. Axenfeld sendromu     

II. Reieger sendromu     

III. Peter's Anomalisi   

b. Aniridi   

c.Ekstraoküler konjenital anomalilerle ili kili glokomlar  

I. Sturge- Weber sendromu 

II. Marfan sendromu 

III. Nörofibromatozis 

IV. Lowe sendromu 

V. Konjenital rubella (11-14) 
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2.1.2 Glokom Geli mesinde Risk Faktörleri  

1. Demografik Risk Faktörleri: 

 
Ya : Artan ya n glokom için önemli bir risk faktörü oldu u kabul 

edilmektedir. 

 

Cinsiyet: Glokom geli imi için cinsiyetin major bir risk faktörü oldu u 

söylenemez.  

 

Irk: Siyah rkta PAAG yüksek prevalans göstermektedir.   

2. Oküler Risk Faktörleri: 

 

G B: Major bir risk faktörüdür. G B ile PAAG prevalans art 

görülmü tür. G B'lar dü ürülen hastalar n görme alan kay plar genellikle 

yava lar. 

 

Optik Sinir Ba

  

Miyopi 

 

Hipermetropi   

3. Sistemik risk faktörleri 

 

Diabetes mellitus 

 

Sistemik hipertansiyon 

4. Genetik Risk Faktörleri 

5. Di er önerilmi risk faktörleri 

 

Sigara içicili i 

 

Alkol al m

  

Sosyo-ekonomik faktörler (10)   

2.1.3 Glokomun olu um mekanizmas :  

Glokomda göz içi bas nc n n artmas teorik olarak iki mekanizma ile olabilir. 

Bunlardan ilki humör aköz yap m n n artmas d r ki; bunun pratikte bir anlam yoktur. 

Esas mekanizma ikinci teori olan, humor aközün d a ak m n n engellenmesidir. Bu 

durum d a ak m yolunun farkl bölgelerinde farkl mekanizmalarla ortaya ç kabilir. 
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Trabeküler disgenezi, iridodisgenezis gibi konjenital aç anomalileri nedeni ile d a 

ak m engellenmi olabilirse de, temelde görülen iki mekanizma vard r (15). 

1.Aç k Aç l Glokom  

Gonyoskopik muayenede aç n n aç k oldu unun görülmesine ra men, trabeküler 

sistemin içinde meydana gelen histolojik düzeydeki de i imlere ba l olarak göz içi 

bas nc yükselebilir.  

Trabeküler dokuda ilerleyen ya la birlikte trabeküler hücre say s nda azalma 

oldu u bilinmektedir. Bu azalma normal bireylerde y lda ortalama olarak 6000 hücre 

civar nda olmaktad r. Böylece 20 ya nda trabeküler dokuda 400.000'in alt na 

dü mektedir. Bu de i im glokom hastalar nda daha h zl ve özellikle trabekulumun iç 

k s mlar nda daha belirgin olarak meydana gelmektedir. Böylece ilerleyen ya la beraber, 

ba ta fagositoz olmak üzere trabeküler hücre fonksiyonlar nda önemli miktarda kay p 

olmaktad r (16-18).  

Elektron mikroskobuyla yap lan çal malarda jukstakanaliküler a ve Schlemm 

kanal iç duvar nda plak ad verilen ekstrasellüler bir madde birikimi saptanm t r. 

Ya la artan plak olu umunun, glokomlu gözlerde belirgin ekilde daha fazla oldu u 

gözlemlenmi ve bu materyalin d a ak mda direnç art ndan sorumlu oldu u 

dü ünülmü tür. Ayr ca trabekulumun pigment, psödöeksfoliasyon materyali ve lens 

materyali gibi de i ik maddeler ile t kanmas da d a ak m engelleyebilir. Trabeküler 

a da meydana gelen de i iklikler bir ba ka nedene ba l olmaks z n ortaya ç k yorsa 

primer , herhangi bir olay sonucunda ortaya ç k yorsa sekonder olarak tan mlan r 

(16,17).  

Primer aç k aç l glokom gençlerde de olmakla birlikte ya ilerledikçe daha s k 

görülür ve en s k kar la lan glokom tipidir. Erkek ve kad n oranlar benzerdir. Zenci 

rkta beyaz rka oranla daha yüksek görülmektedir ve agresif seyir riski artm t r. 

Multifaktöryel genetik geçi gösterir (8).     

2. Aç kapanmas glokomu  

Gonyoskopik muayenede aç n n periferik iris taraf ndan kapat lm oldu u 

görülür. Bu da primer ya da sekonder bir nedene ba l olabilir. 
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Akut aç kapanmas glokomunda, ön kamara s olup lens iris diyafram öne 

kaym t r. Kornean n periferik irise yak nl da aç kapanmas n kolayla t r r. 

Genellikle yatk nl olan gözlerde s kl kla bilateral olarak görülür. Kad nlarda daha 

s kt r. Aç n n total olarak kapanmas na ba l olarak göz içi bas nc ani ve ciddi olarak 

yükselebilir.  

Kronik aç kapanmas glokomu, akut aç kapanmas ataklar sonras veya sinsi 

olarak göz içi bas nc nda ani yükselmeler yapmadan aç n n yava yava kapanmas ve 

sine iler geli mesiyle seyreder.  

Plato iris sendromu ise, pupiller blok ile beraber olmayan nadir bir aç kapanmas 

glokomu tipidir. Periferik irisin aç ya silier cisim önünde yerle imi nedeni ile pupiller 

dilatasyon sonras periferik iris aç önünde toplanarak trabeküler dokunun önünü t kar. 

Akut aç kapanmas glokomundan farkl olarak ön kamara s de ildir ve iris bombe 

olmay p, oldukça düz yap dad r (11).   

2.1.4 Glokomatöz Hasar n Patogenezi  

Optik disk ba nda çukurla ma ya da fizyolojik çukurlukta geni leme, damarlarda 

dirseklenme ve itilme, renk de i imi, hemorajiler ve sinir lifi tabakas nda atrofi 

glokoma ait tipik bulgulard r. (19,20).  

Göz dibinde yap lan aksoplazmik ak m çal malar nda en fazla ak m n optik sinir 

ba nda oldu u ve ayn ekilde G B yükselmelerinin en kolay optik disk üzerinden 

geçen aksonlar etkiledi i gösterilmi tir (21).  

Glokomda görülen sinir harabiyetinin di er optik nöropatilerden fark , retinal 

gangliyon hücre aksonlar ile beraber glial doku kayb da olmas d r (11).  

Glokomatöz optik sinir hasar konusunda pek çok teori ortaya at lm olup bu konu 

halen tart lmaktad r.  

Günümüzde bu hasar n mekanizmas n aç klayan teoriler unlard r:  

1. ndirekt iskemik teori (Vasküler teori): Glokomda oküler kan ak m ile glokom 

bulgular aras ndaki s k ili kiyi aç klamaya çal r. Yap lan çal malar hemodinamik 

faktörlerin glokomda önemli rol oynad n göstermektedir. Kan bas nc , perfüzyon 

bas nc , silier perfüzyon bas nc , oftalmik arterde kan ak m h z ndaki azalmalar, 

glokomlu hastalarda artm iskemik kalp hastal klar ve hemodinamik faktörlerdeki 

de i ikliklere optik sinir ba hasar n n e lik etmesi glokomda vasküler teoriyi ortaya 
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ç karmaktad r (21-22).  

Optik sinir ba n besleyen damarlardaki perfüzyon bas nc n n dü üklü ü doku 

beslenmesini etkiler ve akson atrofisine neden olur. Retinal dokulardaki kan ak m , 

santral sinir sisteminde oldu u gibi sempatik sinir sisteminden ba ms z olarak 

otoregülasyon ad verilen lokal(Nitrik oksit, prostaglandinler, endotelin, renin-

anjiotensin sistemi) ve metabolik faktörlerle idare edilir. Sa l kl bir gözde göz içi 

bas nc n n 30-35 mmHg de erlerine kadar otoregülasyon normal ekilde sürer. Glokom 

olgular n n migren ve Reynaud fenomeni gibi hastal klarla s kl kla beraber görülmesi, 

etyolojide vazospastik bir komponentin de rol oynayabilece ini dü ündürmektedir (11).  

2. Mekanik Teori: Yükselen G B, lamina cribrosa da distorsiyona neden olarak, 

optik sinir aksonlar na bas yaparak ve aksoplazmik ak m bozarak hasara yol açar (21-

22).  

Glokomda en erken de i iklikler lamina cribrosa seviyesinde ba lar. Lamina 

kribrosa, optik sinir liflerinin içinden geçerek gözü terketti i 10 kadar paralel laminadan 

olu ur. Sinir liflerinin geçebilmesi için üzerinde yakla k 500-600 tane delik vard r. Bu 

deliklerin çaplar üst ve alt kutupta daha büyüktür ve daha az miktarda ba dokusu 

içerir. Bu nedenle glokomda artan bas nca kar direnç üst ve alt kutuplarda daha 

zay ft r ve sinir harabiyeti önce bu bölgelerde ba lar. Sonuçta glokom için tipik olan 

kum saati eklinde sinir harabiyeti ortaya ç kar (23).  

Lamina cribrosada olu an distorsiyon lateral geniculat nukleusa do ru olan 

aksoplazmik ak m bozar ve optik atrofiye yol açar (11).  

Yap lan çal malarda, glokomlu gözlerde histopatolojik de i ikliklerin, 

korneaskleral a n d tabakas nda ve Schlemm kanal n n iç duvar nda oldu unu 

göstermi tir. Primer aç k aç l glokomlu gözlerden al nan trabekülektomi örneklerinin 

elektron mikroskop ile incelenmesi, jukstakanaliküler dokunun hücre tabakalar 

aras nda homojen bir maddenin birikti ini göstermi tir. lerlemi safhalarda bütün bölge 

bu homojen madde ile dolar. PAAG'da G B art n n, trabeküler Schlemm kanal na 

kom u kanalc klardaki dejeneratif de i imlerden ileri geldi i bu gün için kesindir. Bu 

de i imler, trabeküler a n veya Schlemm kanal n n iç ve d duvarlar n n kollaps ndan 

ileri gelebilir. Trabekülektomi biyopsilerinde ve glokomlu enükleasyon uygulanm 

gözlerden sa lanan histopatolojik bulgular, Schlemm kanal n n darald n veya 

t kand n göstermektedir (24-25). 
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3. Apoptozis Teorisi: Apoptozis; nekrozdan farkl olarak inflamasyonla beraber 

olmayan, genetik olarak programlanm hücre ölümüdür. Apoptozisin olu umunu 

sa layan nörotoksik eksitotoksinlerden biri olan glutamat, glokomlu olgular n 

vitreusunda yüksek düzeyde saptanm t r. Yine yap lan çal malarda glokomlu olgular n 

gangliyon hücrelerinde immunglobulin birikimlerine rastlanm t r. Bu bulgular retina 

gangliyon hücrelerinin, apoptozis tipi hücre ölümüne u rad fikrini desteklemektedir 

(11).   

2.1.5 Optik Sinir Ba ve Retina Sinir Lifi Tabakas De erlendirme:  

Optik diskin yap sal kontür ve renk de i imlerinin tan mlanmas en iyi steroskopik 

olarak yap l r. Optik sinir ba (OSB) ve retina sinir lifi tabakas n n (RSLT) 

de erlendirilmesi iki bölüme ayr labilir.  

I. Kalitatif:  

a. Nöroretinal rimin yap s : Bozulmam sinir liflerinde rimin hatlar optik disk 

kanal n n ekline ba l d r. Disk genellikle, dikey olarak hafif ovaldir. Dikey disk 

çaplar n n büyük olmas sebebiyle genellikle siyah rk n diskleri daha büyüktür. Küçük 

çukurlu normal disklerde nöroretinal rim saat 12 ve 6 pozisyonunda di er konumlara 

göre en kal nd r ve inferotemporal sektorde genellikle (gözlerin %83'ü) en kal nd r; 

bunu süperotemporal, nazal ve ard ndan temporal sektörler izler (I.S.N.T). Büyük 

gözlerde bu ekillenme daha az dikkat çekici olur. Rim, diskin kenar etraf nda daha 

dengeli olarak da l r (26).   

Optik kap genellikle yatay olarak ovaldir. Bununla birlikte, büyük disklerdeki 

büyük fizyolojik kap, yatay ovallik yerine yuvarlak olma e ilimindedir ve daha dikey 

oval diskler daha dikey oval çukura sahip olma e ilimindedir.   

Çukurla ma iki göz aras nda simetrik olma e ilimindedir ve normal olgular n 

%96's nda dikey cup/disk oran fark 0.2'dir.   

Glokom, nöroretinal rimin giderek incelmesi ile karekterizedir. Rimin kaybolma 

ekli de i kendir, diffüz incelme ya da belli bir bölgede çentik eklinde olabilir veya her 

iki durum birlikte görülebilir. Rimin incelmesi bütün disk sektörlerinde olabilmesine 

kar n, genel olarak inferior ve superior kutuplarda en fazla görülür ve fizyolojik rim 

eklinin kaybolmas ile beraber inferotemporal rim en kal n bölge özelli ini kaybeder 

(27-31). 
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Optik cup her yönde geni ler; ancak genellikle kutuplardaki rimin kaybolmas 

nedeniyle geni leme en fazla olarak dikey do rultuda olur.   

b. Optik disk kanamalar : Optik disk ile ilgili küçük kanamalar n olma oran n n 

normal populasyonda %0-0.21, glokomatöz hastalarda ise %2.2 - 4.1 oldu u 

hesaplanm t r; normal tansiyonlu glokomda daha yayg n olabilirler(%40'a yak n). 

Normal populasyonda disk kanamas n n görülme oran dü ük oldu undan, özellikle de 

tekrarlan yorsa nedeni büyük olas l kla patolojiktir. Lokal vasküler hasar n i aretidir 

(32-33).  

c.Parapapiller Atrofi: Geçici hilal eklinde parapapiller atrofi yayg nd r(normal 

populasyonda %80). Bununla birlikte s kl ve kaplad alan glokomda artar. 

Parapapiller atrofi normal gözlerde nazal disk bölgesinde en az görülür. En büyük atrofi 

alan n n yeri, nöroretinal rimin en çok kayboldu u disk bölümüne kar l k gelir. 

Atrofinin derecesi NTG'da daha büyük olabilir. Bütün gözlerde bir dereceye kadar atrofi 

bulundu undan, büyük bir atrofi alan , glokoma ba l lokal vasküler hasar n belirgin bir 

i areti de il de ek ipucu olarak dikkate al n r (34-37).  

d. Sirkumlineer damarlar n ortaya ç kmas : Rim incelmesinin ilk i aretlerinden 

biri sirkumlineer damar n aç a ç kmas d r. Sirkumlineer damar, nöroretinal rimin iç 

kenar nda yüzeye yak n küçük bir arteriol ya da k lcal damard r ve makülaya do ru 

diski terk eder; gözlerin yakla k %50'sinde en az bir tane mevcuttur. Rim darald kça, 

doku kayb bu damar aç kta ya da ç plak b rak r. Daha sonra bu damar yüzeyde 

kalabilir ya da rimin iç e imine ya da cup zeminine kayabilir (26).  

e. Retina Sinir Lifi Tabakas : Sinir lifi tabakas (SLT) en iyi parlak, dikdörtgen, 

ye il kl biyomikroskopta 78D ya da 90D mercek ile ya da kontak lens ile görülür. Lif 

demetleri gümü rengi çizgiler olarak görülür. Diskten iki disk çap uzakl kta SLT 

incelir ve d a dönük tüy eklini al r. Normal fundusta yar k, oluk ya da i eklinde, 

normal retinal damarlardan daha dar defektler görülür. SLT ya ilerledikçe daha zor 

görülür ve pigmentasyonu az fundusta görülmesi daha güçtür (26).  

Defektler diskten iki disk çap alan içinde en belirgindir. Kama ve yar k defektleri, 

SLT'n n genel incelme miktar n n az oldu u hastal n ilk zamanlar nda daha belirgindir 

ve optik diskten uzanan koyu bantlar olarak görülürler. nce çizgilerin parlakl k ve 

yo unlu unun azalmas yla birlikte SLT'nin genel incelmesi, objektif olarak 

do rulanmas güç bir i arettir. SLT inceldi inde kan damar belirginle ir ve damarlar 
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mat bir zeminde göze çarpar. Glokomda, ba lang çtaki anormallik, incelme ya da belli 

bir bölgedeki defektler eklinde olabilir. Normal populasyonda gerçek SLT defektlerinin 

görülme oran <%3 oldu undan, patolojik kökenli olma olas l çok yüksektir (38-43).  

II. Kantitatif de erlendirme:  

a. Optik Disk Büyüklü ü (Dikey Disk Çap ): Rim kal nl ve buna z t olarak cup 

büyüklü ü, diskin büyüklü ü ile birlikte fizyolojik olarak de i ir. Optik disklerin 

büyüklü ü populasyon içinde büyük farkl l k gösterir.   

Miyoplara oranla hipermetroplarda genellikle daha küçük olan disk büyüklü ü 

refraktif kusur ile ilgilidir. 7D üzerindeki yüksek derece miyopu olan gözlerde disklerin 

yorumlanmas daha güçtür (26).  

b. Cup/Disk oran (C/D): Cup çap n n disk çap na oranlanmas ile edinen de erdir. 

De er 1'e ne kadar yak n olursa, kay p o oranda büyüktür. Nöroretinal rimin 

kaybolmaya ba lamas özellikle diskin üst ve alt kutuplar nda meydana geldi inden, 

dikey cup/disk oran normalden sapmay ölçmek için yatay orana göre daha uygun bir 

yöntemdir (44).  

Genel optik disk büyüklü ü e it olarak, gözler aras c/d oran ndaki farkl l k doku 

kayb n n aç k göstergesidir ve bu nedenle kayba u ram olma olas l son derece 

yüksektir. Diskin gerçek büyüklü ü bilinmiyorsa, cup büyüklü ünün c/d oran olarak 

ifade edilmesinin yarar s n rl d r. Normal populasyonun %5'inden az nda, c/d > 0.65 

olarak bulunmu tur (26)  

c. Rim/Disk Oran (R/D): Rim kal nl n n disk çap na bölünmesi ile elde edilen 

çok küçük bir ondal k de erdir. De er, 1'e ne kadar yak n olursa, optik disk o kadar iyi 

görünür. c/d oran nda oldu u gibi dikey çaplara göre hesaplanabilir. Ancak kar t 

anlamda oldu u aç kt r, yani R/D oran olarak hesaplanabilir. R/D oran , ayn zamanda 

sa l kl diskin sektör indisi olarak optik diskin her kadran için hesaplanabilir (26). 

d. Retinal Sinir Lifi Tabakas Kal nl (RSLTK): RSLT kal nl disk alan na, 

ya a ve glokomatöz hasar n a amas na ba l d r. Dikey kutupsal sektörlerin nazal ve 

temporal sektörlere göre daha kal n oldu u gösterilmi tir. Ayn zamanda, normal RSLT 

kal nl n n glokomatöz olgulara göre daha kal n oldu u kan tlanm t r (41-45).    
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Glokomda Görüntüleme  

Klinik muayene, glokom hasar için OSB de erlendirilmesinde en önemli yöntem 

olma özelli ini halen korumakla birlikte, günümüzde sinir yap s n n kantitatif 

ölçümlerinin yap lmas na imkan veren çe itli görüntüleme ayg tlar mevcuttur. Bu 

klinik takibi kolayla t rabilir (46).  

Bu görüntüleme ayg tlar n n kullan m nda, ölçümün do rulu u ve 

tekrarlanabilirlili inin yan s ra günümüzde hastal k ba lang c nda çok s n rl olan, 

sa l kl ve glokomatöz olgular n birbirinden ay rt edilebilmesi önemlidir. Görüntüleme 

ayg tlar n n yapt ölçümler sayesinde hastalar n s n fland r lmas tan ile e de er 

de ildir. Tan , ayn zamanda klinik OSB ve RSLT de erlendirmesi, görme alan ve G B, 

ya ve aile geçmi i dahil risk faktörlerini kapsayacak ekilde, hasta hakk nda mevcut 

bütün bilgileri bir araya getirmelidir. Görüntüleme yöntemleri, uzun süreli takip 

aç s ndan gelecekte büyük olas l kla önemli bir rol oynayacakt r. Ayr ca, oftalmoskopi 

tekniklerinin hastal k a amalar n n belirlenmesi ve diskin uzun dönemde semi kantitatif 

de erlendirmesi aç s ndan klinik faydas kan tlanm t r. OSB ya da RSLT 

parametrelerinin kötüle ti inin do rulanmas , glokomonun progresyonuna ili kin güçlü 

bir i arettir (26).  

I. HRT:   

Heidelberg retinal tomografi, 670nm k kayna kullanan ve üç boyutlu 

görüntüler olu turarak optik sinir ba n de erlendirebilen konfokal tarama lazeridir (47-

49).  

HRT'de s n fland rma, optik diskin normal ya da glokomlu oldu unu gösterir. 

Mikelberg ve arkada lar taraf ndan geli tirilen formülasyona göre negatif de erler 

glokomun ciddiyetini, pozitif de erler ise sa l kl diski ifade temektedir (50).  

II. Gdx:  

Sinir lifi tabakas analiz cihaz , 780nm polarize k kayna kullanan ve yans yan 

n gecikme süresini hesaplayarak retinal sinir lifi tabakas n n kal nl n ölçebilen 

tarama lazer polarimetresidir (51-53).  

III. OKT:  

Optik koherans tomografisi, yans yan n gecikme süresini hesaplayarak retinal 

yap da ölçüm yapabilen lazer tarama interferometresidir (54-56). 
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IV. RKA:  

Retinal kal nl k analiz cihaz , 543nm lazer kayna kullanarak vitreoretinal interfaz 

ile pigment epitelyum aras ndaki uzakl ölçer (57-58).  

2.2 B LG SAYARLI GÖRME ALANI   

Görme alan n n de erlendirilmesi kavram ilk olarak M.Ö. 5. yy'da Hipokrat n 

hemianopik görme alan kay plar n tarif etmesi ile kar m za ç km ve Ptolemy ilk 

olarak M.Ö. 150'lerde görme alan n test etmeye çal m t r (59).  

Glokomatöz görme alan kay plar , glokomatöz optik nöropatinin anotomik ve 

fizyolojik izdü ümüdür. Glokomun tan s nda ve takibinde çok önemli yer tutmaktad r.   

Görme alan ; karanl k bir deniz ile çevrelenmi görme adas olarak 

tan mlanabilen, periferik s n rlar üstte 60, temporalde 109, altta 75 ve nazalde 65 

derece olan eliptik bir yap d r. Görme alan , izopter denilen ayn e ik de erine sahip 

noktalar n birle mesiyle elde edilen konsantrik alanlardan olu ur. Skotom görme alan 

içinde, çevresinden daha dü ük retinal duyarl l a sahip alanlard r. Skotomlar 

maksimum stimulusla dahi alg lanamayan absolü skotom ve normalden daha güçlü 

stimuluslarla alg lanabilen rölatif skotom olmak üzere ikiye ayr l r. Kör nokta 

fiksasyonun hemen temporalindeki 10°-20°lik alanda yer alan absolü bir skotomdur 

(60-61).  

Perimetrik muayene, uyaran n hareketine göre kinetik veya statik olarak 

yap labilir. Kinetik perimetride uyaran n iddeti sabit, uyaran hareketli, statik 

perimetride ise uyaran n iddeti de i ken, uyaran n yeri sabittir. Görme alan 

ölçümleri y llarca kinetik ve manuel bir yöntem olan Goldmann perimetresi ile 

yap lm t r. 1970'lerden sonra ise Goldmann perimetresinin yerini statik prensiple 

çal an otomatik perimetreler alm t r. Otomatik perimetrelerde santral ve periferik 

görme alan muayeneleri k sa sürede, güvenilir ve objektif olarak yap labilmektedir (62-

63).    

Görme Alan Fizyolojisi   

Görme alan n n periferine do ru gittikçe görülebilir test n n daha büyük veya 

daha parlak olmas gerekmektedir. Bu durum retinan n fotoreseptör da l m özelliklerini 
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ve santral bir noktaya fikse eden gözde perimetrik aç büyüdükçe göze ula an nlar n 

pupillan n gittikçe eliptikle en daha dar bir alan ndan geçme zorunluluklar na ba l d r. 

Fotoreseptörlerin d segment membranlar nda çift katl fosfolipid ve proteinler ile 

birlikte görme pigmenti bulnmaktad r. Basillerde rhodopsin, konilerde ise tipine göre 

570, 540 ve 440 nm (L,M,S tip koniler) a duyarl pigment bulunmaktad r. Fotonlar 

taraf ndan uyar lan bu pigmentler aktive olur ve d segmentlerde siklik guanosin 

monofosfat (GMP) azalmas na yol açar. Ca kanallar kapan r ve hücre hiperpolarize 

olarak sinaptik aral a nörotransmitter sal n m n azalt r. K sa dalga boylu perimetri S 

koni fonksiyonlar n test eder. Ortam ayd nlatmas 0.00001 asb üzerinde ise basil 

fonksiyonlar ba lar ve 0.003 asb'ye kadar artarak devam eder. Konilerin fonksiyonlar 

ise 3 asb'lik bir ayd nlatma ortam nda ba lar. Her iki fotoreseptörün ortak çal t 

ayd nlanma aral ise 0.003-3 asb'dir. Bu özellikler nedeniyle, santral retina fotopik 

artlarda, periferik retina ise skotopik artlarda daha iyi test edilir. Mezopik ko ullar ise 

her iki bölge için uygundur. Karanl ktan ayd nl a adaptasyon sadece birkaç saniye, 

ancak ayd nl ktan karanl a adaptasyon ise en az 10 dk sürer (59).    

Glokomda Kullan lan Görme Alan Çe itleri  

A. Konfrontasyon Testi  

B. Manuel Perimetriler   

I. Goldmann Perimetresi   

II. Tanjant Perdesi  

C. Otomatik Perimetriler    

I. K sa Dalga Boylu Otomatik Perimetri (Short Wavelenght Automatic 

Perimetry)   

II. Frekans Çiftle tirme Perimetrisi (Freequency Doubling Perimetry)   

III. Yüksek Çözünürlük Perimetrisi (High-Pass Resulution)   

IV. Hareket Denetleyici Otomatik Perimetre (Motion Automated 

Perimetry)   

V. Standart Otomatik Perimetri:  

Otomatik perimetrilerin ço u temel olarak statik perimetri prensibine 

dayanmaktad r. Görme alan nda bir çok test noktas n n e ik de eri uyaran n büyüklü ü 

de i tirilmeden iddeti de i tirilerek test edilir. Otomatik perimetri tan yan nda glokom 
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hasar n n ilerleyi i hakk nda da bilgi vermektedir. Hem tarama hem e ik muayenesi 

yapabilen otomatik perimeterilerin günümüzde yayg nla mas ile hastalar n rutin 

de erlendirilmelerinde kalitesi yüksek, tekrarlanabilir görme alan muayenesi mümkün 

olabilmektedir.  

Ototmatik statik perimetriler de i en artlar standardize edebilmektedirler. Seçilen 

test stratejisi önceden programlanm algoritma düzeninde hastaya uygulan r. 

Uygulay c n n teste etkisi en azd r. Uyaran ise, bir projeksiyon, k yayan diod sistemi 

veya fiberoptik kabloyla verilmektedir. Glokomda görme alan n test etmek için 

genellikle klinikte Humprey Perimetrisinin 30-2 ve 24-2 santral tam e ik testi veya 

Octopus perimetrisinin 30 dereceyi tarayan G1 program kullan l r. Humprey görme 

alan analizörü 31.5 apostibl geri plan ayd nlatmas kullanmaktad r. Goldman 

perimetrisinde de kullan lan bu de er Uluslararas Perimetri Toplulu u taraf ndan 

standardize edilmi tir. Bu de er hastaya d ortamdan gelip teste ba layabilmesi için 

k sa bir adaptasyon süresi sa lar. Kullan lan III büyüklü ündeki uyaran küçük 

skotomlar ortaya ç karabilen ve refraktif kusurlardan etkilenmeyen büyüklüktedir. 

Humprey görme alan testleri 4 bölüme ayr l r ve hastan n  

klinik durumu hangi testin uygulanaca n belirler.  

a. E ik Ölçen Programlar  

b. Tarama Programlar

  

c. Ototmatik Tan Program

  

d. Ki isel Testler  

Tarama testlerinin avantaj anormal bir görme alan n h zla tespit edebilmesi ve 

skotomlar n yer ve derinlikleri hakk nda bilgi verebilmesidir. Fakat glokomlu hastalar n 

takibinde k smi veya tam e ik stratejileri kadar de er ta mazlar. E ik stratejilerinde 

glokom için tipik muayene ekilleri 10, 12, 24 veya 30 derece, 30-60 derece ve nazal 

basamak bölgesidir (64).  

Bizim çal mam zda monooküler görme alanlar için santral 30 dereceyi 

de erlendiren Humprey 30-2 k smi e ik stratejisi uyguland .     

Otomatik Perimetride Global ndisler 

1. Ortalama sapma (MD): Normal referans alanla kar la t r lan hastan n alan n n 

depresyonu veya elevasyonu anlam n ta r. E er sapma normal populasyonun 



   

                                                                                                                                                                                                   

17

  
belirgin olarak d nda ise o zaman p de erini de verir. Bunun anlam normal 

populasyon bu testte bulunandan p kadar daha fazlad r demektir. Belirgin MD 

yayg n bir depresyonu gösterebilir veya görme alan n n bir parças nda kay p 

vard r. MD en iyi total ve patern deviasyon haritalar ndaki ili kide gösterilir. 

2. Patern standart sapma (PSD): Görme tepesinin ölçümüdür. Dü ük PSD düzgün 

bir görme tepesi gösterir. Yüksek PSD düzensiz tepeyi gösterir. Bu, hastan n 

verdi i cevaplardaki de i kenlikten ya da gerçek alan düzensizli i nedeniyledir. 

Normal populasyonun %p'sinden az bu testte bulunan de erden daha büyük 

PSD gösterir demektir. 

3. K sa vadeli dalagalanma (SF): Önceden seçilmi 10 noktan n iki kere test 

edilmesiyle elde edilir. Hastan n cevaplar ndaki tutarl l gösterir. 

4. Düzeltilmi patern standart sapma (CPSD): Ya a göre düzeltilmi görme 

tepesinden ne kadar sapma oldu unu gösterir. Görme tepesi hastan n güvenilir 

olmayan cevaplar n n de i kenli ini ortadan kald r r ve gerçek alan kayb n n 

neden oldu u düzensizli i verir. 

5. Glokom yar alan testi (GHT): Gri skalan n hemen alt nda yer al r. Bir test içinde 

alt ve üst görme alan yar lar n n kar la t r lmas ndan ibarettir. ki yar alan 

aras nda retina duyarl l n n e it veya farkl olup olmad k sa bir mesajla 

belirtilir (64).  

Glokomda Görme Alan Kay plar :  

Glokomda retina gangliyon hücreleri ve sinir liflerindeki hasar n sonucu olarak 

görme alan nda çe itli bozukluklar ortaya ç kar. Glokomatöz görme alan kay plar , 

glokomatöz optik nöropatinin anatomik fizyolojik izdü ümüdür.   

Aulhorn taraf ndan 1978 y l nda glokomatöz görme alan olu umunda 5 evre 

tan mlanm t r (64,65).  

I. Evrede; arkuat bölgede rölatif defektler görülmektedir. Kinetik perimetri 

sonuçlar nda bunlar s kl kla fiksasyon noktas nda 5°-25°lik bölgede isopterlerin 

s k mas eklinde görülürler. Statik e ik perimetri sonuçlar nda ise ayn bölgelerde 

de i ken, küçük skotomlar olarak görülürler.   

II. Evrede; henüz kör nokta ile birle memi spot benzeri derin defekler veya 

skotomlar görülür.  
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III. Evrede; s kl kla nazal perifere uzan m gösteren ve klasik nazal step görünümü 

olu turan arkuat skotom bulunur.   

IV. Evrede; santral bir vizyon adas b rakacak ekilde olu an yo un halka veya 

yar m halka eklinde skotomlar olu ur.   

V. Evrede; santral vizyon tepesi s kl kla sönmü tür. Sadece temporal alan kalm t r 

(65).   

2.3 PAK METR

  

Santral kornea kal nl (SKK) ölçümü ilk kez Blix taraf ndan 1980 y l nda ya ayan 

insanlarda yap lm t r. Pakimetri, endotel fizyolojisinin duyarl bir göstergesi olan 

kornea kal nl n n klinik olarak de erlendirilmesi sa layan bir yöntemdir. G B 

ölçümünün sonucu skleral rijidite, SKK, kornean n yap sal de i ikli i, yüksek 

astigmatizma gibi faktörlerden etkilenebilmektedir. Günümüzde kornea kal nl n n 

G B ölçümünde etkisi, kal n kornealarda G B'in yüksek, ince kornealarda ise dü ük 

ölçülebilece i eklindedir (66,67).  

Goldmann aplanasyon tonometrisinin sonuçlar n n en güvenilir oldu u kornea 

kal nl 520 m'dir. SKK 520 m'den daha ince kornealarda G B'n n normalden daha 

dü ük ölçüldü ünü, daha kal n kornealarda daha yüksek ölçüldü ünü, 100 m fark için 

2.5mmHg düzeltme gerekti i Whitacre ve arkada lar taraf ndan belirtilmi tir. OHT 

çal ma grubunun yapt randomize klinik çal ma sonuçlar na göre SKK oküler 

hipertansiyonlu olgularda glokom geli imi için güçlü bir uyaran faktör olarak 

vurgulanm , SKK'n n 555 m'den daha ince oldu u gözlerde, 588 m ve üstü olan 

gözlere göre glokom geli me riskinin 3 kat daha fazla oldu u bildirilmi tir. Korneal 

kal nl k ince, beraberinde G B yüksek olursa glokom riski %50'nin üzerine ç kmaktad r 

(68-70).  

nce korneal gözlerde yanl dü ük G B, kal n kornealarda yanl yüksek G B, 

özellikle OHT, NGT ve refraktif cerrahi geçiren hastalarda tan sal anlamda önemlidir. 

Yap lan birçok çal mada NTG hastalar nda SKK, sa l kl ve PAAG olgular ndan daha 

ince bulunmu tur (71).  

Günümüzde SKK ölçümünde kullan lan aletler iki prensibe göre ölçüm 

yapmaktad r.  
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1.Optik Prensipli Pakimetriler:   

a. Slit-Lamp Pakimetri   

b. Non-Kontakt Speküler Mikroskopi   

c. Taray c Korneal Topografi (Obscan II)   

d. Konfokal Mikroskopi   

e. Optik Koherans Tomografi  

2.Ultrasonik Pakimetri (UP)  

Kornea kal nl n n ölçümü di er yöntemlere göre daha kolay, kullan m basit, 

do rulu u yüksek ve aletin ta nabilir olmas en büyük avantaj d r. Ultrasonik 

pakimetride A-scan ultrasonografi prensipleri kullan lmaktad r. Transduser ile kornea 

epitelin üzerinden gönderilen ultrasonik ak m descement membran ndan geri dönerek 

korneadan gidi , dönü zaman alet taraf ndan de erlendirilerek kornea kal nl digital 

olarak ölçülebilmektedir(72).  

Pratik olarak en s k kullan lan, alt n standart yöntem ultrasonik pakimetridir. 

Korneaya temas etmesi ve topikal anestezi gerektirmesi dezavantajlar d r.                  
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2.4 OBSTRÜKT F UYKU APNE SENDROMU   

Uyku öncelikle beynin bir fonksiyonudur. Çevresel uyar lara kar cevab n 

olmad ya da minimal oldu u reversible bir durum olarak tariflenmektedir. Normal 

uykunun iki evresi vard r. H zl göz hareketlerinin olmad uyku (NREM) ve h zl göz 

hareketlerinin oldu u uykudur(REM). Uyku ya am kalitesi üzerine oldukça önemli bir 

etkiye sahiptir. Kronik uyku bozukluklar uzun süreli olarak ya am kalitesini azaltan 

koroner kalp hastal , depresyon gibi hastal klarla ba lant l d r (73-76).  

Uyku apne sendromunun tarihçesi çok eskilere dayanmaktad r. M.Ö. 360'da 

Karadeniz civar nda ya am olan kral Dionysius'un gündüzleri olur olmaz zamanlarda 

uyudu u, yemek yerken bile uyuya kald tarihi belgelerde yer alm t r. Kral n son 

derece i man oldu u, çevresindekilerin kral uyand rmak için i ne bat rd klar 

anlat lmaktad r (77).  

Obezite ve hipersomni ili kisi Charles Dickens' n 1837'de yazd ünlü roman 

Pickwick Yaz lar ndaki i man Joe tiplemesinde dikkat çekmektedir. Pickwick 

Sendromu terimini ilk kez Osler, 1919'da kullanmaya ba lam t r. EEG'nin 1959'da 

Berger taraf ndan kullan lmaya ba lanmas yla beraber uykunun kompleks bir aktivite 

oldu u ve uyan kl k ile uyku aras nda farklar bulundu u anla lm t r. 

Elektrookülografinin kullan lmas yla yava ve h zl göz hareketleri tan mlanm , REM 

faz s ras nda rüya görme, solunumsal ve kardiyovasküler fenomenlerin fark na 

var lm t r. Burwell ve arkada lar 1956'da, Pickwick Sendromu ile obesite, a r 

uykululuk ve solunum sorunlar n n ili kili oldu unu tan mlam t r (78,79).  

2.4.1 Epidemiyoloji ve Tan m  

Günümüzde OSAS' n prevalans eri kin populasyonda %1-5 aras nda oldu u kabul 

edilmektedir. OSAS'lu hastalar n %85-90' erkektir. Postmenapozal kad nlarda 

premenapozal döneme göre daha fazla olmas hormonlarla ili kisini aç lar (77). 

Ülkemizde yap lan epidemiyolojik çal malarda OSAS prevalans %1.8 olarak 

bildirilmi tir (80).   

AASM (American Academy of Sleep Medicine)'nin haz rlad , uluslararas uyku 

bozukluklar s n flamas na (ICSD-2) göre OSAS, uyku s ras nda tekrarlayan tam (apne) 

veya parsiyel (hipopne) üst solunum yolu obstrüksiyonu epizodlar ve s kl kla kan 

oksijen saturasyonunda azalma ile karekterize bir sendrom, eklinde tan mlanmaktad r 
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(81).  

A z ve burunda 10sn veya daha uzun süreyle hava ak m n n olmamas na apne 

denir. Apneler obstrüktif, santral ve mikst olmak üzere üçe ayr l r. Solunum çabas n n 

sürmesine ra men a z ve burunda hava ak m n n olmamas na obstrüktif apne, hem 

solunum çabas n n hem de hava ak m n n olmamas na santral tipte apne, apnenin 

solunum çabas n n ba lamas na ra men devam etmesine mikst tip apne denir (82).  

Hipopne, 10saniye veya daha fazla süreyle hava ak m nda en az %50 azalma ile 

birlikte oksijen saturasyonunda %3'lük dü me veya aurosal geli imidir. Aurosal ise uyku 

s ras nda daha hafif uyku evresine veya uyan kl k durumuna ani geçi lerdir. Uyku apne 

sendromu içerdi i apne tipine göre obstrüktif ve santral uyku apne sendromu olmak 

üzere ikiye ayr l r. Tüm olgular n %90-95'ini obstrüktif tip apne sendromu olu turur. 

Uykuda görülen apne ve hipopne say lar toplam n n saat olarak uyku süresine 

bölünmesi ile apne-hipopne indeksi(AH ) elde edilir. Bu indeksin 5'ten büyük olmas 

halinde uyku apne sendromundan söz edilir (83).  

OSAS'nun a rl k s n flamas polisomnografiye göre yap lmaktad r. PSG'de 

saptanan AH de erlerine göre AH <5 basit horlama, 5<AH <15 hafif, 16<AH <30 

orta, 30<AH ise a r OSAS olarak s n fland r l r (81).    

2.4.2 Risk Faktörleri  

I. Ya

  

II. Cinsiyet  

III. Obezite: Boyun çevresinin geni li i ve k sa kal n boyun  

IV. Genetik Faktörler  

V. Kraniofasiyal anomaliler: Retrognati, mikrognati vb.  

VI. Sigara, alkol, hipnotik ilaç kullan m

  

OSAS'la s k olarak görülen hastal klar; KOAH, diabetes mellitus, hipotiroidi, 

akromegali, gastroözefajial reflü, hipertensiyon, kroner arter hastal , kalp yetmezli i, 

aritmiler serebro vasküler olay, depresyon, narkolepsi ve insomnia'd r(83,84).   

2.4.3 Klinik Özellikler:   

1-Horlama  

2-Tan kl apne 
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3-Gece solunum durmas ve bo ulma hissi  

4-Gün boyu a r uyku hali  

5-Sabahlar iyi dinlenememe hissi  

6-Kronik yorgunluk  

7-Uykusuzuk  

8-Tekraray c arousallar  

9-Nokturi  

10-Enürezis  

11-Libidodo azalmas na  

12-Terleme  

13-Noktürnal aritmiler  

14-Atipik ö üs a r

  

15-Sabah ba a r s

  

16-Son zamanlarda kilo alma  

17- Dikkatsizlik  

18- Unutkanl k  

19- Karekter ve ki ilik de i iklikleri  

20- Karar verememe  

21- Bellek fonksiyonlar nda kötüle me  

22- itme kayb  (85-87)   

2.4.4 Tan :  

OSAS tan s için alt n standart tan yöntemi polisomnografidir.                                                                                                      

Polisomnografi(PSG) uyku s ras nda, nörofizyolojik, kardiyorespiratuar, di er 

fizyolojik ve fiziksel parametrelerin belli bir periyot, genellikle gece boyu e zamanl ve 

devaml olarak kaydedilmesidir. Elektroensefalografik, elektrookulografik ve 

elektromyografik ölçümler ard k uyan kl k epoklar ve nonREM, REM periyotlar n n 

kay tlar n n temel prensiplerini olu turur. Termistörler arac l yla oronasal hava 

ak m n n ölçülmesi, solunum çabas n n analizi, ses kay tlar ve di er birçok ölçümlerle 

uyku bozukluklar saptanabilir (88). 
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OSAS'nda PSG Bulgular :  

1. Yüzeysel uyku (evre1,2) artar, derin uyku (evre3,4) azal r. 

2. S k tekrarlayan apneler hipopneler ve arousallar saptan r. 

3. S k oksijen desatürasyonu, paradoksal gö üs ve kar n hareketleri izlenir. 

4. Apne s ras nda kalp h z yava lar, postapneik dönemde h zlan r. Aritmiler 

görülebilir. 

5. Ses kayd ile s k tekrarlayan apne epizodlar ile kesilen düzensiz, gürültülü 

horlama duyulur.  

6. REM dömeminde apne s kl , desatürasyon süresi, derecesi artar (89).    

2.4.5 Tedavi: 

1. Destekleyici Önlemler ve Medikal Tedavi 

2. CPAP/B PAP Tedavisi 

3. Oral apareyler 

4. Cerrahi Tedavi  

a. Nasal cerrahi  

b. Yumu ak damak cerrahisi  

c. Dil kökü cerrahisi  

d. Maksillomandibuler cerrahi  

e. Genioglossal ilerletme ve hyaloid ask s

 

5. Di er cerrahi d tedaviler ( ntranazal spreyler, nazal dilatörler) (90-98).            
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GEREÇ VE YÖNTEM   

Bu çal ma Cumhuriyet Üniversitesi T p Fakültesi Göz Hastal klar ABD'nda 

ubat 2005- Eylül 2008 tarihleri aras nda yap ld . CÜTF Gö üs Hastal klar ABD Uyku 

Laboratuvar 'nda yap lan polisomnografi(PSG) sonucuna göre AH (Apne Hipopne 

ndeksi) ile OSAS tan s konan 21'i kad n ve 72'si erkek olmak üzere toplam 93 olgunun 

186 gözü çal maya al nd . Çal maya al nan olgular n ortalama ya 50.86 ± 0.10(31- 

73) y ld .  

Bu çal ma Cumhuriyet Üniversitesi etik komitesinden onay al narak, Helsinki 

Deklarasyonuyla uyumlu yürütüldü. Çal maya al nan hastalarda görme keskinli i, 

biyomikroskobik muayene, tansiyon oküler ölçümü, goniyoskopi ve fundus 

muayenesini de içeren tam bir oküler muayene yap ld . Ayr ca HRT (konfokal taray c 

lazer oftalmoskop) ile optik sinir ba topografik ölçümleri, otomatik perimetre ile 

görme alan muayenesi ve pakimetre ile kornea kal nl ölçüldü. Üç aynal Goldmann® 

lensi kullan larak iridokorneal aç Shaffer sistemine göre de erlendirildi.  

Çal maya al nmama kriterleri; daha önce geçirilmi göz içi cerrahisi, herhangi bir 

ön veya arka segment hastal , oküler travma öyküsü ve kronik steroid kullan m yd . 

OSAS tan s alan olgular n detayl anamnezleri al nd ktan sonra Snellen e eli ile görme 

keskinlikleri saptand . Refraksiyon kusuru olan olgulara otorefraktometre (Topcon 

KR7000) yap larak gerekli düzeltme yap ld . 3 diyoptri ve üzerinde sferik, 4 diyoptri ve 

üzerinde astigmatik k rma kusuru tespit edilenler çal maya al nmad .  

Biyomikroskobik muayene ile kornea, iris, lens, ön kamara derinli ini ve vitreusu 

de erlendiren detayl oftalmolojik muayene yap ld . Bu muayenede gözünde oküler 

yüzey hastal tespit edilen göz çal ma kapsam na al nmad . Goldmann applanasyon 

tonometrisi ile G B de erleri ölçüldü. %1'lik tropikamid ile midriyazis sa land ktan 

sonra +78 D asferik Volk lens ile göz dibi muayenesi yap ld ve glokoma özgü bulgular 

de erlendirildi.  

Hastalar n gözlerine bir damla proparakain damlat larak topikal anestezi 

sa land ktan sonra hastalar oturur pozisyonda kar ya do ru bakarken kalibre edilmi 

ultrasonik pakimetre (Heildenberg®) ile pupillalar dilate edilmeden, pupilla ortas ndan 

pakimetre probu korneaya dik yerle tirilerek 10 ölçüm yap ld . Bu ölçümlerin aritmetik 
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ortalamas al narak santral kornea kal nl olarak kaydedildi. Her ölçüm öncesi 

hastadan gözünü kapay p açmas istendi.  

Optik disk topografik analizi HRT (Heidelberg Engineering GmbH TI1000, 

Dossenheim, Germany) kullan larak gerçekle tirildi. lem öncesi %1'lik tropikamid 

damlat larak midriyazis sa land . Olgular 2m uzakl ktaki bir objeye fikse etmeleri 

sa lanarak çekim yap ld . Tüm çekimlerde 10 x 10 derecelik görüntü alanlar (10µm'lik 

hassasiyet) kullan ld . Çekim sonucu cihaz her biri 256 x 256 piksel rezolüsyonlu 32 

ard k görüntüden olu an bir seri elde ederek, bu seriden tek bir topografik görüntü 

ç kard . Her bir gözden en az üç görüntü al narak, bu görüntülerin ortalamas analiz için 

kullan ld . Bu görüntüler üzerinde tek ara t rmac taraf ndan optik diskin d s n rlar 

çizildi. Daha sonra HRT 1 versiyonu imaj analiz program ile optik disk topografik 

ölçümleri yap ld .  

De erlendirmeye al nan optik disk parametreleri, disk alan (DA), çukurluk alan 

(CA), çukurluk disk alan oran (C/D), rim alan (RA), çukurluk hacmi (CV), rim hacmi 

(RV), ortalama çukurluk derinli i (MCD), maksimum çukurluk derinli i (MxCD), 

çukurluk birim ölçümü (CSM), çizgi boyu yükseklik de i kenli i (HVC), ortalama sinir 

lifi tabakas kal nl (MRNFL) ve retina sinir lifi tabakas kesit alan (RNFLCSA)'d r.  

Görme alan muayenesi otomatik perimetri ile (Humprey Systems Field Analyzer 

Model II 750, Zeiss, USA) 30-2 threshold test program kullan larak yap ld . 

Refraksiyon kusuru olan olgularda testler tashihli olarak gerçekle tirildi. Görme alan 

muayenesinde yeterli güvenilirlik kriteri gösteremeyen hastalar n testleri tekrarland . 

Hastalar n yeni görme alanlar ile eski görme alanlar birlikte de erlendirmeye tabi 

tutuldu. Güvenilirlik kriterlerini sa layan testlerde diffüz ya da lokalize defektler tespit 

edildi inde, ö renme etkisini ortadan kald rmak için testler tekrarland . Görme alan ile 

MD, PSD global indisleri de erlendirildi.  

PAAG tan kriteri: 

1- rido korneal aç n n aç k olmas

 

2- Tedavisiz G B'n n  >21mmHg olmas ( NTG'da <21 mmHg) 

3- C/D oran n n 0.5 ve üzerinde olmas veya iki göz nöroretinal rim aras nda 0.2 fark 

olmas  

4- GA da lokalize defektler, parasantral skotom, Bjerrum skotom, nasal step, temporal 

kadran defekti veya diffüz defekt belirlenmesi. 
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5- Daha önce ba ka bir merkezde glokom tan s konup tedavi alan hastalar, glokom 

olarak kabul edildi.  

CÜTF Gö üs Hastal klar Uyku Labaratuvar nda OSAS'ndan üphelenerek refere 

edilen bireylere PSG yap ld . Elde edilen parametrelerle AH indeksi hesapland . AH 

>5 oldu unda OSAS tan s kondu. AH 5-15 aras nda ise hafif, 15-30 ise orta, 30

 

ise 

a r OSAS olarak de erlendirildi.  

Çal man n verileri SPSS (ver:14.0) program na yüklenerek, verilerin 

de erlendirilmesinde Varyans analizi, Tukey testi, Khi-kare testi, Korelasyon analizi ve 

Lojistik Regresyon analizi kullan ld . Veriler, tablolarda aritmetik ortalama, ± standart 

sapma, birey say s ve yüzdesi eklinde belirtilip , P<0.05 ise istatistiksel olarak anlaml 

kabul edildi.   
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BULGULAR  

Çal maya OSAS'l 21'i kad n (%22.6), 72'i erkek (%77.4) toplam 93 hastan n 186 

gözü al nd ve ortalama ya 50.86 ± 0.10 (31- 73) y ld . Olgular n ortalama görme 

keskinli i 0.91 ± 0.13 (0.3-1.0), ortalama c/d oran 0.25 ± 0.11 (0.10-0.70) ve ortalama 

santral kornea kal nl (SKK) 541.27 ± 36.16µm (457-623) idi. OSAS s n flamas na 

göre toplam 93 hastan n 40 hafif, 21 i orta ve 32 si de a r OSAS l hastalardan 

olu maktayd . OSAS s n flamas na göre AH de eri ortalamas hafif olgularda 8.98 ± 

3.31, orta iddette olgularda 21.35 ± 3.34 ve a r iddetteki olgularda 51.45 ± 17.62'dir. 

OSAS iddeti artt kça gruplar aras ortalama AH de erlerinin artmas istatistiki olarak 

anlaml yd (p<0.05). Hastalar n OSAS s n f na göre demografik da l m ve ortalama 

AH de erleri tablo-1'de verilmi tir.  

Tablo-1: OSAS S n flamas na olgular n demografik verileri.  

OSAS S n flamas

 

Hasta Say s

 

Cinsiyet(E/K) Ya

 

AH Ortalama 

Hafif (5-15) 40 35/5 50,47 ± 8,94

 

8,98 ± 3,31 

Orta (16-30) 21 12/9 52,90±11,27

 

21,35 ± 3,34 

A r (30 +) 32 25/7 50,00 ± 9,95

 

51,45 ± 17,62 

  

Çal maya al nan 93 OSAS'l hastan n 5 inde glokom saptand . Bu 5 hastan n 1 i 

normotansif glokom, 2 si primer aç k aç l glokom ve 2 si de oküler hipertansiyonlu 

hastalard . Tüm hastalar gözününe al nd nda glokom prevalans n n %5.37 oldu u 

fakat OHT lu hastalar hariç b rak ld nda ise % 3.22 olarak belirlendi. Bu 5 hastan n 

4 ü bilateral ve biri ise unilateral idi. 5 hastan n verileri tablo 2 de verilmi tir. 



   

                                                                                                                                                                                                   

28

  
Tablo-2: Glokomlu olgular n demografik verileri ve muayene bulgular

  
Hasta 

Say s

 
Glokom 

Tan s

 
Ya

 
Cinsiyet VK

 
AH

 
G B 

OD 

G B 

OS 

C/D Oran

 
OD 

C/D Oran

 
OS 

GA 

OD 

GA 

OS 

1 R/NTG 40 

 

32.4 78.5 16.5 17.7 0.7 0.4 P N 

2 Bil/PAAG

 

58 

 

30.4 69.1 13.5 16.5 0.6 0.6 P P 

3 Bil/PAAG

 

64 

 

26.1 18.2 14.7 20.8 0.5 0.5 P P 

4 Bil/OHT 53 

 

31.1 17.7 23.8 23.1 0.3 0.3 N N 

5 Bil/OHT 60 

 

28.0 20.0 26.3 23.7 0.1 0.1 N N 

 

P= Patolojik GA N= Normal GA  

Glokom tan s konan 5 hasta OSAS derecesine göre da l m na bak ld nda, hafif 

olgular aras nda glokom saptanmazken, orta iddetli olgular aras nda 3 ve a r iddetli 

olgularda aras nda da 2 glokom bulundu. OSAS derecesine göre glokom varl 

aç s ndan gruplar aras nda anlaml fark saptanmad (p>0.05).  

OSAS s n flamas na göre gruplar aras G B de erleri kar la t r ld nda, orta 

idette OSAS l hasta grubunda ortalama G B de erlerinin hafif gruba göre anlaml 

ekilde daha yüksek oldu u saptand (p<0.05). Yine OSAS s n flamas yla VK 

aras ndaki ili ki ara t r ld nda AH derecesi ile VK aras nda (r=0.41) ayn yönlü bir 

ili ki saptand ve OSAS iddeti artt kça VK de erinin artt saptand (p<0.05). Buna 

kar n VK ve glokom aras nda bir ili ki saptanmad . Bunlara ilave olarak AH , G B, 

VK de erleri al n p Lojistik Regresyon Analizi uyguland nda, bu de erlerin glokom 

varl aç s ndan bir risk olu turmad saptand .          
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Tablo-3: OSAS S n flamas na göre AH de erleri, VK ve G B de erleri.  

OSAS S n flamas

 
AH Ortalamas

 
Vücut Kitle ndeksi Göz çi Bas nc

 

Hafif  8,98 ± 3,31 29,17 ± 3,90 15,61 ± 3,34 

Orta 21,35 ± 3,34 32,33 ± 6,47 17,18 ± 4,13 

A r 51,45 ± 17,62 33,76 ± 8,18 15,76 ± 2,38 

Sonuç p=0,0001  p=0,008  p=0,032  

  

OSAS s n flamas na göre hafif, orta ve a r olgularda HRT parametreleri olan disk 

alan (DA), çukurluk alan (CA), çukurluk-disk alan (C/D), rim alan (RA), çukurluk 

hacmi (CV), rim hacmi (RV), ortalama çukurluk derinli i (MCD), maksimum çukurluk 

derinli i (MxCD), çukurluk biçim ölçümü (CSM), çizgi boyu yükseklik de i kenli i 

(HCV), ortalama sinir lifi tabakas kal nl (MRNFL), retina sinir lifi tabakas kesit 

alan (RNFLCSA) ve s n flama (CLAS) de erlendirildi. HRT de erleri 

kar la t r ld nda DA, C/D, CA, RA, CV, MCD, MxCD, CSM, HVC ve CLAS 

de erleri aras nda bir fark bulunmad (p>0.05). Ancak RV, MRNFL ve RNLFCSA 

de erlerinde orta dereceli OSAS l hastalarda di er iki gruba göre anlaml ekilde daha 

yüksekti (p<0.05). Ayr ca OSAS s n flamas na göre HRT ve ile GA indisleri aras nda 

anlaml bir ili ki saptanmad (p>0.05).           
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Tablo-4: AH de erlerine göre HRT parametreleri   

Hafif Orta A r Sonuç 

DA 2,02 ± 0,44 0,03 ± 0,36 193 ± 0,41 p=0,323  

C/D 0,22 ± 0,17 0,20 ± 0,12 0,21 ± 0,13 p= 0,751  

CA 0,50 ± 0,46 0,42 ± 0,29 0,42 ± 0,29 p=0,409  

RA 1,51 ± 0,39 1,62 ± 0,39 150 ± 0,39 p=0,309  

CV 0,12 ± 0,21 0,07 ± 0,06 0,09 ± 0,11 p=0,135  

RV 0,38 ± 0,15 0,50 ± 0,20 0,41 ± 0,21 p=0,005  

MCD 0,18 ± 0,08 0,19 ± 0,06 0,17 ± 0,11 p=0,700  

MxCD 0,52 ± 0,23 0,53 ± 0,15 0,50 ± 0,30 p=0825  

CSM -0,19 ± 0,09 -0,17 ± 0,09 -0,19 ± 0,08 p=0,553  

HVC 0,41 ± 0,13 0,47 ± 0,10 0,42 ± 0,16 p=0,086  

MRNLF 0,21 ± 0,10 0,28 ± 0,08 0,23 ± 0,09 p=0,000  

RNLFCSA 1,04 ± 0,51 1,44 ± 0,44 1,13 ± 0,48 p=0,000  

CLAS 1,18 ± 1,96 1,86 ± 2,43 1,25 ± 1,55 p=0,203  
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TARTI MA  

Glokom dünyada geri dönü ümsüz körlü ün önde gelen nedenidir. Optik sinir 

ba nda çukurla maya yol açan, retina ganglion hücrelerinin dejenerasyonu ile 

karekterize, özel görme alan kay plar olu turan, tedavi edilmedi i zaman optik atrofi 

yaparak tam görme kayb na neden olan ve özel bir optik nöropati meydana getiren 

kompleks bir göz hastal d r (9). Hastalarda azalm renk ve kontrast duyarl l k 

yan nda progresif görme alan hasar görülür. Artm göz içi bas nc PAAG için major 

bir risk faktörüdür (2). Halen G B'n n tek risk faktörü olmas çe itli sorular cevaps z 

b rakmaktad r. Artm G B glokom için önemli bir risk faktörüdür ve glokomun 

tedavisinde G B'n n dü ürülmesine odaklanm t r. Ama iyi kontrol edilmi G B'na 

ra men glokom baz hastalarda ilerlemeye devam etmektedir. Glokomatöz hasar n her 

zaman yüksek göz içi bas nçlar nda ortaya ç kmamas ve G B'n n dü ürülmesine 

ra men optik nöropatinin devam edebilmesi, yüksek G B d nda ba ka faktörlerin de 

glokomun patolojisinde rol oynad n dü ündürmektedir. Etkili olabilece i dü ünülen 

mekanizmalar, optik sinir ba n n perfüzyon bozuklu u, anormal vasküler rezistans, 

sistemik hipotansiyon ve ba ka di er faktörlerdir (99,100). Son y llarda glokomun art k 

nörodejeneratif bir hastal k olabilece i ve tedavisinde de nöron koruyucu, nöron tamir 

edici kavramlar n ön plana ç kt n görmekteyiz. Glokomla, Alhzeimer, Parkinson ve 

Amyotrofik lateral skleroz gibi nörodejeneratif hastal klar aras nda pek çok benzerlik 

saptanm t r (101). Bu benzerlikler, nöronlar n selektif kayb , transsinaptik dejenerasyon 

(hasar n bir nörondan, ili kide bulundu u ba ka bir nörona yay l m ) ve hücre hasar 

ortak mekanizmalar d r. Retina ganglion hücrelerindeki (RGH) glokomatöz hasar 

beyindeki lateral genikulat nukleus (LGN) ve vizüel kortekse etki eder (102). Deneysel 

tek tarafl glokom modelinde LGN'daki magnoselüler, parvoselüler ve konioselüler 

yollarda dejeneratif de i iklikler görülmü tür (103). Glokomlu hastalarla, normal 

ki ilerin LGN'u Magnetik Rezonans Görüntüleme ile de erlendirildi i bir çal mada, 

glokomlu olgular n kontrol grubuna göre anlaml bir ekilde LGN yüksekli i azalm t . 

Buna ba l olarak LGN'daki atrofi, vizüel sistemin hasar ve/veya glokom hastalar nda 

progresyonun göstergesi olabilir (104).  

Obstrüktif uyku apne sendromu; uyku s ras nda üst hava yolunun sürekli olarak 

tekrarlayan t kanma epizotlar ve s kl kla kan oksijen saturasyonunda azalma ile 
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karekterize bir sendromdur (105). Çal malar OSAS'a, eri kin populasyonda oldukça s k 

rastland n göstermektedir. Eri kin ya taki erkeklerin %1-5'inde, kad nlar n %1.2-

2.5'inde görülmektedir (106,107). En s k rastlanan gece semptomu horlamayken, 

gündüz semptomu ise a r uykululuk halidir (105,108,109). OSAS, sosyal ve 

nöropsikolojik sonuçlar n n yan s ra kardiyovasküler sonuçlar yla da ciddi morbidite ve 

mortalite kayna d r (110-113). Obstrüksiyonu yenmek için solunum kaslar aktivitesi 

artmakta ve sonunda hasta uyanma reaksiyonu ile birlikte tüm vücutta yo un bir 

sempatik aktiviteye ve oksidatif strese maruz kalmaktad r (114-116). Tekrarlayan 

solunum olaylar n n ve aurosollar n yol açt otonom sinir sistemi de i iklikleri, 

hipoksi ataklar n n ve uyku yoksunlu unun yol açt sistemik inflamatuar de i iklikler 

inceleme konusudur (110,113). OSAS ile hipertansiyon ba ta olmak üzere 

kardiyovasküler sonuçlar aras ndaki ba nt ilgi çekici bir konudur. Bu kardiyovasküler 

sonuçlardan, tekrarlayan desatürasyon ataklar , intratorasik bas nç de i ikleri, metabolik 

de i iklikler, oksidatif stres, sistemik inflamasyon, endotelyal disfonksiyon, 

koagülasyon anomalileri ve sempatik tonusun art sorumlu tutulmu tur (113,117,118). 

Obstrüktif apnenin süresi, ortaya ç kan negatif intratorasik bas nc n derecesi, 

desaturasyonun seviyesiyle uyumlu olarak apne s ras nda kan bas nc nda dü mekte, 

kalp at m say s ve at m hacmi azalmakta, vasküler reaktivitede fonksiyonel yetersizlik 

ortaya ç kmakta ve kafa içi bas nç artmaktad r. Bunlar n sonucunda serebral 

hemodinami bozulmakta ve perfüzyonun yetersiz oldu u bölgelerde iskemi 

gözlenmektedir. Apne döneminden ç k s ras nda ise uyanma reaksiyonu ile birlikte 

sempatik aktivitede artma ve takibinde kan bas nc artmakta, kalp at m say s ve kalp 

at m hacmi artmakta, kafa içi bas nc azalmaktad r. Uyku süresince tekrarlayan apne 

dönemleri ve apnenin sona erdi i uyanma reaksiyonu dönemlerinde ise birbirini izleyen 

hipoksi-hiperoksi, kan bas nc nda dü me ve yükselmeleri takiben kal c özellik kazanan 

kan bas nc nda yükselme, hiperglisemi, hiperlipidemi, fibrinojen seviyesinde artma, 

fibrinolitik aktivitede azalma, sempatik aktivite sonras kan katekolamin düzeyinde 

artman n yaratt trombosit aktivitesinde artma ve kan viskozitesinde artma gerçekle ir 

(119). HT OSAS'l hastalarda ba ms z bir risk faktörü olup, OSAS' n varl ve iddeti 

ile HTgeli imi aras nda, istatiksel olarak anlaml bir ili ki vard r. OSAS'l hastalar n 

%40-60' nda HT saptanmaktad r (120). OSAS'da kardiyovasküler hastal klar için belirli 

olan baz biyokimyasal de erlerde anlaml de i iklikler oldu u görülmü tür. Bu 
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kimyasal belirteçlerden çal malarda sözü edilenler, homosistein, insülin rezistans , C-

reaktif protein ve leptindir (121).  

Son zamanlarda yap lan ara t rmalarda PAAG ve OSAS birlikteli i dikkat çekmi 

ve OSAS' n glokom için bir risk faktörü olabilece i üzerinde duran çal malar 

yay nlanm t r. lk olarak 1982 de Walsh ve Montplaisir (122), PAAG ve OSAS' 

bulunan iki ku a a mensub 5 hasta tariflemi tir. Daha sonra 1997'de Robert ve 

arkada lar , FES için tarama yapt klar OSAS'l 69 hastadan 6 s n glokom tan s ile 

tedavi ettiklerini bildirmi tir (123). Ayn y l McNab, OSAS ve FES'li 8 hastan n birinde 

normotansif glokom tespit edildi ini belirterek OSAS ve glokom birlikteli ini 

vurgulam t r (124). Daha önce klini imizde yap lan çal mada ise OSAS tan s konup 

glokomu olmayan hastalarda glokom yatk nl n belirlemek amac yla rutin 

oftalmolojik muayeneleri, GA, HRT'yle optik disk parametreleri, oftamik arter ve 

santral retinal arter renkli doppler USG ile bu hastalar n glokoma olan yatk nl klar 

ara t r ld (125). Bu çal ma sonucunda OSAS hastalar n n normal populasyona göre 

çal lan parametreler aç s ndan glokoma yatk n olabilece i sonucuna var ld . Bu 

çal mada ise OSAS'l hastalar aras nda glokom prevalans n belirlemek amac yla 

yap ld . Bu amaçla PSG yap larak yeni tan alm OSAS'l hastalarda pakimetrik 

ölçümlere göre düzeltilmi G B de erleri, optik sinir parametreleri, yar kl lamba 

biyomikroskopik muayeneyle optik disk c/d oran ve görme alan muayenesi 

de erlendirilerek glokom taramas yap ld . Çal maya PSG ile kesin tan s konmu ve 

s n flamas yap lm 93 hasta al nd . Bu 93 hastan n 5 inde (%5.37) glokom tespit 

edildi. Bu 5 olgu PAAG ve NTG'lu olgular yan s ra OHT'lu hastalar da içermektedir. 

Be glokom olgusunun 2 si PAAG, biri NTG ve 2 side OHT'na sahipti. OHT'lu hastalar 

dahil edilmedi inde glokom prevalans oran %3.22 iken, dahil edildi inde ise bu oran 

% 5.37 idi. OSAS l olgular aras nda glokom prevalans n n OHT'lu olgular da dahil 

edildi inde toplumda beklenen glokom oran ndan daha yüksek olarak saptand . 

Bilindi i gibi glokom prevalans n n genel populasyonda ortalama %2 (%1.7-3) olarak 

kabul edildi i göz önüne al nd nda çal mam z sonucunun bu orandan bir hayli 

yüksek oldu u a ikard r. Daha önce yap lan çal malarda ise OSAS l hastalar aras nda 

glokom prevalans n n %2 ile %27 gibi oldukça geni bir aral kta de i im 

göstermektedir (126-135). Mojon ve arkada lar OSAS'ndan üphelenilen 114 hasta 

aras nda yapt klar prevalans çal mas nda, PSG yap larak OSAS tan s konan 69 
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hastadan 5 inde glokom saptayarak, glokom prevalans n n bu hastalarda %7.2 gibi 

yüksek bir orana sahip oldu unu bildirmi lerdir (132). Ayr ca glokom saptanan bu 5 

hastan n 3 ü PAAG ve 2 si de NTG hastalard . Geyer ve arkada lar ise 228 OSAS 

hastas içeren çal malar nda, glokom prevalans n n beyaz populasyonda beklenen 

oranla (%2) ile paralel bulmu lard r. Öte yandan Sergi ve arkada lar da 51 hastal k 

serilerinde NTG prevalans n n %5.9 olarak saptam lard r (135). Bütün bu 

çal malardaki oranlar ele al nd nda, bu farkl sonuçlar aç klamak oldukça zordur. Bu 

sonuçlar üzerine serilerdeki hasta say s n n etkili olabilece i dü ünülebilir. Öte yandan 

hasta serileri içinde AH indeksine göre OSAS l hastalar n s n flamas n n (hafif, orta ve 

a r) yap lmas , sonuçlar üzerine etkili olabilir. Bu dü ünce ile çal mam zda 93 hasta 

AH de erine göre s n fland r ld . Ayr ca glokom tespit edilen 5 hasta AH s n flamas na 

göre gruplar aras (hafif, orta, a r) kar la t rmada yap ld . Sonuç olarak istatistiki 

olarak glokom varl ile AH aras nda anlaml bir korelasyon olmasa da glokom tespit 

edilen bütün  olgular orta-a r iddette OSAS'a sahip hastalardan olu maktayd . Bu 

çal ma d nda daha önceki çal malarda da AH ile glokom varl aras nda korelasyon 

olup olmad ara t r lm t r. Walsh ve Montplaisir, PAAG ve OSAS bulunan ailedeki 

olgularda glokomun iddettinin, AH ve apne epizodlar n n süresi ile ili ki gösterdi ini 

tespit etmi tir (122). Buna ilave olarak Mojon ve arkada lar da glokom varl n n AH 

ile korelasyon gösterdi ini rapor etmi tir (130-134).  

OSAS l hastalarda glokom prevalans yan nda di er bir konuda AH ile G B 

aras nda ili ki olup olmad da önemlidir. Mojon AH ve G B aras nda korelasyon 

saptarken, Geyer ve arkada lar ise AH ile G B aras nda anlaml korelasyon 

saptanmam t r (132,134). Geyer, apnelerin, t kanm hava yoluna kar güçlü 

solunumla olu an Müller manevras na benzeterek, doza ba l G B'nda art görülmedi i 

belirtmi tir. Bu görü Goldblum ve arkada lar n n, OSAS'l hastalarda uzam apne 

sonunda, normal solunuma göre G B art tespit etmedi i çal mas yla da uyumluydu 

(136). Bu çal mam zda da AH ve G B aras nda istatistiki olarak anlaml pozitif bir 

ili ki olmamas na kar n orta-a r OSAS'l olgularda G B hafif olgulara göre daha 

yüksek bulundu.  

Vücüt kitle indeksinin OSAS'la güçlü bir ili kisinin oldu u kabul edilmekle 

birlikte, VK 'nin glokomla ili kisinin olmad bilinmektedir (137,138). Mojon ve 

arkada lar ile Geyer, OSAS ve VK aras ndaki pozitif korelasyon oldu u saptam t r 
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(132,135). Bu çal malara paralel olarak çal mam zda da VK oran artt kça OSAS 

iddeti artmaktayd . Buna kar VK ve glokom aras nda bir ili ki saptanmad .   

OSAS'l hastalarda yap lan görme alan muayenelerinde glokomla ilgili veya 

ilgisiz çe itli GA defektleri tan mlanm t r. Normotansif, orta-a r OSAS'l hastalar 

aras nda yap lan bir çal mada görme alan defekt insidans n n kontrol grubuna göre 

daha yüksek oldu u belirlenmi tir (131). Batisse ve arkada lar 27 OSAS'l hastada 

görülen görme alan defektlerinin ise AH 'yle korele oldu unu belirtmi tir (139). Bu 

çal mada da OSAS iddetine göre gruplara ayr lan hastalar n, GA global indisleri olan 

MD ve PSD de erleri kar la t r ld . Fakat AH ye göre OSAS hastalar nda hafif, orta 

ve a r gruplar aras nda GA indisleri aras nda anlaml bir fark saptanmad . Ayr ca AH 

ile GA global indisleri aras nda bir ili ki bulunmad .  

Glokomda RSLT'n olu turan RGH gövde ve aksonlar nda kay p söz konusudur. 

OSAS l hastalarda da RSLT'nda incelme tespit edilen bir ara t rmada (34 orta-a r 

OSAS'lu olgu kat l m yla), bu de i ikliklerin OSAS' n iddetiyle korelasyon içinde 

oldu u saptanm t r (140). Daha önce klini imizden yap lan bir çal mada da (31 olgu) 

OSAS bulunmayan kontrol grubuna göre, OSAS'l olgular n HRT ile yap lan 

muayenelerinde rim alan (RA), rim hacmi (RV) ve ortalama RSLT kal nl 

parametreleri istatistiki olarak anlaml ekilde dü üktü (125). Bu sonuçlar OSAS'l 

hastalarda glokoma yatk nl k oldu unu dü ündürmektedir. imdiki çal mam zda ise 

OSAS'l hastalar kontrol grubuyla de il, kendi içinde, AH s n flamas na göre hafif, orta 

ve a r OSAS'l hastalar n HRT parametreleri kar la t r ld . Orta iddette OSAS'l 

hastalar n RV, RNFL ve RNFLCSA parametreleri hafif ve a r vakalara göre anlaml 

olarak daha yüksekti. Orta iddetli OSAS'l olgularda bu parametrelerinin yüksel olmas 

nedenini tam olarak aç klayamamakla birlikte, gruplara aras hasta say s n n sonuçlar 

üzerine etkili olabilece ini dü ünmekteyiz.  

Glokom ve OSAS aras ndaki ili kisini daha iyi anlamak amac yla glokomlu 

hastalar aras nda OSAS prevalans da ara t r lm t r. Yap lan çe itli çal malarda 

PAAG l ya da NTG lu hastalar aras nda OSAS hastalar n n prevalans %20 ile %57 

aras nda bulunmu tur (126-135). Mojon'un 16 NTG'lu hasta üzerinde yapt çal mada 

OSAS oran n %44 ve PAAG'lu hastalar aras nda OSAS prevalans %20 olarak tespit 

etmi tir (126,127). Yine ayn ara t r c 45-64 ya aras nda NTG'lu hastalar aras nda 

OSAS oran n %50, 64 ya üstündeyse oran %63 olarak saptayarak, ya n OSAS 



   

                                                                                                                                                                                                   

36

  
prevalans nda önemli bir faktör oldu unu saptam t r (127). Bu çal malar nda gerçekçi 

olmayan semptomlar veya OSAS tan s nda kullan lan oksimetre çal malar nedeniyle 

eksiklik bulunmaktad r. Onen ve arkada lar 212 PAAG'lu hastada OSAS' n yüksek 

prevalansa sahip oldu unu belirtmi olmalar na kar n, bu çal ma objektif ölçümler 

yerine, hastalar n verdikleri bilgiyle yap lm ve hastalara PSG uygulanmam t r. Sadece 

horlama göz önüne al nd nda s kl k oran %47.6, horlamayla birlikte gündüz a r 

uykululuk hali ve uykusuzluk ise %14.6 idi (128). Marcus ve arkada lar da OSAS' n 

NTG aç s ndan bir risk faktörü oldu unu belirterek, bu ili kinin sebebi olarak da 

OSAS'l hastalarda gözü glokoma kar savunan normal okuler hemodinamiklere etki 

eden kan bas nc nda geni nokturnal fluktuasyonlar n oldu unu öne sürmü lerdir. Farkl 

olarak Person NTG' lu hastalar aras nda OSAS s kl n n sa l kl populasyonla ayn 

oldu unu raporlam t r (130,141). Bu konuda net bir yarg ya varabilmemiz için daha 

fazla say da glokomlu hastayla ve PSG uygulamas yla yap lan çal ma sonuçlar na 

gereksinim vard r.  

Gev ek göz kapa sendromu(FES), ilk olarak 1981'de Culbertson ve Ostler (142) 

taraf ndan orta ya l , obez bir erkekte tan mlanm t r. Gev ek gözkapaklar n n kolayca 

dönmesi ve papiller konjonktivit ile karekterize FES tan mland ktan sonra obesite, HT, 

DM, iskemik kalp hastal , psöriasis gibi sistemik hastal klarla ili kilendirilmi tir 

(143,144). Daha sonra Woog (145) OSAS'la ili kisi olabilece ini ilk olarak öne 

sürmü tür. FES'li hastalar aras nda OSAS prevalans McNab taraf ndan yap lan iki 

çal mada %96 ve %100 olarak verilmi tir (143,146). FES ve OSAS iddeti aras nda 

pozitif korelasyon saptand ve McNab FES'in ciddi OSAS' n bir belirteci olabilece ini 

belirtmi tir. Ayr ca FES tedavisinde yap lan kapak cerrahisinin CPAP tedavisi olmadan 

FES'nun rekürrensi nedeniyle bir anlam ta mad belirtilmi tir (143-147). OSAS ve 

FES'nu birle tiren patofizyolojik mekanizmalar bilinmemektedir. Bunun yan nda 

plazma leptin ve matriks metalloproteinaz(MMP) seviyelerinin OSAS'l hastalarda 

yükseldi i rapor edilmi tir (148,149). ntermittant hipoksi, OSAS'l hastalarda MMP 

seviyesindeki art tetikleyebilir ve apneler s ras ndaki iskemi reperfüzyon 

hasarlanmas n n bu art ta rol oynayabilece i dü ünülmektedir (150,151). Glokomda 

retina ganglion hücre hasar na ba l olarak retina sinir lifleri (RSL) kayb mevcutken, 

artm MMP-9 aktivitesiyle RGH apoptozu aras nda ba lant olmas ilgi çekicidir (152). 

Bu çal mada OSAS'l hastalar FES aç s ndan kontrol edilmedi. 
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Ani ve a r s z geli en tek tarafl görme kayb ile karakterize olan NAION'de 

hastalar görme kay plar n n s kl kla sabah kalkt klar nda gerçekle ti ini belirtirler. Elli 

ya üzerinde olmak, cup/disk oran n n azalm olmas , hipertansiyon, diabetes mellitus, 

ateroskleroz ve hiperkolesteroleminin de içinde bulundu u çe itli risk faktörleri 

tan mlanm t r (153-155). Patogenezi tam olarak bilinmese de infarkt ile sonlanan 

vaskülopatik oklüzyon ile ba lant l oldu una inan lmaktad r. Risk faktörlerine 

bak larak mikrovasküler hastal ktan üphelenilebilir (155). Di er olas mekanizmalar 

optik disk çevresini içeren mikrovasküler kan ak m azalmas , optik disk kompartman 

sendromu, sistemik nokturnal hipotansiyon ve nokturnal hipoksi say labilir (155-157). 

1998 de Mojon ve arkada lar , ilk kez NAAION ve OSAS aras nda olas bir ili ki 

tan mlam lard r (158). Daha sonra yap lan bir çal mada, 17 NAAION hastas n n 

12'sinde (%71) OSAS tespit edilirken, kontrol grubunda bu oran 3 (%18) idi (159). 

Palombi ve arkada lar (160) yeni NAAION tan s alm 27 hastada yapt klar PSG 

sonucunda, yirmidört hastada (%89) uyku apnesi saptam lard r.  Uyku apnesi, 

NAAION'da en s k görülen risk faktörleri olan hipertansiyon veya diyabetten 1,5-2 kat 

daha s k görülmektedir(159-161). Buna kar n taranabilen kaynaklarda OSAS'l larda 

NAAION prevalans hakk nda bir çal maya rastlanmad . OSAS ve NAAION aras nda 

bahsedilen ili ki sebebiyle, çal maya al nan hastalar NAAION yönünden de ara t r ld . 

Fakat NAAION'lu hasta saptanmad . OSAS da NAION görülmesi hususunda çe itli 

potansiyel mekanizmalar ileri sürülmü tür (159). Bu mekanizmalar, tekrarlay c apne 

epizodlar n n direkt etkisine sekonder bozulmu optik sinir ba kan ak m 

otoregülasyonu, apneye ba l geli en kan bas nc de i iklikleri ya da nitrik oksit, 

vazodilatatör, endotelin ve vazokonstriktörler aras ndaki denge bozulmas olarak 

s ralanabilir. Ek olarak optik sinir üzerindeki direkt hipoksik etkilerin rolü söz konusu 

olabilir. Sonuçta, epizodik intrakranial bas nç art (BOS'un optik sinir k l f içinden 

göze sonradan etki ederek), apne epizodlar s ras nda hiperkapni ile ba lant l olarak 

optik sinire her ikisi ya da biri vas tas ile direkt kompresyon ya da bozulmu 

sirkülasyona ba l gerçekle ebilir. u ana kadar OSAS tedavisinin NAION olu umunu 

engelledi ini gösteren bir çal ma mevcut de ildir. Son olarak bir çal mada CPAP 

tedavisine ra men üç OSAS'l hastada NAION geli ti i tespit edilmi tir (153).  

Bucci ve Krohel ilk olarak OSAS'l bir hastada bilateral papilödem raporlam ve 

hastan n cerrahi tedaviler sonras papilödeminin geriledi ini kaydetmi tir (162). 
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Papilödem, kafa içi bas nç art yla, optik sinir k l f ndan bu bas nc n göze iletilmesiyle, 

yükselmi bas nc n mekanik olarak optik sinirde aksoplazmik ak m bozmas yla 

olu maktad r. Sugita ve arkada lar , OSAS'l hastalar n kafa içi bas nc n devaml 

monitörize ettiklerinde gün boyu normal bas nç saptarken, uykuda apneler s ras nda 

geni art lar göstermi ler ve bas nç art n n derecesinin, apne süresi ve 

oksihemoglobin saturasyonuyla korele oldu u belirtmi lerdir (163). Bu sebeple OSAS'l 

hastalardaki papilödemin geçici hiperkapniye sekonder geli en geçici intrakranial 

bas nçta art lardan meydana geldi i dü ünülmektedir. Bu çal mada yeni tan alm 

OSAS'l hastalarda papilödem tespit edilmedi.  

OSAS ve glokom ili kisinin patofizyolojik mekanizmas n aç klamaya çal an 

çe itli görü ler belirtilmi tir. Bunlardan baz lar ; sinir üzerine direkt hipoksik hasar, 

hipoksi-hiperkapni periyotlar nda optik sinirdeki bozulmu kan ak m otoregülasyonu ve 

apne s ras ndaki bozuk hipotansiyon periyodu olarak söylenebilir (164). OSAS'nda 

apneler s ras nda olu an hipoksi ve akabinde de uykudan aurosolle uyanarak derin 

solunum yap lmas , vücutta tekrarlayan oksidatif hasara yol açabilir. skemi 

periyodundan sonra dokular n tekrar kanlanmas oksidatif hasara ve inflamasyona yol 

açmaktad r. Glokomatöz optik nöropatiye neden olabilen reperfüzyon, otoregülasyon 

kapasitesini a an veya yüksek G B l hastalarda meydana gelir. Tekrarlayan l ml 

reperfüzyon hasar n tamir etmek özellikle mitokondrilerde kronik oksidatif strese yol 

açar. Oksidatif hasar, reaktif oksijen türlerinin birikimine yol açarak, hücre ölümünü 

indükleyecek hücresel ve moleküler yollarda de i ikliklere sebep olur. Oksidatif stres 

sebebiyle optik sinir aksonlar içinde süperoksit(O2-) olu umu artar. Kom u astrositlerin 

aktif hale gelmesi durumunda, mekanik veya iskemik stres nedeniyle fazla üretilen NO 

molekülleri aksonlar içine yay l r ve oksijenle birle ir. Oksijen türleri nitrik oksitle 

tepkimeye girerek peroksinitrite dönü ür ve baz proteinlerin nitrasyonuyla nitrotirozin 

üretilir. Olu an peroksinitrat (ONOO-) retinadan aksonlar yoluyla lateral genikulat 

nükleusa yay l r ve apoptoza yol açar. Nörodejeneratif hastal klarda nitrotrozinin 

bulunmas da oksidatif hasar dü ündürmektedir (99). Nitrotirozin deneysel hayvan 

çal malar nda glokomda LGN'nda gösterilmi tir (165-169). Peroksinitrit arac l yla 

oksidatif hasar primer veya seconder olarak, glokomun patobiyolojisine katk da 

bulunur. Glokomlu ki ilerin prelaminar optik sinir ba ndaki astrositlerde ve kan 

damarlar nda oksidatif hasar meydana gelmi tir (170). Oksidatif stres ayn zamanda 
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Endotelin-1 seviyesinde artmaya yol açar. Çe itli çal malarda glokomlu hastalarda, 

özellikle normal G B na ra men ilerlemesini sürdüren glokomlu olgularda, Endotelin-1 

seviyesinin artt gösterilmi tir (171). Glokomu ba latan mekanizmalar aras nda 

görülen oksidatif hasar ve glutamat eksitoksisitesi deneysel primate glokomunda 

transsinaptik dejenerasyonda da tan mlanm t r (172-174). OSAS ve glokom aras nda 

direkt nedensel bir ili kiyi ortaya konamam t r. Glokom ve OSAS'nun geli imini 

tetikleyen üçüncü, ba ka bir faktör olabilir.  

Sonuç olarak çal ma OSAS'l hastalarda glokom prevalans n n normal 

popülasyona göre yüksek oldu unu göstermi tir. Ayr ca, glokomlu olgular n hepsi 

dikkat çekici olarak orta-a r OSAS'lu hastalardan olu maktayd . Bu sebeple orta-a r 

OSAS'l hastalar n glokom varl , geli imi ve OSAS'la ilgili olabilen di er göz 

hastal klar aç s ndan takip edilmesinin faydal olabilece i dü ünüldü. Ayr ca glokom 

hastalar nda major OSAS semptomlar belirlendi inde PSG yap lmak üzere bir Gö üs 

Hastal klar uzman na refere edilmesinin uygun olaca , OSAS ile glokom aras ndaki 

ili kinin belirlenmesi ve patogenezinin ayd nlat lmas amac yla geni olgu serileriyle, 

objektif yap lan ara t rmalara ihtiyaç oldu u sonucuna var ld .  
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SONUÇ VE ÖNER LER   

1-Çal maya al nan toplam 93 OSAS'l hastan n %5.37 inde (5 hasta) glokom 

tan s kondu. 

Bu hastalarda glokom prevalans n n genel populasyona göre yüksek oldu u saptand .  

2-Glokom varl yla AH aras nda istatistiki olarak anlaml bir ili ki bulunmasa da, 

tespit edilen bütün glokomlu olgular orta-a r OSAS'lu hastalardan olu maktayd .  

3-AH ve G B aras nda istatistiki olarak anlaml bir ili ki bulunmasada orta ve a r 

OSAS lu olgular n G B daha yüksekti.  

4-AH de eriyle VK aras nda ayn yönlü bir ili ki tespit edildi. VK ve glokom 

varl aras nda ili ki saptanmad .  

5-OSAS'un iddetine göre HRT parametreleri kar la t r ld nda; RV, MRNFLT 

ve RNFLCSA de erleri orta iddetteki hastalarda anlaml olarak daha yüksekti.  

6-HRT de erleriyle GA global indisleri MD ve PSD kar la t r ld nda istatistiki 

olarak anlaml bir ili ki tespit edilmedi(p>0.05).  

7-OSAS s n flamas na göre gruplar aras nda GA global indisleri 

kar la t r ld nda ili ki tespit edilmedi(p>0.05).  

8-OSAS'l hastalar aras nda yüksek glokom prevalans saptanmas nedeniyle, 

OSAS' n glokom için bir risk faktörü olabilece i ve özellikle orta-a r iddette OSAS 

tan s alan hastalar n glokom aç s ndan yak n takip edilmesi gerekti i dü ünüldü.             
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