T.C.

CUMHURIYET UNIVERSITESI TIPFAKULTESI

GOZ HASTALIKLARI ANABILIM DALI

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMLU
OLGULARDA GLOKOM PREVALANSI

Dr. Neslihan SURMEL iOGLU

UZMANLIK TEZI

SIVAS
2009



T.C

CUMHURIYET UNIVERSITESI TIPFAKULTESI
GOZ HASTALIKLARI ANABILIiM DALI

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMLU
OLGULARDA GLOKOM PREVALANSI

Dr. Neslihan SURMEL iOGL U
UZMANLIK TEZi

Tez Danmsman
Prof. Dr. M. Kemal ARICI

SIVAS
2009



CUMHURIYET UNiVERSITESI TIPFAKULTESI
DEKANLIGI'NA

Bu calisma jurimiz tarafindan G6z Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi olarak

kabul edilmistir.

Baskan:Prof.Dr. Suphi MUDERRIS ..o,

Uye :Prof.Dr.M.Kemal ARICI .

Uye :Doc.Dr.Ertugrul BOLAYIR e,

Uye :Yrd.Dog.Dr.ilker TOKER oo

Uye :Yrd.Doc.Dr. Ayse VURAL OZEC ...ccoeveveeereeceerererernee

Yukaridaki imzalarin adi gegen 6gretim Gyelerine ait oldugunu onaylarim.

17/03/09

Prof.Dr. Mehmet SENCAN

DEKAN



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve tecribeleriyle yetismemde ve bilimsel
gelisimimde emekleri gecen degerli hocalarim, basta anabilim dal1 baskammiz Prof. Dr.
M. Kema ARICI olmak Uzere Prof. Dr. Aysen TOPALKARA'ya, Dog. Dr. Haydar
ERDOGAN'a, Yrd.Dog. Dr. ilker TOKER'e, Yrd. Doc. Dr. Ayse VURAL OZEC'e
tesekkir ve saygilarimi sunarim.  Tezimin konu segiminden itibaren her asamasinda,
olusumunda ve yonlendirilmesinde yardim eden sayin tez hocam Prof. Dr. M. Kemal
ARICl'ya minnettarliginm sunarim. Istatistiki degerlendirme konusunda yardimlari igin
CUTF Biyoistatistik Anabilim Dal1 égretim tyesi Yrd. Dog. Dr. Ziynet CINAR',
hastalarin yonlendirilmesi ve temin edilmesindeki katkilarindan dolayr CUTF Goglis
Hastaliklart Anabilim Dal1 Yrd. Dog. Dr. Tamer DOGAN 'atesekkiir ederim.

Egitimim esnasinda birlikte calismaktan mutluluk duydugum asistan
arkadaglarima, kinigimizin tim hemsgire ve personeline tesekkur ederim.

Degerli esime ve ailleme her zaman yanimda olduklar1 ve sevgilerini hi¢ eksik
etmediklerinden ictenlikle tesekkir ederim.



OZET

Bu calismada obstriktif uyku apne sendrom (OSAS)lu hastalarda glokom
prevalansin arastirmak amaglandh.

Bu capraz kesitsel calismaya polisomnografi yapilarak OSAS tarmisi konan 93
olgunun 186 gozl aindi. Hastalarin 72’si kadin, 21’1 erkek ve ortalama yas1 50.86+0.10
yil idi. Hastalar PSG sirasinda apne hipopne indeksine (AHI) gore hafif, orta ve agir
olarak siniflandirilch. Calismaya alinan olgularin viicut kitle indeksi (VKI) kaydedildi.
Hastalarin Snellen eseliyle gérme keskinligi, yarikli lamba biyomikroskopi muayenes,
Goldmann aplanasyon tonometrisi ile goz ici basinci (GIB) 6lgiimil, santral kornea
kalinligimn pakimetrik 6lguimii, gonioskopi, ¢/d oram ve fundus muayenesini igeren tam
bir oftalmolojik muayene yapildi. Gorme alam (GA) muayenesi Humphrey otomatik
perimetris ile santral 30-2 SITA-Standart test programi kullanmlarak yapildi. HRT ile
optik diskin topografik parametreleri degerlendirildi.

OSASI hastalarda glokom prevalanst %5.37 olarak bulundu. Glokom tanisi
konan 5 olgunun 2’si primer agik acili glokom, 2’si okller hipertansiyon, 1’i
normotansif glokom idi. OSAS siniflamasi ile glokom varhigi, GiB, HRT parametreleri
ve GA indisleri arasinda iliski saptanmazken viicut kitle indexi (VKI) arasinda aym
yonli bir iliski mevcuttu.

OSASH hastalar arasinda glokom prevalansinin yiksek olarak bulunmasi nedeni
ile bu hastalarin erken glokom tanisi ve tedavisi acisindan yakin takip edilmesi gerektigi

distiniil d.

Anahtar kelimeler: Obstriktif uyku apne sendromu, Glokom, Apne-hipopne
indeksi, Polisomnografi



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, dlit lamb, intraocular pressure (IOP) with applanation,
measurement with pacymetric of central cornea, gonioscopy, c/d ratio, and evaluation of
fundus in al 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 prevaence 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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SIMGELER veKISALTMALAR

AHI Apne hipopne indeks

ASDA Amerikan uyku bozukluklary dernegi
CA Cukurluk alam

C/D Cukurluk/Disk oram

CVv Cukurluk Hacmi

CSM Cukurluk bicim

CLASS Siniflandirma

CPAP Sirekli pozitif hava yolu basinc
DA Disk alam

FES Floppy Eyelid Syndrome

GA GoOrmealam

GiB Gozici basinc

HRT Heidelberg Retina Tomogr afisi
HVC Cizgi boyu yikseklik degiskenligi
MD Mean deviasyon

MRNFLT Ortalama sinir lifi tabakas kalinhg:
MCD Ortalama gukurluk derinligi
MxCD Maksimum gukur derinligi

NTG Normotansif glokom

NREM Non rapidly eye movement

OSB Optik sinir basi

OUAS Obstruktif uyku apne sendromu
PSG Polisomnogr afi

PAAG Primer acik acili glokom

PSD Pattern standart deviasyon

RA Rim alam

RV Rim hacmi

RNFLCSA Retina sinir lifi tabakas kesit alan:
REM Rapidly eye movement

RNLFT Retina Sinir Lifi Tabakasi

RGH Retina Ganglion Hiicresi



TABLOLAR

Tablo-1: Olgularin demografik verilerinin AHI'ye gore gruplandiriimas:

Tablo-2: Glokomlu olgularin demografik verileri ve muayene bulgulari

Tablo-3: AHI derecesine gére AHI, VKI veGIB deserleri

Tablo-4: AHI deserlerine gore HRT parametrel eri

Vii



GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiiti'niin agiklams oldugu son istatistiksel bilgilere gore, glokom
gunimizde dunya nufusundaki korlik nedenleri arasinda katarakttan sonra ikinci sirada
gelmektedir (1). Sins seyirli olmasi ve tedavi edilmedigi takdirde gorme kaybina yol
acabilmesi sebebiyle erken tarm ve tedavi dnemlidir.

Glokom, retina gangliyon hticreleri ve bu hiicrelerin aksonlarinda hasara yol acan,
optik sinir bast ve retinada degisikliklerle karekterize progresif 6zel bir optik
noropatidir. Klinik olarak optik diskte gorulebilir cukurlasmaya ve retina sinir lifi
tabakasinda olculebilir incelmeye yol acmaktadir. Hastalarda kontrast ve renk
hassasiyetinde azalmaiile birlikte progresif gérme alam hasar1 izlenmektedir (2).

Obstruktif uyku apnesi sendromu(OSAS), uyku sirasinda tekrarlayan st solunum
yolu obstriksiyonu epizodlar ve siklikla arteryel oksijen saturasyonunda azalma ile
tammlanabilen bir sendromdur (3). OSASa hipertansiyon, konjestif kalp hastaligi,
koroner arter hastaligi, inme, gastrotzefagiyal refll, hipotiroidizm, diabete sekonder
otonomik néropati ve noropsikolojik hastaliklar eslik edebilmektedir. OSAS tamsi
konulmasinda ve ciddiyetinin belirlenmesinde polisomnografi(PSG) kullanmlmaktadir
(4).

Son yillarda OSASIa birlikte sik olarak goruldigl belirtilen géz hastaliklarindan
bahsedilmektedir. Gevsek goz kapagi sendromu (FES), non arteritik anterior iskemik
optik noropati, papil 6dem, optik noropati, primer acgik agili glokom ve normotansif
glokom OSAS|u hastalarda en ¢ok arastirilan goz hastaliklaridir.

Bu calismada, OSAS| olgular glokom varligi agisindan taranarak, glokom

prevalansinin belirlenmesi amagclamaktadir.



GENEL BILGILER

2.1 GLOKOM

Glokom, optik disk ve retinal sinir lifi tabakasindaki degisikliklerin gorme alanin
etkiledigi progresif bir hastaliktir (5). Glokom teriminin kokeni Yunan yazitlarinda
gorilmekle birlikte, ancak X. ve XIV. yy Arap yazmalarinda yikselmis GIB ve gérme
kaybi beraberligi ilk defa bahsedilmistir. Avrupa literattriinde ilk defa “Glokom” terimi
Guthrie tarafindan kullanilmistir (6).

Glokom, gunumizde tek bir hastalik antitesinden ziyade klinik prezentasyon,
patofizyoloji ve tedavide farklilasan bir grup hastalig: ifade etmektedir.

2.1.1 Glokom Epidemiyolojisi

Dinya Saglik Orglti'nin son arastirmalara dayanarak yayinladigi rapora gore
dunya tzerinde gérme azlig1 olan insan sayist 161 milyonun Gzerindedir ve bunlarin 37
milyonu korluk dizeyindedir. Buna gore glokom hastaligi %12.3 ile gunimuzde
dunyadaki korluk nedenleri arasinda katarakttan sonra ikinci sirada gelmektedir (1).
Glokom irreversible korlugin diinyadaki major sebebidir (7).

Genel olarak degerlendirildiginde tim dunyada glokom orant %3 olarak tahmin
edilmektedir. Sadece yasli populasyon ele alinirsa bu oranlar daha yuksek saptanir. Geri
kalmis ve gelismis Ulkeler arasinda glokom oranlart birbirine yakindir (1). 40 yas
Ustiinde Kafkasyalilarda yapilan prevalans calismalarinda PAAG siklig1 %0.8 ile %2.4
oranindadir. Aym hastalik Afrikalilar arasinda %3.9 ile %8.8 oramnda saptanmustir.
Beyazlar arasinda 401 yaslarda yaklasik %0.9 olan glokom prevalansi, 80'li yaslarda
ortalama %?2.1'e yukselirken ayni oranlar Afrikalilar igin sirasiyla %1.2 ve %11.2 olarak
belirmektedir (8,9).

Acik acili glokom her iki cins esit olarak etkilemektedir. Okiler hipertansiyon
icin yapilan calismalar daha azdir. Toplumda bu oran yaklasik %3.6 'dir (9).

Bazi calismalarda pseudoeksfolyatif glokomun PAAG'den aynn olarak
siniflandiriimamast ve bazi ¢alismalarda deneklerin dilate edilmemesinden dolay:
yetersiz teshis olasidir. Bu yuzden pseudoeksfolyatif glokomun gercek prevalansim
belirlemek zordur. iskandinav tlkelerinde siklikla daha yaygin olacag: diistinilir (10).
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Pseudoeksfoliasyon glokomu prevalanst %0.07-1.33'tdr.

Sekonder glokomlar %0.09-%0.3 civarindadhr.

Yillik glokom insidansi farkli calismalarda %0.048 - %0.025 olarak bildirilmis
olup insidans yasla artmaktadhr.

Glokom hakkindaki ayrintili  calismalar Ozellikle Avrupa, Amerika ve
Avustralyada yapilmaktadir. Bu bélgelerde en sik gortlen form olan primer acik acili
glokom (PAAG) hakkindaki epidemiyolojik verilerimiz fazlaiken az gorilen form olan
primer ag1 kapanmasi glokomu (PAKG) hakkindaki bilgilerimiz sinirlidir. PAKG igin
bildirilen siklik %0.04-0.9 arasindadir (8,9).

Glokom tipleri, dunyanin c¢esitli bolgelerinde yogunluk agisindan birbirlerinden
farklilik gosterir. PAKG, Asyada daha yayginken, PAAG ise tim dinyada yaygin bir
dagilim gosterir. Amerika, Avrupa ve Avusturalyada %75-95 glokom hastasi PAAG
iken, Cin ve Hindistan'da %70-90 hasta PAKG'dur. Japonyada ise ¢cogu hasta normal
tansiyonlu glokomlar: iceren PAAG grubundadir. Afrika hakkinda kesin bir arastirma
olmasa da Afrikali Amerikalilarda ag1 kapanmasi glokomu nadir oldugundan, bu
bolgedeki insanlarda 6n planda PAAG dustntlmektedir. Giney Amerika ve Yakin
Doguda PAAG 6n plandadir. PAKG ise Amerika ve Avrupadakinden daha yuksek
oranlarda gorulmektedir.

Glokom tiplerinin yizdesi irksal farkliliklar géstermektedir. PAKG eskimolarda ve
Cinliler gibi sar1 irkta daha sik gorulturken, PAAG siyah irkta daha fazladir. Her iki
glokom tipi de yasli populasyonda genglere gore daha sik gortlmektedir. PAKG
kadinlarda erkeklere gore daha fazla gorulirken, PAAG'da kadin ve erkek arasindaki
ayinm net degildir. Hipermetropi PAKG icin risk faktort iken, miyopi PAAG icin risk
faktorleri arasindadir. Hem PAKG hem de PAAG icin aile dykasu risk faktorleri
arasinda yer almaktadir. Diabetes mellitus varligi, distk diyastolik kan basinci, migren
gibi hastaliklarin varliginda PAAG'un daha sik goruldigine dair yayinlar bulunmaktadir

(8).



Glokomun Siniflamast:

1- Primer Glokomlar

A) Acik Acili Glokomlar
a. Primer agik agil1 glokom
b. Normotansif glokom
c. Okdler hipertansiyon

B) Aci Kapanmasi Glokomu
a. Latent ag1 kapanmasi glokomu
b. Intermittant (subakut) a1 kapanmasi glokomu
c. Akut a¢1 kapanmasi glokomu
d. Kronik ag1 kapanmasi glokomu

2- Sekonder Glokomlar
A) Diger okiler Patolojilere Sekonder Glokomlar
a- Korneal endotel patolojilerine sekonder glokomlar
|. iridokorneal endotelial sendrom
[1. Posterior polimorfdz distrofi
[11. Fuchs endotelial distrofi
b- Irisve silier cisim patol ojilerine sekonder glokomlar
I. Pigmenter glokom
1. Iridosizis
[11. Plato iris sendromu
c- Lens patolojilerine sekonder glokomlar
I. Pseudoeksfoliasyon sendromu
1. Lens kaynakli agik agili glokomlar (fakolitik ve
fakoanafilaktik glokomlar)
[11. Entumessan katarakt ve lens dislokasyonuna bagli glokomlar
d- Retina, koroid ve vitreus patol ojilerine sekonder glokomlar
|. Retina dekolmar ve vitreoretinal anomalilere bagli glokomlar
[1. Neovaskiler glokom

e. Intraokiler timorlerleiliskili glokomlar



B) Sistemik hastalik ve ilaglara sekonder glokomlar
a. Y Uksek episkleral ventz basinca sekonder glokomlar
b. Ylksek gozici basinct ve glokomla seyreden sistemik hastaliklar
c. Steroide sekonder glokom

C) Inflamasyon ve travmaya sekonder glokomlar
a. Keratit, episklerit ve sklerite sekonder glokomlar
b. Uveite sekonder glokom
c. Okuler travmaya sekonder glokomlar
d.Hemorajiye sekonder glokom

D) intra okiiler cerrahi sonrasi gelisen glokomlar
a. Malign glokom (silier blok glokomu)
b. Afaki ve pseudofaki glokomlar
c. Epitelial, fibréz ve endotelia proliferasyonlarabagli glokomlar
d. Korneal cerrahiye sekonder glokomlar

e. Vitreoretinal cerrahiye sekonder glokomlar

3. Konjenital Glokomlar
A) Primer konjenital glokom
B) Diger okuler konjenital anomalilerleiliskili glokomlar
a. On kamara agt anomalileri ileiliskili glokomlar
I. Axenfeld sendromu
I1. Reieger sendromu
[11. Peter's Anomalisi
b. Aniridi
c.Ekstraokiler konjenital anomalilerleiliskili glokomlar
I. Sturge- Weber sendromu
[1. Marfan sendromu
[11. Norofibromatozis
IV. Lowe sendromu
V. Konjenital rubella (11-14)



2.1.2 Glokom Gelismesinde Risk Faktorleri

1. Demografik Risk Faktorleri:

Yas: Artan yasin glokom icin 6nemli bir risk faktort oldugu kabul
edilmektedir.

Cinsiyet: Glokom gelisimi icin cinsiyetin major bir risk faktérii oldugu
sOylenemez.

Irk: Siyah irkta PAAG yiUksek prevalans gostermektedir.

2. Okdiler Risk Faktorleri:

GIB: Major bir risk faktorudiur. GIB ile PAAG prevaans artist
gorilmiistir. GIB'lart distrilen hastalarin gorme alam kayiplar: genellikle
yavaslar.

Optik Sinir Basi

Miyopi

Hipermetropi

3. Sistemik risk faktorleri
e Diabetes mdllitus

e Sistemik hipertansiyon
4. Genetik Risk Faktorleri

5. Diger dnerilmis risk faktorleri

e Sigaraiciciligi
e Alkol aim
e Sosyo-ekonomik faktorler (10)

2.1.3 Glokomun olusum mekanizmas::

Glokomda g0z i¢i basincinin artmasi teorik olarak iki mekanizma ile olabilir.

Bunlardan ilki humor ak6éz yapiminin artmasidir ki; bunun pratikte bir anlam yoktur.

Esas mekanizma ikinci teori olan, humor akéziin disa akimimin engellenmesidir. Bu

durum disa akim yolunun farkli bolgelerinde farkli mekanizmalarla ortaya cikabilir.
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Trabekiller disgenezi, iridodisgenezis gibi konjenital agi anomalileri nedeni ile disa
akim engellenmis olabilirse de, temelde gorulen iki mekanizma vardir (15).
1.Acik Acihh Glokom

Gonyoskopik muayenede acinin agik oldugunun gorilmesine ragmen, trabekuler
sistemin iginde meydana gelen histolojik diizeydeki degisimlere bagli olarak goz igi
basinci yikselebilir.

Trabekller dokuda ilerleyen yasla birlikte trabekller hiicre sayisinda azama
oldugu bilinmektedir. Bu azalma normal bireylerde yilda ortalama olarak 6000 hiicre
civarinda olmaktadir. Bdylece 20 yasinda trabekiler dokuda 400.000in atina
dusmektedir. Bu degisim glokom hastalarinda daha hizl1 ve ¢zellikle trabekulumun ic
kisimlarinda daha belirgin olarak meydana gelmektedir. Boylece ilerleyen yasla beraber,
basta fagositoz olmak Uzere trabekller hlicre fonksiyonlarinda dnemli miktarda kayip
olmaktadir (16-18).

Elektron mikroskobuyla yapilan calismalarda jukstakanalikiler ag ve Schlemm
kanal1 i¢ duvarinda “plak” adi verilen ekstrasellUler bir madde birikimi saptanmustir.
Yasla artan plak olusumunun, glokomlu gozlerde belirgin sekilde daha fazla oldugu
gozlemlenmis ve bu materyalin disa akimda diren¢ artistndan sorumlu oldugu
dusUnUlmustar. Ayrica trabekulumun pigment, psodoeksfoliasyon materyali ve lens
materyali gibi degisik maddeler ile tikanmasi da disa akimi engelleyebilir. Trabekuler
agda meydana gelen degisiklikler bir baska nedene bagli olmaksizin ortaya ¢ikiyorsa
“primer”, herhangi bir olay sonucunda ortaya cikiyorsa “sekonder” olarak tanmmlamr
(16,17).

Primer acik acili glokom genclerde de olmakla birlikte yas ilerledikce daha sik
gorulir ve en sik karsilasilan glokom tipidir. Erkek ve kadin oranlar1 benzerdir. Zenci
irkta beyaz irka oranla daha yuksek gorlilmektedir ve agresif seyir riski artmustir.
Multifaktoryel genetik gecis gosterir (8).

2. Ac1 kapanmasi glokomu
Gonyoskopik muayenede agimin periferik iris tarafindan kapatiimis oldugu
gorulUr. Bu da primer ya da sekonder bir nedene bagli olabilir.



Akut agi kapanmasi glokomunda, 6n kamara sig olup lens iris diyafram One
kaymistir. Korneamin periferik irise yakinligi da agi kapanmasim kolaylagtirir.
Genellikle yatkinlig1 olan gozlerde siklikla bilateral olarak gorilir. Kadinlarda daha
siktir. Acinin total olarak kapanmasina bagli olarak goz ici basinci ani ve ciddi olarak
yukselebilir.

Kronik agi kapanmasi glokomu, akut agi kapanmasi ataklari sonrasi veya sins
olarak goz ici basincinda ani yukselmeler yapmadan acinin yavas yavas kapanmasi ve
sinesiler gelismesiyle seyreder.

Plato iris sendromu ise, pupiller blok ile beraber olmayan nadir bir ag1 kapanmasi
glokomu tipidir. Periferik irisin agiya silier cism onunde yerlesimi nedeni ile pupiller
dilatasyon sonrasi periferik iris agi 6ninde toplanarak trabekiler dokunun 6niind tikar.
Akut ag1 kapanmasi glokomundan farkli olarak 6n kamara sig degildir ve iris bombe

olmayip, oldukca duz yapidadir (11).

2.1.4 Glokomat6z Hasarin Patogenezi

Optik disk basinda cukurlasma ya da fizyolojik cukurlukta genisleme, damarlarda
dirseklenme ve itilme, renk degisimi, hemorgjiler ve sinir lifi tabakasinda atrofi
glokoma ait tipik bulgulardir. (19,20).

GOz dibinde yapilan aksoplazmik akim ¢alismalarinda en fazla akimin optik sinir
basinda oldugu ve aym sekilde GIB yiikselmelerinin en kolay optik disk (zerinden
gegen aksonlar: etkiledigi gosterilmistir (21).

Glokomda gorilen sinir harabiyetinin diger optik noropatilerden farki, retinal
gangliyon hiicre aksonlar: ile beraber glial doku kaybi da olmasidir (11).

Glokomat6z optik sinir hasar1 konusunda pek ¢ok teori ortaya atilmis olup bu konu
halen tartigilmaktadhr.

Gunumuizde bu hasarin mekanizmasinm agiklayan teoriler sunlardir:

1. Indirekt iskemik teori (Vaskiler teori): Glokomda okuler kan akim ile glokom
bulgular1 arasindaki siki iliskiyi aciklamaya calisir. Yapilan calismalar hemodinamik
faktorlerin glokomda 6nemli rol oynadigimi gostermektedir. Kan basinci, perfizyon
basinci, silier perfizyon basinci, oftalmik arterde kan akim hizindaki azalmalar,
glokomlu hastalarda artmus iskemik kalp hastaliklari ve hemodinamik faktorlerdeki
degisikliklere optik sinir bas1 hasarinin eslik etmesi glokomda vaskiler teoriyi ortaya
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cikarmaktadir (21-22).

Optik sinir basint besleyen damarlardaki perflizyon basincimin distkligt doku
beslenmesini etkiler ve akson atrofisine neden olur. Retinal dokulardaki kan akimi,
santral sinir sisteminde oldugu gibi sempatik sinir sisteminden bagimsiz olarak
otoregllasyon adi verilen lokal(Nitrik oksit, prostaglandinler, endotelin, renin-
anjiotensin sistemi) ve metabolik faktorlerle idare edilir. Saglikli bir gbzde goz igi
basincinin 30-35 mmHg degerlerine kadar otoregilasyon normal sekilde stirer. Glokom
olgularinin migren ve Reynaud fenomeni gibi hastaliklarla siklikla beraber gortlmesi,
etyolojide vazospastik bir komponentin de rol oynayabilecegini distindurmektedir (11).

2. Mekanik Teori: Yukselen GIB, lamina cribrosa da distorsiyona neden olarak,
optik sinir aksonlarina basi yaparak ve aksoplazmik akimi bozarak hasara yol acar (21-
22).

Glokomda en erken degisiklikler lamina cribrosa seviyesinde baglar. Lamina
kribrosa, optik sinir liflerinin iginden gecerek gozi terkettigi 10 kadar paralel laminadan
olusur. Sinir liflerinin gegebilmesi icin Uzerinde yaklasik 500-600 tane delik vardir. Bu
deliklerin caplar Ust ve alt kutupta daha buyuktir ve daha az miktarda bag dokusu
icerir. Bu nedenle glokomda artan basinca karsi direng Ust ve at kutuplarda daha
zayiftir ve sinir harabiyeti 6nce bu bdlgelerde baglar. Sonucta glokom icin tipik olan
kum saati seklinde sinir harabiyeti ortaya ¢cikar (23).

Lamina cribrosada olusan distorsiyon lateral geniculat nukleusa dogru olan
aksoplazmik akimi bozar ve optik atrofiye yol agar (11).

Yapilan calismalarda, glokomlu gbzlerde histopatolojik — degisikliklerin,
korneaskleral agin dis tabakasinda ve Schlemm kanalinin i¢ duvarinda oldugunu
gostermistir. Primer acik acili glokomlu gdzlerden alinan trabekilektomi drneklerinin
elektron mikroskop ile incelenmesi, jukstakanalikiler dokunun hicre tabakalar:
arasinda homojen bir maddenin biriktigini gostermistir. ilerlemis safhalarda biitiin bolge
bu homojen madde ile dolar. PAAG'da GIB artisinin, trabekiler Schlemm kanalina
komsu kanalciklardaki dejeneratif degisimlerden ileri geldigi bu gin icin kesindir. Bu
degisimler, trabekiller agin veya Schlemm kanalinin i¢ ve dis duvarlarimn kollapsindan
ileri gelebilir. Trabekilektomi biyopsilerinde ve glokomlu entikleasyon uygulanmis
gbzlerden saglanan histopatolojik bulgular, Schlemm kanalimn daraldigim veya
tikandigim gostermektedir (24-25).



3. Apoptozis Teorisi: Apoptozis; nekrozdan farkli olarak inflamasyonla beraber
olmayan, genetik olarak programlanmis hicre 6limudir. Apoptozisin olusumunu
saglayan norotoksik eksitotoksinlerden biri olan glutamat, glokomlu olgularin
vitreusunda yulksek diizeyde saptanmustir. Yine yapilan ¢alismalarda glokomlu olgularin
gangliyon hicrelerinde immunglobulin birikimlerine rastlanmistir. Bu bulgular retina
gangliyon hicrelerinin, apoptozis tipi hiicre 6lumine ugradig: fikrini desteklemektedir
(12).

2.1.5 Optik Sinir Basi ve Retina Sinir Lifi Tabakas Degerlendirme:

Optik diskin yapisal konttr ve renk degisimlerinin tamimlanmasi en iyi steroskopik
olarak yapilir. Optik sinir basi (OSB) ve retina sinir lifi tabakasinin (RSLT)
degerlendirilmesi iki bolume ayrilabilir.

I. Kalitatif:

a. Nororetina rimin yapisi: Bozulmamis sinir liflerinde rimin hatlarr optik disk
kanalimin sekline baglidir. Disk genellikle, dikey olarak hafif ovaldir. Dikey disk
caplarinin buytk olmasi sebebiyle genellikle siyah irkin diskleri daha biyudktir. Kugtk
cukurlu normal disklerde nororetina rim saat 12 ve 6 pozisyonunda diger konumlara
gore en kalindir ve inferotemporal sektorde genellikle (gozlerin %83'l) en kalindir;
bunu slperotemporal, nazal ve ardindan temporal sektorler izler (1.S.N.T). Blyuk
gbzlerde bu sekillenme daha az dikkat cekici olur. Rim, diskin kenar1 etrafinda daha
dengeli olarak dagilir (26).

Optik kap genellikle yatay olarak ovaldir. Bununla birlikte, biytk disklerdeki
buyUk fizyolojik kap, yatay ovalik yerine yuvarlak olma egilimindedir ve daha dikey
oval diskler dahadikey oval cukura sahip olma egilimindedir.

Cukurlasma iki g0z arasinda simetrik olma egilimindedir ve normal olgularin
%96'sinda dikey cup/disk oran farki 0.2'dir.

Glokom, néroretinal rimin giderek incelmes ile karekterizedir. Rimin kaybolma
sekli degiskendir, diffiz incelme ya da belli bir bolgede centik seklinde olabilir veya her
iki durum birlikte gordlebilir. Rimin incelmes bitin disk sektdrlerinde olabilmesine
karsin, genel olarak inferior ve superior kutuplarda en fazla gorulir ve fizyolojik rim
seklinin kaybolmasi ile beraber inferotemporal rim en kalin bolge 6zelligini kaybeder
(27-31).
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Optik cup her yonde genisler; ancak genellikle kutuplardaki rimin kaybolmasi
nedeniyle genisleme en fazla olarak dikey dogrultuda olur.

b. Optik disk kanamalari: Optik disk ile ilgili kiicik kanamalarin olma oraninin
norma populasyonda %0-0.21, glokomatdz hastalarda ise %2.2 - 4.1 oldugu
hesaplanmistir; normal tansiyonlu glokomda daha yaygin olabilirler(%40a yakin).
Normal populasyonda disk kanamasinin gérilme orani distik oldugundan, 6zellikle de
tekrarlamyorsa nedeni biyik olasilikla patolojiktir. Lokal vaskiler hasarin isaretidir
(32-33).

c.Parapapiller Atrofi: Gegici hilal seklinde parapapiller atrofi yaygindir(normal
populasyonda %80). Bununla birlikte sikligi ve kapladigi alan glokomda artar.
Parapapiller atrofi normal gozlerde nazal disk bdlgesinde en az goruldr. En biytk atrofi
alanimin yeri, nororetinal rimin en ¢ok kayboldugu disk bdolimtne karsilik gelir.
Atrofinin derecesi NTG'da daha buiytk olabilir. Bitiin gozlerde bir dereceye kadar atrofi
bulundugundan, biyik bir atrofi alani, glokoma bagli lokal vaskiler hasarin belirgin bir
isareti degil de ek ipucu olarak dikkate alimir (34-37).

d. Sirkumlineer damarlarin ortaya ¢cikmasi: Rim incelmesinin ilk isaretlerinden
biri sirkumlineer damarin agiga ¢ikmasidir. Sirkumlineer damar, nororetinal rimin ig
kenarinda yulizeye yakin kiguk bir arteriol ya da kilcal damardir ve makulaya dogru
diski terk eder; gozlerin yaklasik %50'sinde en az bir tane mevcuttur. Rim daraldikca,
doku kaybi bu damar “acikta” ya da “ciplak” birakir. Daha sonra bu damar ytzeyde
kalabilir yadarimini¢ esimine ya da cup zeminine kayabilir (26).

e. Retina Sinir Lifi Tabakast: Sinir lifi tabakast (SLT) en iyi parlak, dikdortgen,
yesil 1s1kl1 biyomikroskopta 78D ya da 90D mercek ile ya da kontak lensile goralr. Lif
demetleri gimis rengi cizgiler olarak goruldr. Diskten iki disk capr uzaklikta SLT
incelir ve disa donuk tly seklini air. Normal fundusta yarik, oluk ya da ig seklinde,
normal retinal damarlardan daha dar defektler gorular. SLT yas ilerledikce daha zor
gorulUr ve pigmentasyonu az fundusta gértilmesi daha guctir (26).

Defektler diskten iki disk capr alan icinde en belirgindir. Kama ve yarik defektleri,
SLT'min genel incelme miktarinin az oldugu hastaligin ilk zamanlarinda daha belirgindir
ve optik diskten uzanan koyu bantlar olarak gortlirler. ince cizgilerin parlaklik ve
yogunlugunun azalmasiyla birlikte SLT'nin genel incelmes, objektif olarak

dogrulanmasi guc bir isarettir. SLT inceldiginde kan damar1 belirginlesir ve damarlar
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mat bir zeminde goze carpar. Glokomda, baslangigtaki anormallik, incelme ya da belli

bir bolgedeki defektler seklinde olabilir. Normal populasyonda gercek SLT defektlerinin

gorilme orani <%3 oldugundan, patolojik kokenli olmaolasilig1 cok yiksektir (38-43).
Il. Kantitatif degerlendirme:

a. Optik Disk Buyuklugu (Dikey Disk Capr): Rim kalinlig1 ve buna zit olarak cup
buyUklUgu, diskin blydklagh ile birlikte fizyolojik olarak degisir. Optik disklerin
buy Ukl Ggl populasyon icinde blylk farklilik gosterir.

Miyoplara oranla hipermetroplarda genellikle daha kugik olan disk buyukltgu
refraktif kusur ileilgilidir. 7D Uzerindeki yiksek derece miyopu olan gbzlerde disklerin
yorumlanmasi daha gugtur (26).

b. Cup/Disk orani(C/D): Cup ¢apinmin disk ¢capina oranlanmasi ile edinen degerdir.
Deger 1e ne kadar yakin olursa, kayip o oranda buytktir. Nororetinal rimin
kaybolmaya baslamasi 6zellikle diskin Ust ve at kutuplarinda meydana geldiginden,
dikey cup/disk orani normalden sapmay: 6lgmek icin yatay orana gore daha uygun bir
yontemdir (44).

Genel optik disk buyUklugl esit olarak, gozler arasi ¢/d oramndaki farklilik doku
kaybimin agik gostergesidir ve bu nedenle kayba ugramis olma olasiligi son derece
yuksektir. Diskin gergek buyukltgt bilinmiyorsa, cup buyukliginin c/d oram olarak
ifade edilmesinin yarar1 stmirlicir. Normal populasyonun %5'inden azinda, c/d > 0.65
olarak bulunmustur (26)

c. Rim/Disk Oram (R/D): Rim kalinliginin disk ¢apina boltinmesi ile elde edilen
cok kucik bir ondalik degerdir. Deger, 1'e ne kadar yakin olursa, optik disk o kadar iyi
gorundr. c¢/d oraninda oldugu gibi dikey caplara gore hesaplanabilir. Ancak karsit
anlamda oldugu aciktir, yani R/D oran olarak hesaplanabilir. R/D orani, ayni zamanda
saglikli diskin sektor indisi olarak optik diskin her kadran icin hesaplanabilir (26).

d. Retinal Sinir Lifi Tabakasi Kalinlhigr (RSLTK): RSLT kalinlig: disk alanina,
yasa ve glokomatéz hasarin asamasina baglidir. Dikey kutupsal sektorlerin nazal ve
temporal sektorlere gore daha kalin oldugu gosterilmistir. Aym zamanda, normal RSLT
kalinliginin glokomatdz olgulara gore daha kalin oldugu kanitlanmustir (41-45).
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Glokomda Gér untileme

Klinik muayene, glokom hasar1 igin OSB degerlendirilmesinde en dnemli yontem
olma oOzelligini halen korumakla birlikte, ginimizde sinir yapsimn kantitatif
Olcumlerinin yapilmasina imkan veren cesitli goruntileme aygitlari mevcuttur. Bu
Klinik takibi kolaylastirabilir (46).

Bu goruntileme aygitlarmmin kullammminda,  dlgimin  dogrulugu  ve
tekrarlanabilirliliginin yam sira ginimtzde hastalik baslangicinda cok sinirli olan,
saglikl ve glokomat6z olgularin birbirinden ayirt edilebilmesi dnemlidir. GOruntileme
aygitlarimin yaptigi 6lgimler sayesinde hastalarin simiflandiriimas: tam ile esdeger
degildir. Tani, ayni zamanda klinik OSB ve RSLT degerlendirmesi, gérme alam ve GIB,
yas ve aile gecmisi dahil risk faktorlerini kapsayacak sekilde, hasta hakkinda mevcut
butin bilgileri bir araya getirmelidir. Goruntileme yontemleri, uzun sireli takip
acisindan gelecekte buyuk olasilikla 6nemli bir rol oynayacaktir. Ayrica, oftalmoskopi
tekniklerinin hastalik asamalarinin belirlenmesi ve diskin uzun dénemde semi kantitatif
degerlendirmesi  acisindan  klinik faydasi  kanmitlanmustir. OSB  ya da RSLT
parametrelerinin kétulestiginin dogrulanmasi, glokomonun progresyonuna iliskin gucli
bir isarettir (26).

|. HRT:

Heidelberg retina tomografi, 670nm 1s1k kaynagi kullanan ve ¢ boyutlu
goruntuler olusturarak optik sinir basini degerlendirebilen konfokal tarama lazeridir (47-
49).

HRT'de siniflandirma, optik diskin normal ya da glokomlu oldugunu gosterir.
Mikelberg ve arkadagslar tarafindan gelistirilen formilasyona gére negatif degerler
glokomun ciddiyetini, pozitif degerler ise saglikli diski ifade temektedir (50).

1. Gdx:

Sinir lifi tabakasi analiz cihazi, 780nm polarize 1s1k kaynagi kullanan ve yansiyan
15181 gecikme siresini hesaplayarak retinal sinir lifi tabakasinin kalinligim 6lgebilen
tarama lazer polarimetresidir (51-53).

[11. OKT:

Optik koherans tomografisi, yansiyan 1s1gin gecikme siresini hesaplayarak retinal
yapida 6l¢iim yapabilen lazer tarama interferometresidir (54-56).
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V. RKA:
Retinal kalinlik analiz cihazi, 543nm lazer kaynagi kullanarak vitreoretinal interfaz
ile pigment epitelyum arasindaki uzaklig: 6lcer (57-58).

2.2 BILGISAYARLI GORME ALANI

Gorme alammn degerlendirilmesi kavramu ilk olarak M.O. 5. yy'da Hipokratin
hemianopik gérme alam kayiplarin tarif etmes ile karsimiza ¢ikmis ve Ptolemy ilk
olarak M.O. 150'lerde gérme alanini test etmeye calismistir (59).

Glokomat6z gorme alam kayiplari, glokomatéz optik néropatinin anotomik ve
fizyolojik izdistimudur. Glokomun tarisinda ve takibinde ¢ok 6nemli yer tutmaktadir.

GoOrme aam; “karanhik bir deniz ile cevrelenmis gbrme adas”” olarak
tammmlanabilen, periferik sinmirlar1 Ustte 60, temporalde 109, altta 75 ve nazalde 65
derece olan eliptik bir yapidir. Gérme alan, “izopter” denilen ayn esik degerine sahip
noktalarin birlesmesiyle elde edilen konsantrik alanlardan olusur. “Skotom” gérme alanm
icinde, cevresinden daha dusuk retinal duyarliliga sahip aanlardir. Skotomlar
maksimum stimulusla dahi algilanamayan “absolt skotom” ve normalden daha gucli
stimuluslarla algilanabilen “rolatif skotom” olmak Uzere ikiye ayrilir. “Kor nokta”
fiksasyonun hemen temporalindeki 10°-20°lik alanda yer alan absoll bir skotomdur
(60-61).

Perimetrik muayene, uyaran 1s131in hareketine gore kinetik veya statik olarak
yapilabilir. Kinetik perimetride uyaran 1s1gin siddeti sabit, uyaran hareketli, statik
perimetride ise uyaran 1s18in siddeti degisken, uyaramn yeri sabittir. Gorme alam
olcumleri yillarca kinetik ve manuel bir yontem olan Goldmann perimetresi ile
yapilmistir. 1970'lerden sonra ise Goldmann perimetresinin yerini statik prensiple
calisan otomatik perimetreler almistir. Otomatik perimetrelerde santral ve periferik
gbrme alam muayeneleri kisa stirede, guivenilir ve objektif olarak yapilabilmektedir (62-
63).

GormeAlam Fizyolgjisi
Gorme alaminin periferine dogru gittikge gorulebilir test 1s131mn daha biytk veya
daha parlak olmasi gerekmektedir. Bu durum retinanin fotoreseptor dagilim 6zelliklerini
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ve santral bir noktaya fikse eden gdzde perimetrik a1 biyudikcge goze ulasan 1sinlarin
pupillanin gittikce eiptiklesen daha dar bir alanindan gegme zorunluluklarina baglidhr.
Fotoreseptorlerin dis segment membranlarinda cift katli fosfolipid ve proteinler ile
birlikte gérme pigmenti bulnmaktadir. Basillerde rhodopsin, konilerde ise tipine gore
570, 540 ve 440 nm (L,M,S tip koniler) 1s1ga duyarli pigment bulunmaktadir. Fotonlar
tarafindan uyarilan bu pigmentler aktive olur ve dis segmentlerde siklik guanosin
monofosfat (GMP) azalmasina yol acar. Ca kanallar1 kapanir ve hiicre hiperpolarize
olarak sinaptik araliga norotransmitter salinimini azaltir. Kisa dalga boylu perimetri S
koni fonksiyonlarini test eder. Ortam aydinlatmasi 0.00001 asb Uzerinde ise basil
fonksiyonlar: baslar ve 0.003 asb'ye kadar artarak devam eder. Konilerin fonksiyonlar
ise 3 asb'lik bir aydinlatma ortaminda baglar. Her iki fotoreseptériin ortak calistigi
aydinlanma aralig1 ise 0.003-3 asb'dir. Bu 0Ozellikler nedeniyle, santral retina fotopik
sartlarda, periferik retina ise skotopik sartlarda dahaiyi test edilir. Mezopik kosullar ise
her iki bolge icin uygundur. Karanliktan aydinliga adaptasyon sadece birkag saniye,
ancak aydinliktan karanliga adaptasyon ise en az 10 dk sirer (59).

Glokomda Kullamlan Gérme Alam Cesitleri
A. Konfrontasyon Testi
B. Manuel Perimetriler
I. Goldmann Perimetresi
[1. Tanjant Perdesi
C. Otomatik Perimetriler
|. Kisa Dalga Boylu Otomatik Perimetri (Short Wavelenght Automatic

Perimetry)

I1. Frekans Ciftlestirme Perimetrisi (Freequency Doubling Perimetry)

[11. Y Uksek Cozlunurltk Perimetrisi (High-Pass Resulution)

IV. Hareket Denetleyici Otomatik Perimetre (Motion Automated
Perimetry)

V. Standart Otomatik Perimetri:

Otomatik perimetrilerin  ¢cogu temel olarak statik perimetri  prensibine
dayanmaktadir. Gorme alaninda bir ¢ok test noktasinin esik degeri uyaramn buyUklGga
degistirilmeden siddeti degistirilerek test edilir. Otomatik perimetri tam yaninda glokom
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hasarimin ilerleyisi hakkinda da bilgi vermektedir. Hem tarama hem esik muayenesi
yapabilen otomatik perimeterilerin ginimizde yayginlasmas: ile hastalarin rutin
degerlendirilmelerinde kalites yiksek, tekrarlanabilir gérme alam muayenesi mimkin
ol abilmektedir.

Ototmatik statik perimetriler degisen sartlar standardize edebilmektedirler. Segilen
test dtratgjisi Onceden programlanmus algoritma dizeninde hastaya uygulanr.
Uygulayicinin teste etkisi en azdir. Uyaran ise, bir projeksiyon, 1s1k yayan diod sistemi
veya fiberoptik kabloyla verilmektedir. Glokomda gérme alanim test etmek icgin
genellikle klinikte Humprey Perimetrisinin 30-2 ve 24-2 santral tam esik testi veya
Octopus perimetrisinin 30 dereceyi tarayan G1 program kullanilir. Humprey gérme
alani analizori 315 apostibl geri plan aydinlatmasi kullanmaktadir. Goldman
perimetrisinde de kullanilan bu deger Uluslararast Perimetri Toplulugu tarafindan
standardize edilmistir. Bu deger hastaya dis ortamdan gelip teste baglayabilmes igin
kisa bir adaptasyon siresi saglar. Kullailan 111 blydklGgindeki uyaran kiguk
skotomlar1 ortaya cikarabilen ve refraktif kusurlardan etkilenmeyen biydklktedir.
Humprey gorme alan testleri 4 bdltime ayrilir ve hastanin
klinik durumu hangi testin uygulanacagini belirler.

a. Esik Olgen Programlar

b. Tarama Programlar:

c. Ototmatik Tam Program

d. Kisisel Testler

Tarama testlerinin avantaji anormal bir gérme alamm hizla tespit edebilmes ve
skotomlarin yer ve derinlikleri hakkinda bilgi verebilmesidir. Fakat glokomlu hastalarin
takibinde kismi veya tam esik stratgjileri kadar deger tasimazlar. Esik stratejilerinde
glokom igin tipik muayene sekilleri 10, 12, 24 veya 30 derece, 30-60 derece ve naza
basamak bolgesidir (64).

Bizim calismamizda monookiler gorme alanlart icin santral 30 dereceyi
degerlendiren Humprey 30-2 kismi esik stratejisi uyguland.

Otomatik Perimetride Global indisler
1. Ortaama sapma (MD): Normal referans alanla karsilastirilan hastanin alamnin
depresyonu veya elevasyonu anlamimi tasir. Eger sapma normal popul asyonun
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belirgin olarak disinda ise 0 zaman p degerini de verir. Bunun anlam normal
populasyon bu testte bulunandan p kadar daha fazladir demektir. Belirgin MD
yaygin bir depresyonu gosterebilir veya gérme alamimin bir parcasinda kayip
vardir. MD en iyi total ve patern deviasyon haritalarindaki iliskide gosterilir.

2. Patern standart sapma (PSD): Gorme tepesinin 6l¢cuimudur. Distk PSD diizgin
bir gorme tepesi gosterir. Yiksek PSD dizensiz tepeyi gosterir. Bu, hastamn
verdigi cevaplardaki degiskenlikten ya da gercek alan diizensizligi nedeniyledir.
Normal populasyonun %p'sinden azi bu testte bulunan degerden daha btytk
PSD gosterir demektir.

3. Kisa vadeli dalagalanma (SF): Onceden secilmis 10 noktanin iki kere test
edilmesiyle elde edilir. Hastanin cevaplarindaki tutarliligi gosterir.

4. Duzeltilmis patern standart sapma (CPSD): Yasa gore duzeltilmis gérme
tepesinden ne kadar sapma oldugunu gosterir. Gérme tepesi hastanin guvenilir
olmayan cevaplarinin degiskenligini ortadan kaldirir ve gergek alan kaybinin
neden oldugu dizensizligi verir.

5. Glokom yari aan testi (GHT): Gri skalanin hemen altinda yer alir. Bir test icinde
alt ve Ust gorme alam yarilannmn Karsilastinlmasindan ibarettir. iki yar alan
arasinda retina duyarliliginin esit veya farkli olup olmadig1 kisa bir mesajla
belirtilir (64).

Glokomda Gérme Alam Kayiplar:

Glokomda retina gangliyon hticreleri ve sinir liflerindeki hasarin sonucu olarak
gérme alaninda ¢esitli bozukluklar ortaya cikar. Glokomatdz gérme alam kayiplari,
glokomat6z optik ndropatinin anatomik fizyolojik izdUsUmuddr.

Aulhorn tarafindan 1978 yilinda glokomat6z gérme alam olusumunda 5 evre
tamimlanmugtir (64,65).

I. Evrede;, arkuat bolgede rolatif defektler gorilmektedir. Kinetik perimetri
sonuclarinda bunlar siklikla fiksasyon noktasinda 5°-25°lik bdlgede isopterlerin
sikismas: seklinde gorullrler. Statik esik perimetri sonucglarinda ise ayni bolgelerde
degisken, kiguk skotomlar olarak goérullrler.

1. Evrede; henliz kor nokta ile birlesmemis spot benzeri derin defekler veya

skotomlar gorul Ur.
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I11. Evrede; siklikla nazal perifere uzanim gosteren ve klasik nazal step goranimu
olusturan arkuat skotom bulunur.

V. Evrede; santral bir vizyon adasi birakacak sekilde olusan yogun halka veya
yarim halka seklinde skotomlar olusur.

V. Evrede; santral vizyon tepesi siklikla sonmustir. Sadece temporal aan kal mistir
(65).

2.3 PAKIMETRI

Santral kornea kalinligi(SKK) dlgimu ilk kez Blix tarafindan 1980 yilinda yasayan
insanlarda yapilmistir. Pakimetri, endotel fizyolojisinin duyarli bir gésterges olan
kornea kalinliginin klinik olarak degerlendirilmes saglayan bir yontemdir. GIB
Olciminin sonucu skleral rijidite, SKK, korneanin yapisal degisikligi, yuksek
astigmatizma gibi faktorlerden etkilenebilmektedir. Gunimizde kornea kalinligimn
GIB ol¢iiminde etkisi, kalin kornealarda GIB'in yuksek, ince kornealarda ise disik
dlclebilecegi seklindedir (66,67).

Goldmann aplanasyon tonometrisinin sonuglarimin en guvenilir oldugu kornea
kalinhig 520um'dir. SKK 520um'den daha ince kornealarda GIB'mn normalden daha
dustk ol¢uldiigund, daha kalin kornealarda daha yiksek olculdigini, 100um fark igin
2.5mmHg dizeltme gerektigi Whitacre ve arkadaslar: tarafindan belirtilmistir. OHT
calisma grubunun yaptigi randomize Klinik calisma sonuclarina gore SKK okuler
hipertansiyonlu olgularda glokom gelisimi igin gucli bir uyaran faktor olarak
vurgulanmig, SKK'nin 555um'den daha ince oldugu gozlerde, 588um ve Ustl olan
gozlere gore glokom gelisme riskinin 3 kat daha fazla oldugu bildirilmistir. Korneal
kalinlik ince, beraberinde GIB yilksek olursa glokom riski %50'in izerine gikmaktachr
(68-70).

Ince korneal1 gozlerde yanlis disik GIB, kalin kornealarda yanlis yiksek GIB,
ozellikle OHT, NGT ve refraktif cerrahi geciren hastalarda tamsal anlamda énemlidir.
Yapilan birgok calismada NTG hastalarinda SKK, saglikli ve PAAG olgularindan daha
ince bulunmustur (71).

Gunumizde SKK dlgimunde kullanilan aletler iki prensibe gore 4lgim
yapmaktadhr.
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1.0ptik Prensipli Pakimetriler:
a. Slit-Lamp Pakimetri
b. Non-Kontakt Spekiler Mikroskopi
c. Tarayict Korneal Topografi (Obscan 1)
d. Konfokal Mikroskopi
e. Optik Koherans Tomografi

2.Ultrasonik Pakimetri (UP)

Kornea kalinliginin dlcimi diger yontemlere gore daha kolay, kullammi basit,
dogrulugu yiksek ve aetin tasinabilir olmasi en blylk avantgidir. Ultrasonik
pakimetride A-scan ultrasonografi prensipleri kullamilmaktadir. Transduser ile kornea
epitelin Uzerinden gonderilen ultrasonik akim descement membranindan geri donerek
korneadan gidis, donts zaman alet tarafindan degerlendirilerek kornea kalinlig: digital
olarak dlculebilmektedir(72).

Pratik olarak en sik kullamlan, atin standart yontem ultrasonik pakimetridir.

Korneayatemas etmesi ve topikal anestezi gerektirmesi dezavantajlarichr.
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2.4 OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

Uyku oncelikle beynin bir fonksiyonudur. Cevresel uyarilara karsi cevabin
olmadig1 ya da minimal oldugu reversible bir durum olarak tariflenmektedir. Normal
uykunun iki evresi vardir. Hizl1 g6z hareketlerinin olmadigi uyku (NREM) ve hizli goz
hareketlerinin oldugu uykudur(REM). Uyku yasam kalitesi Uizerine oldukca 6nemli bir
etkiye sahiptir. Kronik uyku bozukluklari uzun sireli olarak yasam kalitesini azaltan
koroner kalp hastaligi, depresyon gibi hastaliklarla baglantilidir (73-76).

Uyku apne sendromunun tarihgesi cok eskilere dayanmaktadir. M.O. 360'da
Karadeniz civarinda yasamis olan kral Dionysiusun gundizleri olur olmaz zamanlarda
uyudugu, yemek yerken bile uyuya kaldig: tarihi belgelerde yer almistir. Kralin son
derece sisman oldugu, cevresindekilerin krali uyandirmak icin igne batirdiklar:
anlatilmaktadir (77).

Obezite ve hipersomni iliskis Charles Dickensin 1837'de yazdigi Unli romam
“Pickwick Yazilari”ndaki sisman Joe tiplemesinde dikkat cekmektedir. “Pickwick
Sendromu” terimini ilk kez Odler, 1919'da kullanmaya baslamistir. EEG'nin 1959'da
Berger tarafindan kullanilmaya baslanmasiyla beraber uykunun kompleks bir aktivite
oldugu ve uyamkhik ile uyku arasinda farklar bulundugu anlasilmstir.
Elektrookulografinin kullamlmasiyla yavas ve hizl1 gbz hareketleri tammmlanmis, REM
fazi sirasinda riya gorme, solunumsal ve kardiyovaskiler fenomenlerin farkina
varilmistir. Burwell ve arkadaglart 1956'da, “Pickwick Sendromu” ile obesite, asirn
uykululuk ve solunum sorunlarimin iliskili oldugunu tammlamustir (78,79).

2.4.1 Epidemiyoloji ve Tanim

GUnumizde OSAS'1n prevalans: eriskin populasyonda %1-5 arasinda oldugu kabul
edilmektedir. OSASIu hastalarin  %85-901 erkektir. Postmenapozal kadinlarda
premenapozal doneme goére daha fazla olmasi hormonlarla iliskisini acilar (77).
Ulkemizde yapilan epidemiyolojik calismalarda OSAS prevalanst %1.8 olarak
bildirilmistir (80).

AASM (American Academy of Sleep Medicine)'nin hazirladigi, uluslararasi uyku
bozukluklar: siniflamasina (1CSD-2) gore OSAS, uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne)
veya parsiyel (hipopne) Ust solunum yolu obstriksiyonu epizodlar ve siklikla kan

oksijen saturasyonunda azalma ile karekterize bir sendrom, seklinde tammlanmaktadir
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(82).

Agiz ve burunda 10sn veya daha uzun sireyle hava akiminin olmamasina apne
denir. Apneler obstriktif, santral ve mikst olmak Uzere Uce ayrilir. Solunum cabasinin
sirmesine ragmen agiz ve burunda hava akiminin olmamasina obstriktif apne, hem
solunum gabasinin hem de hava akimimin olmamasina santral tipte apne, apnenin
solunum ¢abasinin baslamasina ragmen devam etmesine mikst tip apne denir (82).

Hipopne, 10saniye veya daha fazla siireyle hava akiminda en az %50 azalma ile
birlikte oksijen saturasyonunda %3'lUk diisme veya aurosal gelisimidir. Aurosal ise uyku
sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyaniklik durumuna ani gegislerdir. Uyku apne
sendromu icerdigi apne tipine gore obstriktif ve santral uyku apne sendromu olmak
Uzere ikiye ayrilir. TUm olgularin %90-95'ini obstriktif tip apne sendromu olusturur.
Uykuda gorilen apne ve hipopne sayilarn toplamimin saat olarak uyku siiresine
boltiinmesi ile apne-hipopne indeksi(AHI) elde edilir. Bu indeksin 5'ten bllyik olmasi
halinde uyku apne sendromundan soz edilir (83).

OSASnun agirhk simflamast polisomnografiye gore yapilmaktadir. PSG'de
saptanan AHI degerlerine gore AHI<5 basit horlama, 5<AHI<15 hafif, 16<AHI<30
orta, 30<AHI ise agir OSAS olarak siniflandirilir (81).

2.4.2 Risk Faktorleri

I. Yas

Il. Cinsiyet

I11. Obezite: Boyun ¢evresinin genisligi ve kisa kalin boyun

IV. Genetik Faktorler

V. Kraniofasiyal anomaliler: Retrognati, mikrognati vb.

V1. Sigara, akol, hipnotik ila¢ kullamm

OSASla sk olarak gorilen hastaliklar; KOAH, diabetes mellitus, hipotiroidi,
akromegali, gastroozefgjial reflli, hipertensiyon, kroner arter hastaligi, kap yetmezligi,
aritmiler serebro vaskiler olay, depresyon, narkolepsi ve insomniadir(83,84).

2.4.3Klinik Ozdlikler:
1-Horlama

2-Tanikl1 apne
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3-Gece solunum durmasi ve bogulma hissi
4-Guin boyu agsir1 uyku hali
5-Sabahlar: iyi dinlenememe hissi
6-Kronik yorgunluk

7-Uykusuzuk

8-Tekrarayici arousallar

9-Nokturi

10-Endrezis

11-L ibidodo azalmasina

12-Terleme

13-Noktirnal aritmiler

14-Atipik gogUs agri

15-Sabah basagrisi

16-Son zamanlarda kilo ama

17- Dikkatsizlik

18- Unutkanlik

19- Karekter ve kisilik degisiklikleri
20- Karar verememe

21- Bellek fonksiyonlarinda kétilesme
22- Isitme kaybi (85-87)

2.4.4 Tan:

OSAS tams icin  atin  sandart tam  yontemi  polisomnografidir.
Polisomnografi(PSG) uyku sirasinda, norofizyolojik, kardiyorespiratuar, diger
fizyolojik ve fiziksel parametrelerin belli bir periyot, genellikle gece boyu es zamanli ve
devamli olarak kaydedilmesidir. Elektroensefalografik, elektrookulografik ve
elektromyografik dlgimler ardisik uyaniklik epoklari ve nonREM, REM periyotlarinin
kayitlarimin temel prensiplerini olusturur. Termistérler araciligiyla oronasal hava
akiminin 6lgtlmesi, solunum cabasimin analizi, ses kayitlari ve diger birgok 6lgumlerle
uyku bozukluklar: saptanabilir (88).
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OSASnda PSG Bulgulart:
1. YUzeysel uyku (evrel,2) artar, derin uyku (evre3,4) azalr.
2. Sik tekrarlayan apneler hipopneler ve arousallar saptanir.
3. Sik oksijen desatiirasyonu, paradoksal gogus ve karin hareketleri izlenir.
4. Apne sirasinda kalp hizi yavaslar, postapnelk donemde hizlanir. Aritmiler
gorulebilir.
5. Ses kayd: ile sik tekrarlayan apne epizodlar: ile kesilen dizensiz, gurdltdlt
horlama duyulur.

6. REM domeminde apne siklig1, desatiirasyon siresi, dereces artar (89).

2.4.5 Tedavi:
Destekleyici Onlemler ve Medikal Tedavi
CPAP/BIPAP Tedavisi
Oral apareyler
Cerrahi Tedavi
a. Nasal cerrahi
b. Yumusak damak cerrahisi
c. Dil koku cerrahisi
d. Maksillomandibuler cerrahi
e. Genioglossal ilerletme ve hyaloid askist

A 0D P

5. Diger cerrahi disi1 tedaviler (Intranazal spreyler, nazal dilatorler) (90-98).
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiltess Gz Hastaliklari ABD'nda
Subat 2005- Eyliil 2008 tarihleri arasinda yapildi. CUTF Goglis Hastaliklari ABD Uyku
L aboratuvar’'nda yapilan polisomnografi(PSG) sonucuna gore AHI (Apne Hipopne
Indeksi) ile OSAS tarisi konan 21'i kachn ve 72'si erkek olmak tizere toplam 93 olgunun
186 gozu calismaya alindi. Calismaya alinan olgularin ortalama yas1 50.86 + 0.10(31-
73) yildi.

Bu calisma Cumhuriyet Universites etik komitesinden onay alinarak, Helsinki
Deklarasyonuyla uyumlu yaratildi. Calismaya alinan hastalarda goérme keskinligi,
biyomikroskobik muayene, tansiyon okuler ol¢cimu, goniyoskopi ve fundus
muayenesini de igeren tam bir okiler muayene yapildi. Ayrica HRT (konfokal tarayici
lazer oftaimoskop) ile optik sinir bas1 topografik olcimleri, otomatik perimetre ile
gorme alam muayenesi ve pakimetre ile kornea kalinlig: élctldi. Ug aynali Goldmann®
lensi kullanilarak iridokorneal a¢i Shaffer sistemine gore degerlendirildi.

CGalismaya alinmama kriterleri; daha dnce gegirilmis g0z i¢i cerrahisi, herhangi bir
On veya arka segment hastaligi, okller travma Oykusi ve kronik steroid kullanimiyd.
OSAS tanisi alan olgularin detayli anamnezleri alindiktan sonra Snellen eseli ile gérme
keskinlikleri saptandi. Refraksiyon kusuru olan olgulara otorefraktometre (Topcon
KR7000) yapilarak gerekli duzeltme yapildi. 3 diyoptri ve Uzerinde sferik, 4 diyoptri ve
Uzerinde astigmatik kirma kusuru tespit edilenler ¢alismaya ainmadi.

Biyomikroskobik muayene ile kornea, iris, lens, 6n kamara derinligini ve vitreusu
degerlendiren detayli oftaimolojik muayene yapildi. Bu muayenede gézinde okiler
ylizey hastalig1 tespit edilen goz calisma kapsamina alinmadi. Goldmann applanasyon
tonometrisi ile GIB degerleri olclldi. %1'lik tropikamid ile midriyazis saglandiktan
sonra +78 D asferik Volk lensile g6z dibi muayenes yapildi ve glokoma 6zgu bulgular
degerlendirildi.

Hastalarin gozlerine bir damla proparakain damlatilarak topikal anestezi
saglandiktan sonra hastalar oturur pozisyonda karsiya dogru bakarken kalibre edilmis
ultrasonik pakimetre (Heildenberg®) ile pupillalar dilate edilmeden, pupilla ortasindan
pakimetre probu korneaya dik yerlestirilerek 10 6lcim yapildi. Bu 6lciimlerin aritmetik
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ortalamasi alinarak santral kornea kalinligi olarak kaydedildi. Her olgiim o6ncesi
hastadan gozunu kapayip agmasi istendi.

Optik disk topografik analizi HRT (Heidelberg Engineering GmbH TI11000,
Dossenheim, Germany) kullamilarak gerceklestirildi. Islem oncesi %1'lik tropikamid
damlatilarak midriyazis saglandi. Olgular 2m uzakliktaki bir objeye fikse etmeleri
saglanarak cekim yapildi. Tum ¢ekimlerde 10 x 10 derecelik goruntt alanlart (10pum'lik
hassasiyet) kullanmldi. Cekim sonucu cihaz her biri 256 x 256 piksel rezoltsyonlu 32
ardisik goruntiden olusan bir seri elde ederek, bu seriden tek bir topografik gorinti
cikardi. Her bir gozden en az (¢ goruntt alinarak, bu goruntilerin ortalamast analiz igin
kullarldi. Bu goértnttler Gzerinde tek arastirmaci tarafindan optik diskin dis sinirlar
cizildi. Daha sonra HRT 1 versiyonu img analiz programu ile optik disk topografik
olcumleri yapildh.

Degerlendirmeye alinan optik disk parametreleri, disk alani (DA), cukurluk alam
(CA), cukurluk disk alam oram (C/D), rim alam (RA), cukurluk hacmi (CV), rim hacmi
(RV), ortalama cukurluk derinligi (MCD), maksimum cukurluk derinligi (MxCD),
cukurluk birim 6l¢ctimi (CSM), cizgi boyu yikseklik degiskenligi (HVC), ortalama sinir
lifi tabakast kalinligi (MRNFL) veretinasinir lifi tabakas: kesit alam (RNFLCSA)'dr.

Gorme alam muayenes otomatik perimetri ile (Humprey Systems Field Analyzer
Model 1l 750, Zeiss, USA) 30-2 threshold test programi kullanmilarak yapild.
Refraksiyon kusuru olan olgularda testler tashihli olarak gergeklestirildi. Gérme alanm
muayenesinde yeterli guvenilirlik kriteri gosteremeyen hastalarin testleri tekrarlandh.
Hastalarin yeni gorme aanlar: ile eski gorme alanlar1 birlikte degerlendirmeye tabi
tutuldu. Guvenilirlik kriterlerini saglayan testlerde diffiiz ya da lokalize defektler tespit
edildiginde, 6grenme etkisini ortadan kaldirmak icin testler tekrarlandi. Gérme aan ile
MD, PSD global indisleri degerlendirildi.

PAAG tani kriteri:

1- irido korneal aginin acik olmas

2- Tedavisiz GIB'min >21mmHg olmasi( NTG'da <21 mmHg)

3- C/D oraninin 0.5 ve Uzerinde olmasi veya iki goz nororetinal rim arasinda 0.2 fark
olmasi

4- GA da lokalize defektler, parasantral skotom, Bjerrum skotom, nasal step, temporal
kadran defekti veya diffiiz defekt belirlenmes.
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5- Daha 6nce baska bir merkezde glokom tamisi konup tedavi alan hastalar, glokom
olarak kabul edildi.

CUTF Gogiis Hastaliklarn Uyku Labaratuvarinda OSASndan siiphelenerek refere
edilen bireylere PSG yapildi. Elde edilen parametrelerle AHI indeks hesaplandi. AHI
>5 oldugunda OSAS tamisi kondu. AHI 5-15 arasinda ise hafif, 15-30 ise orta, 301 ise
agir OSAS olarak degerlendirildi.

Calismanin  verileri  SPSS  (ver:14.0) programina yiUklenerek, verilerin
degerlendirilmesinde Varyans analizi, Tukey testi, Khi-kare testi, Korelasyon analizi ve
Lojistik Regresyon analizi kullamldi. Veriler, tablolarda aritmetik ortalama, + standart
sapma, birey sayisi ve yizdes seklinde belirtilip , P<0.05 ise istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya OSASI1 21'i kadin (%22.6), 72'i erkek (%77.4) toplam 93 hastanin 186
g6zl aindi ve ortalama yas 50.86 + 0.10 (31- 73) yildi. Olgularin ortalama gérme
keskinligi 0.91 + 0.13 (0.3-1.0), ortalama c/d oram 0.25 + 0.11 (0.10-0.70) ve ortalama
santral kornea kalinligr (SKK) 541.27 + 36.16pum (457-623) idi. OSAS siniflamasina
goére toplam 93 hastanin 40’1 hafif, 21’i orta ve 32’s de agir OSAS’l1 hastalardan
olusmaktaydi. OSAS simiflamasina gore AHI degeri ortalamas: hafif olgularda 8.98 +
3.31, orta siddette olgularda 21.35 + 3.34 ve agir siddetteki olgularda 51.45 + 17.62'dir.
OSAS siddeti arttikca gruplar arasi ortalama AHI degerlerinin artmas: istatistiki olarak
anlamliydi (p<0.05). Hastalarin OSAS simifina gore demografik dagilimi ve ortalama
AHI degerleri tablo-1'de verilmistir.

Tablo-1: OSAS Siniflamasina olgularin demografik verileri.

OSAS Siniflamasi Hasta Sayist  Cinsiyet(E/K) Yas AHI Ortalama

Hafif (5-15) 40 35/5 50,47+894 8,98+ 3,31
Orta (16-30) 21 12/9 52,90+11,27 21,35+ 3,34
Agir (30 +) 32 25/7 50,00+ 9,95 51,45+ 17,62

Calismaya alinan 93 OSASI1 hastamin 5’inde glokom saptandi. Bu 5 hastamn 1’
normotansif glokom, 2’si primer acik acili glokom ve 2’si de okiler hipertansiyonlu
hastalardi. TUm hastalar gozinine alindiginda glokom prevalansinin %5.37 oldugu
fakat OHT’lu hastalar hari¢ birakildiginda ise % 3.22 olarak belirlendi. Bu 5 hastanin

4’ bilateral ve biri ise unilateral idi. 5 hastamn verileri tablo 2°de verilmistir.
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Tablo-2: Glokomlu olgularin demografik verileri ve muayene bulgulari

Hasta Glokom Yas Cinsiyet VKIi AHI GIiB GIiB C/D Oran C/D Oran GA

Sayisi Tamst oD (O oD (0N oD
1 RINTG 40 3 324 785 16.5 17.7 0.7 0.4 P
2 Bil/PAAG 58 ) 30.4 69.1 135 16.5 0.6 0.6 P
*3 Bil/PAAG 64 3 26.1 18.2 14.7 20.8 05 05 P
4 Bil/lOHT 53 ) 311 17.7 238 231 0.3 0.3 N
5 Bil/OHT 60 Q 28.0 20.0 26.3 237 0.1 0.1 N

P= Patolojik GA N= Normal GA

Glokom tamsi konan 5 hasta OSAS derecesine gore dagilimina bakildiginda, hafif
olgular arasinda glokom saptanmazken, orta siddetli olgular arasinda 3 ve agir siddetli
olgularda arasinda da 2 glokom bulundu. OSAS derecesine gore glokom varlig:
acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmach (p>0.05).

OSAS siniflamasina gore gruplar arasi GIB degerleri karsilastirildiginda, orta
sidette OSAS’l1 hasta grubunda ortalama GIB degerlerinin hafif gruba gore anlaml
sekilde daha yiksek oldugu saptand: (p<0.05). Yine OSAS siniflamasiyla VKI
arasindaki iliski arastirildiginda AHI derecesi ile VKI arasinda (r=0.41) aym yonli bir
iliski saptanch ve OSAS siddeti arttikca VKI degerinin arttign saptandi (p<0.05). Buna
karsin VKI ve glokom arasinda bir iliski saptanmach. Bunlara ilave olarak AHI, GIB,
VKI degerleri aimp Lojistik Regresyon Analizi uygulandiginda, bu degerlerin glokom
varligi agisindan bir risk olusturmachg: saptand:.
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Tablo-3: OSAS Siniflamasina gére AHI degerleri, VKI ve GIB degerleri.

OSAS Siniflamasi AHI Ortalamas: Viicut Kitle indeks Goz ici Basina
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
Agir 51,45+ 17,62 33,76 + 8,18 15,76 £ 2,38
Sonug p=0,0001 p=0,008 p=0,032

OSAS siniflamasina gore hafif, orta ve agir olgularda HRT parametreleri olan disk
alant (DA), cukurluk alam (CA), cukurluk-disk aam (C/D), rim alam (RA), cukurluk
hacmi (CV), rim hacmi (RV), ortalama gukurluk derinligi (MCD), maksimum cgukurluk
derinligi (MXCD), cukurluk bicim ol¢cimi (CSM), cizgi boyu yukseklik degiskenligi
(HCV), ortalama sinir lifi tabakasi kalinligi (MRNFL), retina sinir lifi tabakas: kesit
adam (RNFLCSA) ve sgsniflama (CLAS) degerlendirildi. HRT degerleri
karsilastirlldiginda DA, C/D, CA, RA, CV, MCD, MxCD, CSM, HVC ve CLAS
degerleri arasinda bir fark bulunmadi(p>0.05). Ancak RV, MRNFL ve RNLFCSA
degerlerinde orta dereceli OSAS’l1 hastalarda diger iki gruba gore anlamli sekilde daha
yUksekti (p<0.05). Ayrica OSAS siniflamasina gore HRT ve ile GA indideri arasinda
anlaml1 bir iliski saptanmadi (p>0.05).
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Tablo-4: AHI degerlerine gore HRT parametrel eri

DA
C/D
CA
RA
CVv
RV
MCD
MxCD
CSM
HVC
MRNLF
RNLFCSA

CLAS

Hafif
2,02+ 0,44
0,22+ 0,17
0,50 + 0,46
1,51+ 0,39
0,12+0,21
0,38+ 0,15
0,18 + 0,08
0,52+ 0,23
-0,19+ 0,09
041+0,13
0,21+0,10
1,04+ 0,51

1,18+ 1,96

Orta
0,03+ 0,36
0,20+ 0,12
0,42+ 0,29
1,62+ 0,39
0,07 + 0,06
0,50+ 0,20
0,19 + 0,06
0,53+ 0,15
-0,17 £ 0,09
0,47+ 0,10
0,28+ 0,08
1,44+ 0,44

1,86+ 2,43

Agir
193+ 0,41
0,21+0,13
0,42+ 0,29
150 + 0,39
0,09+0,11
0,41+0,21
0,17+0,11
0,50 = 0,30
-0,19+ 0,08
0,42+0,16
0,23+ 0,09
1,13+ 0,48

1,25+ 1,55

Sonug
p=0,323
p= 0,751
p=0,409
p=0,309
p=0,135
p=0,005
p=0,700
p=0825
p=0,553
p=0,086
p=0,000
p=0,000

p=0,203
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TARTISMA

Glokom dunyada geri donistimsiiz korlGgin onde gelen nedenidir. Optik sinir
baginda cukurlasmaya yol agan, retina ganglion hicrelerinin dejenerasyonu ile
karekterize, 6zel gbrme alam kayiplart olusturan, tedavi edilmedigi zaman optik atrofi
yaparak tam gorme kaybina neden olan ve 6zel bir optik néropati meydana getiren
kompleks bir goz hastaligidir (9). Hastalarda azalmis renk ve kontrast duyarlilik
yaninda progresif gbrme alam hasar1 gorultr. Artmis gbz ici basinct PAAG igin major
bir risk faktoridir (2). Halen GiB'nin tek risk faktorii olmas: gesitli sorular1 cevapsiz
birakmaktadir. Artmis GIB glokom icin onemli bir risk faktortdir ve glokomun
tedavisinde GIB'min dusirilmesine odaklanmistir. Ama iyi kontrol edilmis GIB'na
ragmen glokom bazi hastalarda ilerlemeye devam etmektedir. Glokomat6z hasarin her
zaman yuksek goz ici basinglarinda ortaya gtkmamasi ve GIB'min dsuriilmesine
ragmen optik noropatinin devam edebilmesi, yiksek GIB disinda baska faktorlerin de
glokomun patolojisinde rol oynacigini distndirmektedir. Etkili olabilecegi distntlen
mekanizmalar, optik sinir basimn perflizyon bozuklugu, anormal vaskller rezistans,
sistemik hipotansiyon ve baska diger faktorlerdir (99,100). Son yillarda glokomun artik
norodejeneratif bir hastalik olabilecegi ve tedavisinde de néron koruyucu, néron tamir
edici kavramlarin 6n plana ¢iktigim gérmekteyiz. Glokomla, Alhzeimer, Parkinson ve
Amyotrofik lateral skleroz gibi noérodejeneratif hastaliklar arasinda pek ¢ok benzerlik
saptanmustir (101). Bu benzerlikler, néronlarin selektif kaybi, transsinaptik dejenerasyon
(hasarin bir nérondan, iliskide bulundugu baska bir nérona yayilimi) ve hiicre hasari
ortak mekanizmalaridir. Retina ganglion hicrelerindeki (RGH) glokomat6z hasar
beyindeki lateral genikulat nukleus (LGN) ve viziel kortekse etki eder (102). Deneysel
tek tarafli glokom modelinde LGN'daki magnoseliler, parvoseliler ve konioselller
yollarda deeneratif degisiklikler gorilmustur (103). Glokomlu hastalarla, normal
kisilerin LGN'u Magnetik Rezonans Goruntileme ile degerlendirildigi bir calismada,
glokomlu olgularin kontrol grubuna gore anlaml1 bir sekilde LGN yuksekligi azalmisti.
Buna bagli olarak LGN'daki atrofi, vizlel sistemin hasar1 ve/veya glokom hastalarinda
progresyonun gostergesi olabilir (104).

Obstruktif uyku apne sendromu; uyku sirasinda tst hava yolunun siirekli olarak

tekrarlayan tikanma epizotlari ve siklikla kan oksijen saturasyonunda azalma ile
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karekterize bir sendromdur (105). Calismalar OSAS'a, eriskin populasyonda oldukga sik
rastlandigini gostermektedir. Eriskin yastaki erkeklerin %1-5'inde, kadinlarin %1.2-
2.5'inde gorulmektedir (106,107). En sk rastlanan gece semptomu horlamayken,
gundiz semptomu ise asirn uykululuk halidir (105,108,109). OSAS, sosya ve
noropsikolojik sonuglarimn yan: sira kardiyovaskiler sonuglariyla da ciddi morbidite ve
mortalite kaynagidir (110-113). Obstriksiyonu yenmek igin solunum kaslar: aktivitesi
artmakta ve sonunda hasta uyanma reaksiyonu ile birlikte tim vicutta yogun bir
sempatik aktiviteye ve oksidatif strese maruz kalmaktadir (114-116). Tekrarlayan
solunum olaylarinin ve aurosollarin yol agtigi otonom sinir sistemi degisiklikleri,
hipoksi ataklarimn ve uyku yoksunlugunun yol agtig1 sistemik inflamatuar degisiklikler
inceleme konusudur (110,113). OSAS ile hipertansyon basta olmak Uzere
kardiyovaskiler sonuclar: arasindaki baginti ilgi ¢ekici bir konudur. Bu kardiyovaskuler
sonuclardan, tekrarlayan desatiirasyon ataklari, intratorasik basing degisikleri, metabolik
degisiklikler, oksidatif stres, sistemik inflamasyon, endotelyal disfonksiyon,
koagllasyon anomalileri ve sempatik tonusun artis1 sorumlu tutulmustur (113,117,118).
Obstruktif apnenin slresi, ortaya ¢ikan negatif intratorasik basincin  dereces,
desaturasyonun seviyesiyle uyumlu olarak apne sirasinda kan basincinda dismekte,
kalp atim sayisi ve atim hacmi azalmakta, vaskuler reaktivitede fonksiyonel yetersizlik
ortaya cikmakta ve kafa ici basing artmaktadir. Bunlarin sonucunda serebral
hemodinami  bozulmakta ve perflizyonun vyetersiz oldugu bolgelerde iskemi
gbzlenmektedir. Apne doneminden c¢ikis sirasinda ise uyanma reaksiyonu ile birlikte
sempatik aktivitede artma ve takibinde kan basinci artmakta, kalp atlim sayisi ve kap
ahim hacmi artmakta, kafa ici basinci azalmaktadir. Uyku siiresince tekrarlayan apne
dénemleri ve apnenin sona erdigi uyanma reaksiyonu dénemlerinde ise birbirini izleyen
hipoksi-hiperoksi, kan basincinda disme ve yikselmeleri takiben kalici 6zellik kazanan
kan basincinda yukselme, hiperglisemi, hiperlipidemi, fibrinojen seviyesinde artma,
fibrinolitik aktivitede azalma, sempatik aktivite sonrasi kan katekolamin diizeyinde
artmanin yarattig1 trombosit aktivitesinde artma ve kan viskozitesinde artma gerceklesir
(119). HT OSASI1 hastalarda bagimsiz bir risk faktort olup, OSAS1n varlig: ve siddeti
ile HTgelisimi arasinda, istatiksel olarak anlamli bir iligski vardir. OSASI1 hastalarin
%40-60'1nda HT saptanmaktadir (120). OSASda kardiyovaskiiler hastaliklar icin belirli
olan bazi biyokimyasal degerlerde anlamli degisiklikler oldugu goértlmustir. Bu
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kimyasal belirteclerden ¢alismalarda sozu edilenler, homosistein, insllin rezistansi, C-
reaktif protein ve leptindir (121).

Son zamanlarda yapilan arastirmalarda PAAG ve OSAS hirlikteligi dikkat ¢cekmis
ve OSASiIn glokom ic¢in bir risk faktorl olabilecegi Uzerinde duran calismalar
yaymlanmustir. ilk olarak 1982°de Walsh ve Montplaisir (122), PAAG ve OSASH
bulunan iki kusaga mensub 5 hasta tariflemistir. Daha sonra 1997'de Robert ve
arkadaglar1, FES icin tarama yaptiklart OSAS|1 69 hastadan 6’simt glokom tanisi ile
tedavi ettiklerini bildirmistir (123). Aym yil McNab, OSAS ve FESIi 8 hastanin birinde
normotansif glokom tespit edildigini belirterek OSAS ve glokom birlikteligini
vurgulamistir (124). Daha 0nce klinigimizde yapilan ¢alismada ise OSAS tanisi konup
glokomu olmayan hastalarda glokom yatkinligint belirlemek amaciyla rutin
oftaimolojik muayeneleri, GA, HRT'yle optik disk parametreleri, oftamik arter ve
santral retinal arter renkli doppler USG ile bu hastalarin glokoma olan yatkinliklari
arastirildi (125). Bu galisma sonucunda OSAS hastalarimin normal populasyona gore
calisilan parametreler acisindan glokoma yatkin olabilecegi sonucuna varildi. Bu
calismada ise OSASI1 hastaar arasinda glokom prevalansini belirlemek amaciyla
yapildi. Bu amagla PSG yapilarak yeni tam amus OSASI hastalarda pakimetrik
olcimlere gore dizeltilmis GIB degerleri, optik sinir parametreleri, yarikli lamba
biyomikroskopik muayeneyle optik disk c/d oram ve gorme alam muayenes
degerlendirilerek glokom taramasi yapildi. Calismaya PSG ile kesin tamisi konmus ve
siniflamast yapilmis 93 hasta alindi. Bu 93 hastanin 5’inde (%5.37) glokom tespit
edildi. Bu 5 olgu PAAG ve NTG'lu olgular yani sira OHT'lu hastalar1 da icermektedir.
Bes glokom olgusunun 2’si PAAG, biri NTG ve 2’side OHT'na sahipti. OHT'lu hastalar
dahil edilmediginde glokom prevalans oram %3.22 iken, dahil edildiginde ise bu oran
% 5.37 idi. OSAS’l1 olgular arasinda glokom prevalansinin OHT'lu olgular da dahil
edildiginde toplumda beklenen glokom oranindan daha yiUksek olarak saptanch.
Bilindigi gibi glokom prevalansinin genel populasyonda ortalama %2 (%1.7-3) olarak
kabul edildigi goz 6nune alindiginda calismamiz sonucunun bu orandan bir hayli
yuksek oldugu asikardir. Daha 6nce yapilan ¢calismalarda ise OSAS’|1 hastalar arasinda
glokom prevalansinin %2 ile %27 gibi oldukga genis bir aralikta degisim
gostermektedir (126-135). Mojon ve arkadaslari OSASndan suphelenilen 114 hasta
arasinda yaptiklar prevalans calismasinda, PSG yapilarak OSAS tamsi konan 69
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hastadan 5’inde glokom saptayarak, glokom prevalansinin bu hastalarda %7.2 gibi
yiksek bir orana sahip oldugunu bildirmislerdir (132). Ayrica glokom saptanan bu 5
hastanin 3’0 PAAG ve 2’si de NTG hastalardi. Geyer ve arkadaslar ise 228 OSAS
hastasi iceren calismalarinda, glokom prevalansinin beyaz populasyonda beklenen
oranla (%2) ile paralel bulmuslardir. Ote yandan Sergi ve arkadaslari da 51 hastalik
serilerinde NTG prevalansimin %5.9 olarak saptamislarcir  (135). Batin  bu
calismalardaki oranlar ele alindiginda, bu farkli sonuglar agiklamak oldukga zordur. Bu
sonuglar tizerine serilerdeki hasta sayisinin etkili olabilecesi diistniilebilir. Ote yandan
hasta serileri icinde AHI indeksine gore OSAS’|1 hastalarin siniflamasinin (hafif, ortave
agir) yapilmasi, sonuglar tzerine etkili olabilir. Bu distince ile ¢alismamizda 93 hasta
AHI degerine gore siniflandirlch. Ayrica glokom tespit edilen 5 hasta AHI siiflamasina
gore gruplar arasi (hafif, orta, agir) karsilastirmada yapildi. Sonug olarak istatistiki
olarak glokom varlig: ile AHI arasinda anlamli bir korelasyon olmasa da glokom tespit
edilen bitin olgular orta-agir siddette OSASa sahip hastalardan olusmaktaydi. Bu
calisma dchisinda daha onceki calismalarda daAHI ile glokom varlig arasinda korelasyon
olup olmadig1 arastirilmugtir. Walsh ve Montplaisir, PAAG ve OSAS bulunan ailedeki
olgularda glokomun siddettinin, AHI ve apne epizodlarinin siiresi ile iliski gosterdigini
tespit etmistir (122). Buna ilave olarak Mojon ve arkadaslar: da glokom varliginin AHI
ile korelasyon gosterdigini rapor etmistir (130-134).

OSAS'l1 hastalarda glokom prevalansi yamnda diger bir konuda AHI ile GIB
arasinda iliski olup olmacig:r da énemlidir. Mojon AHI ve GIB arasinda korelasyon
saptarken, Geyer ve arkadaslari ise AHI ile GIB arasinda anlamli korelasyon
saptanmamistir  (132,134). Geyer, apnelerin, tikanmis hava yoluna karsi guclu
solunumla olusan Miiller manevrasina benzeterek, doza bagli GiB'nda artis gorilmedigi
belirtmistir. Bu goris Goldblum ve arkadaslarinin, OSAS| hastalarda uzamis apne
sonunda, normal solunuma gore GIB artis1 tespit etmedigi calismasiyla da uyumluydu
(136). Bu calismamizda da AHI ve GIB arasinda istatistiki olarak anlamli pozitif bir
iliski olmamasina karsin orta-agir OSAS!I1 olgularda GIB hafif olgulara gore daha
yUksek bulundu.

Vicut kitle indeksinin OSASlIa guglt bir iliskisinin oldugu kabul edilmekle
birlikte, VKI'nin glokomla iliskisinin olmadig1 bilinmektedir (137,138). Mojon ve
arkadaslar ile Geyer, OSAS ve VKI arasindaki pozitif korelasyon oldugu saptamustir
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(132,135). Bu calismalara parael olarak calismamizda da VKI oram arttikca OSAS
siddeti artmaktaydh. Bunakars1 VKI ve glokom arasinda bir iliski saptanmadh.

OSASh hastalarda yapilan gorme alami muayenelerinde glokomla ilgili veya
ilgisiz gesitli GA defektleri tammlanmstir. Normotansif, orta-agir OSAS|1 hastalar
arasinda yapilan bir calismada gérme alam defekt insidansinin kontrol grubuna gore
daha yUksek oldugu belirlenmistir (131). Batisse ve arkadaslari 27 OSASI hastada
gorilen gorme alam defektlerinin ise AHI'yle korele oldugunu belirtmistir (139). Bu
calismada da OSAS siddetine gore gruplara ayrilan hastalarin, GA global indisleri olan
MD ve PSD degerleri karsilastirilch. Fakat AHI’ye gore OSAS hastalarinda hafif, orta
ve agir gruplar arasinda GA indisleri arasinda anlaml: bir fark saptanmach. Ayrica AHI
ile GA global indideri arasinda bir iliski bulunmadh.

Glokomda RSLT'm olusturan RGH govde ve aksonlarinda kayip stz konusudur.
OSAS’l1 hastalarda da RSLT'nda incelme tespit edilen bir arastirmada (34 orta-agir
OSASIu olgu katilimiyla), bu degisikliklerin OSAS1n siddetiyle korelasyon icinde
oldugu saptanmustir (140). Daha 6nce klinigimizden yapilan bir calismada da (31 olgu)
OSAS bulunmayan kontrol grubuna gore, OSASI olgularin HRT ile yapilan
muayenelerinde rim alam (RA), rim hacmi (RV) ve ortadlama RSLT kainlig:
parametreleri istatistiki olarak anlamli sekilde dusikti (125). Bu sonuglar OSASI:
hastalarda glokoma yatkinlik oldugunu distndirmektedir. Simdiki calismamizda ise
OSASI1 hastalar kontrol grubuyla degil, kendi icinde, AHI siniflamasina gore hafif, orta
ve agir OSASI hastalarin HRT parametreleri karsilastinildi. Orta siddette OSASh
hastalarin RV, RNFL ve RNFLCSA parametreleri hafif ve agir vakalara gore anlamli
olarak daha yuksekti. Orta siddetli OSAS'1 olgularda bu parametrelerinin yiksel olmasi
nedenini tam olarak aciklayamamakla birlikte, gruplara arasi hasta sayisinin sonuclar
Uzerine etkili olabilecegini dusinmekteyiz.

Glokom ve OSAS arasindaki iligskisini daha iyi anlamak amaciyla glokomlu
hastalar arasinda OSAS prevalanst da arastirilmustir. Yapilan cesitli calismalarda
PAAG’lh ya da NTG’lu hastalar arasinda OSAS hastalarinin prevalanst %20 ile %57
arasinda bulunmustur (126-135). Mojon'un 16 NTG'lu hasta Uzerinde yaptigi ¢calismada
OSAS oranimi %44 ve PAAG'lu hastalar arasinda OSAS prevalanst %20 olarak tespit
etmistir (126,127). Yine aynm arastirict 45-64 yas arasinda NTG'lu hastaar arasinda
OSAS oraminmt %50, 64 yas Ustindeyse oram %63 olarak saptayarak, yasin OSAS
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prevalansinda 6nemli bir faktor oldugunu saptamistir (127). Bu galismal arinda gercekgi
olmayan semptomlar veya OSAS tanmisinda kullanilan oksimetre calismalari nedeniyle
eksiklik bulunmaktadir. Onen ve arkadaglar1 212 PAAG'lu hastada OSAS1n yiksek
prevalansa sahip oldugunu belirtmis olmalarina karsin, bu calisma objektif olgtimler
yerine, hastalarin verdikleri bilgiyle yapilmis ve hastalara PSG uygulanmamustir. Sadece
horlama g6z 6nine alindiginda siklik oram %47.6, horlamayla birlikte gindiz asir
uykululuk hali ve uykusuzluk ise %14.6 idi (128). Marcus ve arkadaslari da OSAS1n
NTG agisindan bir risk faktort oldugunu belirterek, bu iliskinin sebebi olarak da
OSASI hastalarda gozt glokoma karsi savunan normal okuler hemodinamiklere etki
eden kan basincinda genis nokturnal fluktuasyonlarin oldugunu 6ne sirmaslerdir. Farkl
olarak Person NTG' |u hastalar arasinda OSAS sikliginin saglikli populasyonla ayn
oldugunu raporlamistir (130,141). Bu konuda net bir yargiya varabilmemiz icin daha
fazla sayida glokomlu hastayla ve PSG uygulamasiyla yapilan calisma sonuclarina
gereksinim vardir.

Gevsek goz kapag1 sendromu(FES), ilk olarak 1981'de Culbertson ve Ostler (142)
tarafindan orta yagli, obez bir erkekte tanmmlanmustir. Gevsek gozkapaklarimin kolayca
donmesi ve papiller konjonktivit ile karekterize FES tanmmlandiktan sonra obesite, HT,
DM, iskemik kalp hastaligi, psoriasis gibi sistemik hastaliklarla iliskilendirilmistir
(143,144). Daha sonra Woog (145) OSASIla iliskis olabilecegini ilk olarak ©ne
surmusttr. FESIi hastalar arasinda OSAS prevalanss McNab tarafindan yapilan iki
calismada %96 ve %100 olarak verilmistir (143,146). FES ve OSAS siddeti arasinda
pozitif korelasyon saptandi ve McNab FESin ciddi OSAS1n bir belirteci olabilecegini
belirtmistir. Ayrica FES tedavisinde yapilan kapak cerrahisinin CPAP tedavisi olmadan
FESnun rekirrensi nedeniyle bir anlam tasimadig: belirtilmistir (143-147). OSAS ve
FESnu birlestiren patofizyolojik mekanizmalar bilinmemektedir. Bunun yamnda
plazma leptin ve matriks metalloproteinaz(MMP) seviyelerinin OSAS|1 hastalarda
yikseldigi rapor edilmistir (148,149). Intermittant hipoksi, OSASI1 hastalarda MMP
seviyesindeki artis1  tetikleyebilir ve apneler sirasindaki  iskemi  reperfiizyon
hasarlanmasinin bu artista rol oynayabilecegi distinilmektedir (150,151). Glokomda
retina ganglion hicre hasarina bagli olarak retina sinir lifleri (RSL) kaybi mevcutken,
artrms MM P-9 aktivitesiyle RGH apoptozu arasinda baglanti olmasi ilgi gekicidir (152).
Bu calismada OSA S| hastalar FES acisindan kontrol edilmedi.
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Ani ve agnisiz gelisen tek tarafli gbrme kaybi ile karakterize olan NAION'de
hastalar gorme kayiplarimin siklikla sabah kalktiklarinda gergeklestigini belirtirler. Elli
yas Uzerinde olmak, cup/disk oranimin azalmis olmasi, hipertansiyon, diabetes mellitus,
ateroskleroz ve hiperkolesteroleminin de icinde bulundugu cesitli risk faktorleri
tanimlanmugtir (153-155). Patogenezi tam olarak bilinmese de infarkt ile sonlanan
vaskulopatik oklizyon ile baglantili olduguna inamimaktadir. Risk faktorlerine
bakilarak mikrovaskiler hastaliktan stphelenilebilir (155). Diger olasi mekanizmalar
optik disk cevresini igeren mikrovaskuler kan akimi azalmasi, optik disk kompartman
sendromu, sistemik nokturnal hipotansiyon ve nokturnal hipoksi sayilabilir (155-157).
1998’de Mojon ve arkadaslari, ilk kez NAAION ve OSAS arasinda olasi bir iliski
tammlamglardir (158). Daha sonra yapilan bir calismada, 17 NAAION hastasinin
12'sinde (%71) OSAS tespit edilirken, kontrol grubunda bu oran 3 (%18) idi (159).
Palombi ve arkadaglari (160) yeni NAAION tamisi almis 27 hastada yaptiklart PSG
sonucunda, yirmidort hastada (%89) uyku apnesi saptamuslardir.  Uyku apnesi,
NAAION'da en sik gorilen risk faktorleri olan hipertansiyon veya diyabetten 1,5-2 kat
daha sik gorulmektedir(159-161). Buna karsin taranabilen kaynaklarda OSASlilarda
NAAION prevalans: hakkinda bir ¢alismaya rastlanmadi. OSAS ve NAAION arasinda
bahsedilen iliski sebebiyle, calismaya alinan hastalar NAAION yéninden de arastiril .
Fakat NAAION'lu hasta saptanmadi. OSAS’da NAION gortlmesi hususunda cesitli
potansiyel mekanizmalar ileri strilmustir (159). Bu mekanizmalar, tekrarlayici apne
epizodlarinin  direkt etkisne sekonder bozulmus optik sinir basi kan akim
otoregilasyonu, apneye bagli gelisen kan basinci degisiklikleri ya da nitrik oksit,
vazodilatatér, endotelin ve vazokonstriktorler arasindaki denge bozulmas:i olarak
siralanabilir. Ek olarak optik sinir Gzerindeki direkt hipoksik etkilerin rolt stz konusu
olabilir. Sonucta, epizodik intrakranial basing artist (BOSun optik sinir kilifi iginden
gbze sonradan etki ederek), apne epizodlar1 sirasinda hiperkapni ile baglantili olarak
optik sinire her ikis ya da biri vasitasi ile direkt kompresyon ya da bozulmus
sirktlasyona bagli gerceklesebilir. Su ana kadar OSAS tedavisinin NAION olusumunu
engelledigini gbsteren bir calisma mevcut degildir. Son olarak bir calismada CPAP
tedavisine ragmen ¢ OSASI1 hastada NAION gelistigi tespit edilmistir (153).

Bucci ve Krohel ilk olarak OSASI1 bir hastada bilateral papil6dem raporlams ve
hastanin cerrahi tedaviler sonrasi papilédeminin geriledigini  kaydetmistir (162).
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Papilodem, kafa i¢i basing artisiyla, optik sinir kilifindan bu basincin goze iletilmesiyle,
yukselmis basincin mekanik olarak optik sinirde aksoplazmik akimi bozmasiyla
olusmaktadir. Sugita ve arkadaslari, OSASh hastalarin kafa ici basincimi devamii
monitorize ettiklerinde giin boyu normal basing saptarken, uykuda apneler sirasinda
genis artislar gostermisler ve basing artisinin  derecesinin, apne sires ve
oksihemoglobin saturasyonuyla korele oldugu belirtmislerdir (163). Bu sebeple OSAS|1
hastalardaki papilédemin gecici hiperkapniye sekonder gelisen gegici intrakranial
basincta artislardan meydana geldigi dustnilmektedir. Bu calismada yeni tam almis
OSAS|1 hastalarda papil 6dem tespit edilmedi.

OSAS ve glokom iliskisinin patofizyolojik mekanizmasim agiklamaya calisan
cesitli gorusler belirtilmistir. Bunlardan bazilari; sinir Uzerine direkt hipoksik hasar,
hipoksi-hiperkapni periyotlarinda optik sinirdeki bozulmus kan akim otoregulasyonu ve
apne sirasindaki bozuk hipotansiyon periyodu olarak sdylenebilir (164). OSASnda
apneler sirasinda olusan hipoksi ve akabinde de uykudan aurosolle uyanarak derin
solunum yapilmasi, viicutta tekrarlayan oksidatif hasara yol agabilir. Iskemi
periyodundan sonra dokularin tekrar kanlanmasi oksidatif hasara ve inflamasyona yol
acmaktadir. Glokomat6z optik ndropatiye neden olabilen reperfiizyon, otoregilasyon
kapasitesini asan veya yuksek GIB’l1 hastalarda meydana gelir. Tekrarlayan 1liml:
reperflizyon hasarinmi tamir etmek 6zellikle mitokondrilerde kronik oksidatif strese yol
acar. Oksidatif hasar, reaktif oksijen trlerinin birikimine yol agarak, hiicre 6lUumina
indukleyecek hiicresel ve molekuler yollarda degisikliklere sebep olur. Oksidatif stres
sebebiyle optik sinir aksonlar icinde sliperoksit(O2-) olusumu artar. Komsu astrositlerin
aktif hale gelmesi durumunda, mekanik veya iskemik stres nedeniyle fazla Uretilen NO
molekllleri aksonlar icine yayilir ve oksijenle birlesir. Oksijen tirleri nitrik oksitle
tepkimeye girerek peroksinitrite donUsur ve bazi proteinlerin nitrasyonuyla nitrotirozin
uretilir. Olusan peroksinitrat (ONOO-) retinadan aksonlar yoluyla lateral genikulat
nikleusa yayilir ve apoptoza yol acar. Norodeeneratif hastaliklarda nitrotrozinin
bulunmasi da oksidatif hasar1 dustndirmektedir (99). Nitrotirozin deneysel hayvan
calismalarinda glokomda LGN'nda gosterilmistir (165-169). Peroksinitrit araciligiyla
oksidatif hasar primer veya seconder olarak, glokomun patobiyolojisine katkida
bulunur. Glokomlu kisilerin prelaminar optik sinir basindaki astrositlerde ve kan

damarlarinda oksidatif hasar meydana gelmistir (170). Oksidatif stres aym zamanda
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Endotelin-1 seviyesinde artmaya yol agar. Cesitli ¢alismalarda glokomlu hastalarda,
ozellikle normal GiB’naragmen ilerlemesini siirdiiren glokomlu olgularda, Endotelin-1
seviyesinin arttigi gosterilmistir (171). Glokomu baslatan mekanizmalar arasinda
gorilen oksidatif hasar ve glutamat eksitoksisites deneysel primate glokomunda
transsinaptik dejenerasyonda da tammlanmistir (172-174). OSAS ve glokom arasinda
direkt nedensel bir iliskiyi ortaya konamamistir. Glokom ve OSASnun gelisimini
tetikleyen Ugtinct, baska bir faktor olabilir.

Sonug olarak calisma OSASIh hastaarda glokom prevaansimin  normal
populasyona gore yuksek oldugunu gostermistir. Ayrica, glokomlu olgularin hepsi
dikkat cekici olarak orta-agir OSASIu hastalardan olusmaktaydi. Bu sebeple orta-agir
OSASh hastalarin glokom varligi, gelisimi ve OSASIa ilgili olabilen diger g6z
hastaliklart agisindan takip edilmesinin faydali olabilecegi dusunuldi. Ayrica glokom
hastalarinda major OSAS semptomlari belirlendiginde PSG yapilmak Uzere bir Gégls
Hastaliklari uzmanina refere edilmesinin uygun olacagi, OSAS ile glokom arasindaki
iliskinin belirlenmesi ve patogenezinin aydinlatiimasi amaciyla genis olgu serileriyle,

objektif yapilan arastirmalaraihtiyag oldugu sonucuna varild.

39



SONUGC VE ONERILER

1-Calismaya ainan toplam 93 OSASI1 hastamin %5.37’inde (5 hasta) glokom
tamsi kondu.
Bu hastalarda glokom prevalansinin genel populasyona gére yiksek oldugu saptand.

2-Glokom varhgiylaAHI arasindaistatistiki olarak anlamli bir iliski bulunmasa da,
tespit edilen biitin glokomlu olgular orta-agir OSAS|Iu hastalardan olusmaktayd:.

3-AHi ve GIB arasindaistatistiki olarak anlamli bir iliski bulunmasada orta ve agir
OSASlu olgularin GiB daha yiiksekti.

4-AHI degeriyle VKI arasinda ayni yonlu bir iliski tespit edildi. VKI ve glokom
varlig1 arasindailiski saptanmadh.

5-OSASun siddetine gore HRT parametreleri karsilastirildiginda; RV, MRNFLT
ve RNFLCSA degerleri orta siddetteki hastalarda anlamli olarak daha yuksekti.

6-HRT degerleriyle GA global indisleri MD ve PSD karsilastirildiginda istatistiki
olarak anlaml1 bir iliski tespit edilmedi(p>0.05).

7-OSAS siniflamasina goére  gruplar  arasinda  GA  global  indisleri
karsilastinldigindailiski tespit edilmedi(p>0.05).

8-OSASI hastalar arasinda yuksek glokom prevalansi saptanmasi nedeniyle,
OSASIn glokom icin bir risk faktort olabilecegi ve 6zellikle orta-agir siddette OSAS
tamsi alan hastalarin glokom agisindan yakin takip edilmesi gerektigi distnuldu.
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