
ÖZET

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku esnasında üst hava yollarının tekrarlayan tam 
ya da kısmi kollapsı ile karakterize bir uyku bozukluğudur. Gevşek gözkapağı sendromu (GGS), 
glokom, non-arteritik iskemik optik nöropati (NAION), papilödem, keratokonus, santral seröz 
korioretinopati (SSKR), retinal ven oklüzyonu ile ilişkisine dair literatürde yayınlar bulunmakta-
dır. Bu derlemede bu ilişkiler irdelenmiştir.  
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ABSTRACT

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a sleep disorder characterized by recurrent 
complete or partial collapse of the upper airways during sleep. There are publications in the 
literature highlighting the association of OSAS with floppy eyelid syndrome (FES), glaucoma, 
non-arteritic ischemic optic neuropathy (NAION), papilloma, keratoconus, central serous 
chorioretinopathy (CSCR) and retinal venous occlusion. In this review, these relations are 
examined.
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GİRİŞ
Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku esnasında 
üst hava yollarının tekrarlayan tam yada kısmi kollapsı 
nedeniyle solunum çabasına rağmen aralıklarla hava 
akışının kesildiği, apne-hipopne  ataklarıyla (en az 
10 saniye süresince sırasıyla solunumun durması 
ve azalması) seyreden ciddi bir uyku rahatsızlığıdır. 
Hastalıkta uyku bölünmeleri sonucu uykusuzluk, üst 
solunum yolu tıkanıklığı sonucu hipoksemi, uyanma 
reaksiyonları sonucu sempatik sinir sistemi deşarjı 
oluşturmakta, sonuçta hastalık hem uyku bozukluğuna 
hem de kardiyovasküler sorunlara yol açmaktadır. 
OUAS’ın tanısı apne-hipopne indeksinin (AHİ: uykuda 
saat başına düşen toplam apne ve hipopne sayısı) 5 veya 
üstünde olması ve uykusuzluğa bağlı semptomların 
bulunmasıyla konur  (1).  

Hipertansiyon, diabet, koroner arter hastalığı, 
konjestif  kalp yetmezliği ve inme ile ilişkisi nedeniyle 
OUAS morbidite ve mortaliteye neden olabilmektedir 
(2,3). OUAS sistemik hastalıklar dışında çeşitli oküler 
problemlere de neden olabilmektedir. Gevşek göz 
kapağı sendromu (GGS), glokom, non-arteritik iskemik 
optik nöropati (NAION), papilödem, keratokonus, 
santral seröz koryoretinopati (SSKR), retina ven 
oklüzyonu gibi göz hastalıkları ve oküler yüzey 
bozuklukları OUAS’a eşlik edebilmektedir (4). OUAS 
ile bu hastalıklar arasındaki ilişki henüz tam olarak 
aydınlatılamamıştır fakat hipoksi, artmış sempatik 
aktivite ve vasküler fonksiyon bozukluğu ile ilişkili 
olabileceği düşünülmektedir (5).

Gevşek Gözkapağı Sendromu (GGS)
GGS  ilk kez Culbertson tarafından 1981 yılında 11 obez, 
orta yaş erkek hastada uykuda üst göz kapaklarının 
kolaylıkla ters dönmesi ve üst göz kapaklarında papiller 
konjonktivit meydana gelmesiyle karakterize bir 
sendrom olarak tanımlanmıştır (6). 

McNab’ ın 1997 yılındaki çalışmasında 8 GGS hastasının 
hepsinde OUAS bulunduğunu tespit etmesinin ardından 
OUAS, GGS birlikteliğine ilişkin yayınlar artmıştır. Yazar 
OUAS’ ı olan 20 hastanın incelenmesinde ise 1 hastada 
GGS, 2 hastada ise erken evre asemptomatik GGS 
bulguları olduğunu tespit etmiştir (7).  Aynı yazar diğer 
bir çalışmasında 27 GGS hastasının 26’ sında OUAS 

bulunduğunu belirtmiştir (8). 
GGS hastalarında sıklıkla OUAS tespit edilirken, OUAS 
hastalarında GGS prevalansının düşük olması dikkati 
çekmektedir (%2-%5) (9). Muniesa OUAS’ ın GGS için 
bağımsız bir risk faktörü olabileceğini ve ciddi OUAS’ 
ta GGS’nin sık görüldüğünü belirtmiştir (10). Yapılan 
bir metanalizinde de OUAS hastalarında GGS sık 
görülürken, OUAS olmayan popülasyonda GGS’ nin sık 
görülmediği belirtilmiştir (11). 

GGS hastalarında patogenezi başlatan mekanizmanın 
uyku esnasında göz kapaklarının ters dönmesi ve 
sürtünme olduğu düşünülmektedir.  Histopatolojik 
olarak ise normal elastin liflerin kaybıyla karakterizedir 
(12). Yazarlar elastin kaybı olan alanlarda matriks 
metalloproteinaz-7, matriks metalloproteinaz-9 gibi 
elastik proteazlara karşı artmış immun reaktivite 
bulmuşlardır, bu da elastolitik enzimlerin arttığını 
göstermektedir (13). Tekrarlayan minör travma ve 
mekanik stresin diğer dokularda da benzer değişiklikler 
yapabileceğini vurgulamaktadır (14,15).  

GGS oküler bazı bozukluklara sebep olabilmektedir. Alt 
gözkapağı ektropionu, hiperkeratötik cilt lezyonları, 
konjontival yüzeyin keratinizasyonu, üst gözkapağı 
pitozisi, kirpiklerin paralelliğinde bozulma gibi göz 
kapağı bulguları olabilmektedir. Aynı zamanda 
punktat keratopati, kornea ülserasyonu, kornea skarı 
oluşumu, kornea neovaskülarizasyonu, keratokonus, 
nadiren kornea perforasyonu gibi korneayı ilgilendiren 
komplikasyonlar da görülebilmektedir (16-18). 

Acar ve arkadaşları uzun süreli (en az 1 yıl) positive 
airway pressure (PAP) kullanımının, GGS'nin klinik 
tablosunu iyileştirdiğine ve PAP' ın erken evresinde 
karşılaşılan göz tahrişi probleminin üstesinden 
gelebileceğine inandıklarını belirtmişlerdir (19).

Glokom
OUAS hastalarında primer açık açılı glokom, normotansif 
glokom ve bunlara bağlı retina sinir lifi tabakası (RSLT)’ 
nda incelme ve görme alanı defektlerinin daha sık 
görüldüğü bildirilmiştir. OUAS hastalarında glokom 
prevalansı %7.2 olarak belirtilmiştir (20). OUAS 
hastalarında glokom prevalansını yüksek bulunmuş 

Bozok Tıp Derg 2018;8(Uyku Hastalıkları Özel Sayı):39-45
Bozok Med J 2018;8(Sleep Diseases Special Issue):39-45



41

BAYHAN ve ark. 
Ouas İle İlişkili Göz Hastalıkları 

ve glokom hastalarının hepsinin ciddi OUAS grubunda 
olduğunu bildirilmiştir (21).

Önen ve arkadaşları primer açık-açılı glokomu 
olan hastalarda OUAS prevalansındaki yüksekliğe 
dikkat çekmişlerdir (22). Ayrıca OUAS hastalarında 
normal basınçlı glokom prevalansının yüksek olduğu 
bildirilmiştir (23). OUAS hastalarında retina sinir lifi 
tabakasında incelme olduğundan da bahsedilmektedir 
(24). 

OUAS’ ta optik sinir tutulumunu vasküler ve mekanik 
faktörlerle açıklanmaktadır. Vasküler faktörler; 
tekrarlayan hipoksiye bağlı artmış vasküler direnç, 
otonomik regülasyon bozukluğu, oksidatif stres, 
inflamasyon ve bunları izleyen reperfüzyon, azalmış 
serebral perfüzyon basıncı ve optik sinire direkt hipoksik 
hasar  olarak belirtilmektedir. Mekanik faktörler; 
obezite ve supin pozisyonuna bağlı olarak geceleri 
artan intraoküler basınç, artmış intrakranial basınç ve 
lamina kribroza ve/veya trabekulumda elastik lif kaybı 
olarak sıralanmaktadır (25). OUAS hastalarında optik 
sinir perfüzyonunun bozulması da glokom gelişiminde 
önemli görülmektedir (21). Buna karşın polisomnografi 
yapılan OUAS hastalarında fundus fotoğrafı ile optik 
disk görünümünün incelenmesi sonucunda glokomatöz 
optik disk değişikliği ve optik disk ödemi açısından 
artmış bir prevalans bulunamamıştır (26).

OUAS hastalarında RSLT kalınlığını değerlendiren 
çalışmalarda da karşıt görüşler yer almaktadır. Biz 92 
OUAS hastasının değerlendirildiği çalışmamızda OUAS 
grubunda nazal ve üst kadranda RSLT’ yi daha ince 
bulmuştuk. Yapılan alt grup analizlerinde ise orta ve 
ileri hastalık gruplarında nazal RSLT’ deki, ileri hastalık 
grubunda ise nazal kadranın yanında üst kadranda 
da  RSLT’ nin kontrol grubuna göre anlamlı miktarda 
inceldiğini belirledik (27). Casas da çalışmasında OUAS 
hastalarında RSLT’ deki incelmeyi anlamlı bulmuştur 
(28). AHİ indeksi ile nazal RSLT kalınlığı arasında negatif 
korelasyon olduğu, RSLT’ deki incelmenin aynı zamanda 
hastalık ciddiyetiyle de ilişkili olduğu belirtilmektedir 
(29). Orta ve ciddi OUAS hastalarında görme alanı 
defekti artışından bahsedilen bir çalışma da RSLT ile 
ilgili çalışmaları destekler niteliktedir  (30). Son olarak 
yakın zamanda yapılan bir meta analizde de OUAS 

hastalarında RSLT’ de incelme olduğu ve bu incelmenin 
OUAS ciddiyeti ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (31). Buna 
karşın OUAS hastalarında RSLT kalınlığının kontrol 
grubundan farklı olmadığını bildiren çalışmalar da 
mevcuttur (32). 

OUAS hastalarında glokom tedavisinde iyi bir oftalmik 
bakımın yanında titizlikle yapılan Continous Positive 
Airway Pressure (C-PAP) tedavisinin de önemli olduğu 
vurgulanmaktadır. 3 yıl boyunca OUAS hastalarının 
izlendiği bir çalışmada ileri OUAS olguları hastalıkları iyi 
kontrol altında olanlar ve kötü kontrol altında olanlar 
olarak gruplandırılmış ve takip sırasında glokom 
ortaya çıkan olguların ve glokomu kötüleşen olguların 
kötü kontrol altında olanlar grubunda görüldüğü 
belirtilmiştir (33). Kremmer ise nazal PAP tedavisi ile 
stabilize olan normotansif glokomlu 2 OUAS hastası 
bildirmiştir (34).

Non-Arteritik İskemik Optik Nöropati (NAION)
AHİ ≥20’ yi OUAS tanı kriteri olarak alındığı bir 
çalışmada NAION grubunda kontrol grubuna göre 
OUAS prevalansının anlamlı derecede daha yüksek 
olduğu belirtilmiştir (35). Yirmi NAION hastasının, 20 
kontrol grubu ile kıyaslandığı bir çalışmada NAION 
grubunda %85 oranında, kontrol grubunda ise %65 
oranında OUAS tespit edilmiş, bu verilerle OUAS’ ın 
NAION için bağımsız bir risk faktörü olmadığı, OUAS’ 
ın NAION gelişimine sebep olan  diğer faktörlere 
katkıda bulunuyor olabileceği bildirilmiştir (36). Bu 
veriyi destekler nitelikte başka bir çalışmada NAION 
hastalarına polisomnografi yapılması gerektiği, 
uygun OUAS tedavisinin ikinci gözün tutulumunu 
azaltabileceği bildirilmiştir (37). Yapılan bir metanalizde 
OUAS hastalarının NAION yönünden 6 kat daha fazla 
risk altında olduğu ve OUAS’ ın NAION için bağımsız risk 
faktörü olduğu kanaatine varılmıştır (38).

NAION optik sinirin akut veya subakut 
hipoperfüzyonuna bağlı oluşmaktadır. Bu kan akımı 
azalması kan basıncı değişiklikleri, artmış göz içi 
basıncı ve kan akımı otoregülasyonunda bozulma 
gibi faktörlere bağlı oluşmaktadır (39). OUAS ise akut 
etkiyle anormal solunum olaylarına bağlı olarak kan 
basıncı değişikliklerine, kronik etkiyle ise reaktif oksijen 
radikalleri yoluyla vasküler endoteliyal hasara sebep 
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olabilmektedir. Sonuç olarak optik disk kan akımında 
bozulma meydana gelebilmektedir (40).   

Papilödem
Papilödemin solunum yolu hastalıkları ve özellikle OUAS 
ile ilişkisi vurgulanmıştır. Bununla birlikte, OUAS’ta 
papilödem prevalansı bilinmemektedir (41). Markus ve 
arkadaşları idiopatik intrakranial hipertansiyon (İİKH) 
hastalarında uyku ile ilişkili solunum problemlerinin 
sık görüldüğünü belirtmişlerdir (42).  Lee de bunu 
destekler bulgular elde etmiş ayrıca bu hastaların 
tedavi edilmesiyle İİKH bulgularının gerileyebileceğini 
vurgulamıştır (43). Diğer taraftan bu çalışmaları 
desteklemeyen çalışmalar da literatürde mevcuttur. 
Peter çalışmasında papilödem şüphesine sebep olan 
vizüel semptomları olan OUAS hastalarının fundus 
muayenesinde papilödem tespit etmediğini bildirmiştir 
(41). Thurtell ve arkadaşları da İİKH hastalarında 
OUAS prevalans ve ciddiyetinde artış görülmediğini 
bildirmiştir (44). Patofizyoloji, gece uykusu sırasında 
apne ataklarıyla ilişkili intrakranyal basıncın epizodik 
olarak artmasına dayandırılabilir.

Keratokonus
Gupta OUAS hastalarında keratokonus prevalansının 
genel popülasyondan yüksek olduğunu belirtmiştir 
(45). Keratokonus hastalarında OUAS’ın daha sık 
görüldüğünden de bahsedilmektedir (46,47). 
Literatürde bu birlikteliği desteklemeyen çalışmalar 
da mevcuttur. Gencel ve arkadaşları ise keratokonus 
hastalarında vücut kitle indeksini kontrol grubundan 
farklı bulmamışlar, ayrıca keratokonus hastalarında 
artmış bir OUAS gelişim riski saptamadıklarını 
belirtmişlerdir (48). Pihlblad ise keratokonus 
hastalarında OUAS, obezite ve göz kapağı laksitesinin 
prevalansında artış görüldüğünü vurgulamıştır (49). 

OUAS hastalarında ön segment parametrelerini 
incelediğimiz çalışmamızda merkezi kornea kalınlığı, 
keratometri değerleri, ön kamara açısı ve derinliği, 
kornea hacmi, ön kamara hacmi kontrol grubundan 
farklı bulunmamıştır (50). OUAS’ ın obezite ile 
ilişkisi, keratokonusun obezite ile ilişkisi yanında GGS 
ile keratokonus ilişkisini vurgulayan yayınların da 
bulunması bu konuda açıklanması gereken çok fazla 
nokta olduğunu göstermektedir (51). 

Santral Seröz Korioretinopati (SSKR)
SSKR nörosensöriyel retinanın seröz dekolmanı ile 
karakterize dış kan-retina bariyerinin bozulmasına ya 
da koroidin geçirgenliğinin artmasına bağlı oluştuğu 
düşünülen bir hastalıktır (52). SSKR’nin A tipi kişilik, 
artmış sempatik aktivite ve artmış serum kortikosteroid 
seviyeleriyle ilikisi bilinmektedir (53,54). OUAS’ ta da 
artmış sempatik aktivite görülmesi her iki hastalıkta da 
artmış sempatik aktiviteye bağlı vasküler endotelyal 
disfonksiyon olabileceği düşünülmektedir (55,56). 
Yavaş ve arkadaşları SSKR hastalarının 2/3’ ünde OUAS 
gördüklerini bildirmişlerdir (57). OUAS hastalarının 
SSKR açısından artmış risk altında olduğunu 
belirtilmiştir (58).Yine literatürde tedaviye gerileyan 
bilateral SSKR vakası bulunmaktadır (59). Bu karşın 
OUAS hastalarında artmış SSKR riski olmadığını belirten 
çalışmalar da bulunmaktadır (60).

Retinal Ven Oklüzyonu
Literatürde retinal ven oklüzyonu hastalarında 
OUAS görülme sıklığının arttığını belirten çalışmalar 
mevcuttur (61,62). Bir çalışmada ise retina ven dal 
oklüzyonu hastalarında da OUAS sıklığındaki artıştan 
bahsedilmiştir (63). OUAS hastalarında bilateral 
santral retinal ven oklüzyonu geliştiğini belirten vaka 
bildirimleri de OUAS, retinal ven oklüzyonu ilişkisi 
ihtimalini güçlendirmektedir (64,65).  

OUAS retinal ven oklüzyonu ilişkisi çeşitli mekanizmalarla 
açıklanmaya çalışılmıştır. Birincisi OUAS’ ın neden 
olduğu retinal mikrodolaşımdaki değişikliklerdir. 
OUAS'dan kaynaklanan solunum olayları, hipoksi, 
hiperkapni ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonuyla 
sonuçlanır. Santral retinal arterde hipoksi ile indüklenen 
vazodilatasyon, komşu santral retinal veni sıkıştırabilir 
ve retinal kan akışına engel olabilir. Hiperkapniye 
bağlı serebral vazodilatasyon intrakranyal ve serebral 
omurilik sıvısı basıncını artırabilir, optik sinir başındaki  
venöz basıncın artışını indükleyebilir. Bu vazodilatasyon 
aynı zamanda retinal dolaşım oranını düşürme etkisine 
sahiptir. Dahası, aktive sempatik tonus da arteriyel kan 
basıncındaki artışları uyarabilir. Bu üç faktör, retinal 
arterdeki hemodinamik değişiklikleri etkiler ve bu da 
aynı kılıf içinde bulunan retinal venin oklüzyonuna 
katkıda bulunur ve retinal ven oklüzyonunda OUAS 
insidansını neden arttırdığını açıklamaya yardımcı 
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olabilir (61).
İkinci hipoteze göre OUAS hastalarında artmış 
trombojenite retinal ven oklüzyonuna yol açmaktadır. 
OUAS’ ta görülen aralıklı hipoksi ekstrensek 
koagülasyon yolaklarının aktive olmasına ve trombosit 
agregasyonuna neden olan reaktif oksijen radikalleri 
ve inflamatuar sitokinlerin artışına sebep olmaktadır. 
Bu radikal ve sitokinler ayrıca endotel hücrelerinin 
tamir kapasitesini de azalmaktadır. Tüm bunlar OUAS 
hastalarında hiperkoagülobiteye sebep olup retinal ve 
oküzyonu oluşturuyor olabilir (66). 

TARTIŞMA
Dünya genelinde obezite ve obeziteye bağlı morbidite 
ve mortalitedeki artışa paralel olarak sistemik ve 
oküler ciddi komplikasyonlara neden olabilen OUAS 
prevalansı da artmaktadır. Bu hastaların sistemik 
muayene ve takiplerinin iyi yapılması yanında 
oftalmologlara başvuran hastalarda OUAS tanısının 
akılda bulundurulması da önem arz etmektedir. 
OUAS ve göz patolojilerinin birlikteliklerinin daha iyi 
anlaşılması bu hastalıkların patofizyolojilerinin daha iyi 
anlaşılmasına bağlıymış gibi görünmektedir. 
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