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Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) ile nérooftalmoloji iliskisi son zamanlarda daha ¢ok
glindemde olan ve arastirilan konulardan biridir. OUAS ve tekrarlayici hava yolu obstriiksiyonlari sonrasi
hipoksi, hiperkapni, intratorasik basing degisikliklerine bagl olarak otonomik, hemodinamik, humoral ve
néroendokrin degisiklikler s6z konusudur. Basing perflizyon degisikliklerine benzer sekilde, sistemik
hipotansiyon, arteryal kan basincindaki gece distklkleri, arteryal vazospazm ve kan viskositesinde
artis, optik sinir kliglk damarlarinda rezistan artisi ve perfiizyon bozukluklari diginda gegici veya kalici
olarak optik sinir basinda iskemiye neden olmaktadir. OUAS la birlikte vaskiiler hastaliklarin yanisira
hipotansiyon da eklendiginde retinal sinir lif tabakasi (RNFL) ‘nda zedelenmeye ve incelmeye neden olur.

OUAS'a bagli solunumsal bozukluklarin yarattigi hipoksemi, kafa ici basincinin artmasi ve
vaskiiler rezistans, optik sinir bagi perflizyonunu ve oksijenizasyonunu bozup, ganglion hiicre kaybina yol
acarak, glokamatdz optik sinir hasarina neden olmaktadir. Bu aterosklerotik zemin, inflamatuar
mediatérler, horlama sirasinda kafa ici basincinin artmasi, hipoksi ve gelisen mikroangiopatilerin varlig
optik koherens tomografide retina tabakasinda incelmeye, viziiel evoked potansiyel (VEP) incelemesinde
gorsel yollarda amplitiid ve latans degisikliklerine yol agmaktadir.

OUAS ile non-arteritik anterior iskemik optik néropati, glokom, papilla ddemi, retinal ven
okllizyonu, goéz kapag hiperlaksitesi, alt g6z kapag ektropiyonu ve reklrren korneal erozyonlar gibi
oktler bozukluklar arasindaki birliktelik sézkonusudur.

OUAS hastalarinda glokom prevalansinin intraokiller basingtan (IOP) bagimsiz olarak daha
yiiksek olduguna dair kanitlar meveuttur. Ozellikle AHI 30'dan fazla oldugu, hastaligin siddetli oldugu
hastalar basta olmak tzere OUA sendromunda, glokom prevalansinin daha yliksek oldugu ileri
strlilmektedir. Optik sinir tutulumunun patojenezi, vaskiiler ve mekanik faktorlerle iligkilendirilmigtir.
Vaskiler faktorler; artan vaskiler direncle birlikte tekrarlayici hipoksi, otonomik disregulasyon, ve
sonrasinda reperflizyon ile baglantili oksidatif stres ve enflamasyon, sempatik sistem aktivasyonu,
azalmis serebral perfiizyon basinci igerir. One siirilen mekanik faktdrler ise geceleri supin pozisyonu ve
obesite ile iligkili artmis IOP, yiikselmis intrakraniyal basing ve lamina cribosa ya da trabekulum’da elastik
lif eksikligini icermektedir.

Glokom 6ykiisi bulunmayan OSA hastalarinda RNFL  incelmesini, optik sinir baginda
degisiklikleri, koroidal ve makuler kalinlasmayi ve azalmis gdrme alani (VF) hassasiyetinin oldugu
calismalarda bildirmektedir. OSA hastalarinda, optik sinirde ve VF’de normal bulgulari olanlarda bile
korneal incelme, slipheli glokomatdz disk degisiklikleri ve multifokal VEP gibi elektrofizyolojik testlerde
anomaliler oldugunun agiklanmis olmasi, konvansiyonel oftalmik muayenelerde saptanamayan subklinik
optik sinir tutulumunu diistiindirmektedir.

OSA hastalari normal olgularla karsilastirildiginda, strekli pozitif hava yolu basinci (CPAP)
tedavisinden dnce ve sonra dilrnal |IOP dalgalanmalari daha fazla varyasyon gésterir. Glokomatdz
hasarin ilerlemesini tetikleyebilecek olan CPAP tedavisi boyunca da IOP’(in periyodik olarak monitorize
edilmesi onerilmelidir. Ozellikle kontrol altina alinmis I0P’ye ragmen retina ve makulada progressif
hasari olan hastalarda, uyku bozukluklarinin varligi arastirimalidir, ¢iinkii stirekli pozitif hava yolu
basinciyla tedavi glokomatdz hasar progresyonunun olmasina katkida bulunmaktadir.




