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I. Partea generala - rezumat

1. Sindromul de apnee in somn de tip obstructiv

Sindromul de apnee in somn, tipul obstructiv (SASO), reprezintd o afectiune
respiratorie cronicd, Intalnitd mai des la barbatii de varstd mijlocie. Tulburarile de respiratie
asimptomatice pe parcursul somnului pot fi intalnite la 9% la femei si 24% la barbati, Insa
in asociere cu simptome (somnolenta diurna excesivd), procentele se ridicd la 2% dintre
femei si 4% dintre barbati [1]. SASO se poate diagnostic prin polisomnografie, Insa exista
doua criterii: fie in urma acestei analize se identifica un numar de cel putin 15 evenimente
obstructive respiratorii pe ord de somn, fie rezulta cel putin 5 astfel de evenimente, asocate
cu simptomatologie specifica pe parcursul zilei (somnolentd diurnd excesiva) [2].

Fiziopatologic, boala se manifesta prin ingustarea pana la maxim a cailor aeriene
superioare, insd, conform studiilor CT, sediul obstructiei poate varia. Cel mai frecvent este
implicat faringele (nazofaringe, orofaringe sau hipofaringe) [3], dar In anumite situatii,
hipertrofia amigdaliana poate juca un rol (mai frecvent in cazurile pediatrice) [4].

Tratamentul principal in acest moment este terapia cu presiune pozitivd aeriana
continuid pe mascd nazali (CPAP), descris inci din 1981 [5]. In cazurile usoare se
recomanda masuri igieno-dietetice, cum ar fi scaderea in greutate, oprirea fumatului si
consumului de alcool, dormirea in pozitie laterala si evitarea somnului cu fata in sus [6]. In
stadiile avansate, tratamentul chirurgical poate da rezultate pozitive. Se poate propune
uvulo-palato-faringo-plastia, In care amigdalele palatine, uvula si palatul posterior sunt
rezecate, procedurd ce are o eficientd de 50%. Alte tehnici ce pot fi luate in considerare
sunt: tonsilectomia, uvuloplastia LASER, suspensia hioidului, rezectia partiala a bazei
limbii s1 avansarea maxilo-mandibulara [7].

Dupa ce se ia decizia de initiere a tratamentului CPAP, se demareaza procedura de
titrare, care presupune determinarea presiunii optime de ventilare. Nivelul CPAP minim cu
care trebuie inceput este de 4 cmH2O0, iar nivelul maxim recomandat de efectuare a CPAP
este 15 cm H2O pentru pacientii pediatrici (<12 ani) respectiv 20 cm H20 pentru pacientii
adulti. Presiunea trebuie crescuta pand ce evenimentele respiratorii patologice (apneile si

hipopneile) dispar, sau pand and frecventa lor scade sub un prag considerat sigur [8].



2. Afectiunile oftalmologice asociate cu SASO

Sindromul de floppy eyelid” (FES) a fost printre primele tulburdri oculare asociate
cu apnee obstructiva in somn. Se caracterizeazd prin pleoape superioare flexibile, usor
evertibile atat la tractiunea usoard cu degetul, cat si spontan in timpul noptii, asociate cu
conjunctivitd papilard cronica de regula unilaterald (pe partea de somn) [9]. O meta-analiza
a 6 studii facute pe acest subiect a relevat ca prevalenta FES este crescuta in populatia de
bolnavi cu apnee obstructiva. Astfel, un model statistic a relevat o valoare a odds ratio” de
4,12 pentru SASO per ansamblu. In schimb, sansa de a avea FES in categoria pacientilor
cu SASO sever s-a dovedit a fi de 7,64 ori mai mare [10].

Glaucomul este o afectiune oculard definitd ca o neuropatie optica progresiva, ce se
prezintd cu aspect caracteristic al papilei nervului optic (excavatia glaucomatoasa) si cu
modificari de camp vizual. Cel mai important factor predictiv pentru glaucom este
tensiunea intraoculard. Ea este si principalul parametru care poate fi modificat prin
tratament, si implicit tinta principald a terapiei In Incercarea de stopare a evolutiei bolii
[11]. Conform unui studiu, s-a aratat ca prezenta SASO se asociazd cu un risc crescut de
aparitie a glaucomului Tn urmadtorii 5 ani. Rata de incidentd pe aceasta perioada este de
11,26 la 1000 de persoane cu apnee obstructiva, respectiv 6,76/1000 in cazul absentei
sindomului apneic. Riscul relativ ajustat de glaucom este de 1,67 ori in aceste situatii [12].

Investigatii efectuate in acest domeniu au evidentiat o corelatie intre hipertensiunea
oculara si glaucomul, Insa nu au putut stabili o legatura intre indicele de apnee/hipopnee si
parametrii cum ar fi tensiunea oculara sau indicii de camp vizual [13].

O masurdtoare a gradului de ochi uscat efectuata la bolnavii cu apnee in somn a
reliefat existenta unui deficit de productie lacrimala la acestia. Pacientii cu SASO sever au
avut o secretie de lacrimi masuratd pe testul Schirmer la 6,97 +/- 2,15 mm, comparativ cu
populatia indemna de boala, la care a rezultat o valoare de 10,76 +/- 3,58 mm [14].

Existd informatii si despre asocierea corioretinitei seroase centrale cu SASO.
Astfel, un studiu a identificat o incidentd anuald a CRSC de 17,2 si 40,8 la femei respectiv
barbati fara apnee obstructiva. Prin comparatie, in populatia non-SASO incidentele anuale
au fost de 9,6 respectiv 23,4 [15]. Nu in cele din urma, se banuieste si o asociere cu

keratoconusul [16] si neuropatia optica ischemica anterioara (NOIA) [17].



3. Bolile generale asociate cu SASQO, cu rasunet asupra ochiului

Hipertensiunea arteriald, una dintre cele mai frecvente probeleme de sdnatate
intalnite la omul modern, afecteazd aproape toate sistemele si aparatele din organismul
uman, iar ochiul nu face exceptie. In formele grave, de hipertensiune maligna, efectele
asupra ochiului pot fi dramatice, cu leziuni vasculare extinse, exudate, hemoragii si chiar
pierdere de vedere. Riscul de apnee in somn pare a fi crescut la bolnavii hipertensivi. Un
studiu de prevalentd a gasit apnee obstructiva (definitda ca IAH peste 10/h) la 30,4% dintre
barbatii hipertensivi, comparativ cu 8,8% la barbatii normotensivi [18].

Diabetul zaharat reprezintd o comorbiditate frecventd a SASO. Dintre persoanele
cu IAH peste 15/ord, aproximativ 14,7% sunt diagnosticate cu diabet tip II, conform
datelor din literatura. Din contrd, persoanele cu IAH mic, sub 5 evenimente/ora, au
prezentat un risc semnificativ mai mic, de doar 2,8%, de a primi acelasi diagnostic [19].
Importanta acestei asocieri nu trebuie neglijatd, avand in vedere ca ambele patologii pot

avea in combinatie efecte agresive asupra ochiului.

4. Efectul CPAP asupra ochiului

In ceea ce priveste efectul CPAP pe starea oculard, Kadyan a observat ci pacientii
ce urmeaza acest tratament au o stare semnificativ imbunatatita a filmului lacrimal
(p=0,029), precum si iritatie oculara diminuata [20]. Un grup de cercetatori a observat un
efect al CPAP si pe presiunea oculara. Efectuand experimental acest tratament pe parcursul
zilei, s-a demonstrat cd presiunea intraoculard creste semnificativ doar la pacientii
diagnosticati in antecedente cu glaucom. Astfel, s-a observat o elevatie presionala de
aproximativ 2 mmHg (de la 20,3 +/- 6,3 la 22,3 +/- 5,7 mmHg) atunci cand s-a montat

aparatul pentru 15 minute [21].



I1. Partea speciala

5. Ipoteza de lucru si obiectivele generale

Pe baza cercetarilor preliminare si a studiului bibliografic se formuleaza
urmatoarele ipoteze: (1) tensiunea oculara difera la persoanele care suferd de sindrom de
apnee in somn de tip obstructiv fatd de populatia generald, (2) tensiunea oculara variaza in
functie de indicele de apnee/hipopnee, (3) tensiunea oculara poate fi usor diferitd in functie
de grupul de gravitate SASO, (4) glaucomul se asociaza cu sindromul de apnee in somn.
Urmatoarele ipoteze iau in calcul un efect al apneei in somn asupra functiei lacrimale si al
suprafetei oculare: (1) la bolnavii SASO apare o productie insuficientd de lacrimi; (2)
secretia lacrimala variaza Intre grupele de gravitate ale SASO, fiind mai afectatd pe masura
ce afectiunea progreseaza, sau pe masura ce apneile obstructive devin mai proeminente; (3)
se emite ipoteza aparitiei laxitatii palpbrale si a “floppy eyelid syndrome”. Ipotezele
urmatoare au in vedere efectul terapiei cu presiune continud pozitiva pe caile aeriene
asupra constantelor oculare si asupra functiei acestui organ: (1) terapia CPAP are un efect
de reduce a tensiunii intraoculare (2) tratamentul CPAP ar putea reduce prevalenta si
severitatea glaucomului, (3) CPAP-ul imbunatateste productia de lacrimi, masurata prin
testul Schirmer I (4) acest procedeu terapeutic contribuie la aparitia de modificari

structurale si functionale la nivelul globilor oculari.

6. Metodologia generala a cercetarii

Lotul de pacienti include un numir de 64 de persoane, diagnosticate in urma
studiului polisomnografic cu sindrom de apnee in somn, si incadrate in una din cele trei
grade de severitate ale bolii (usor, mediu, sever). Lotul de control a inclus 36 de persoane
fara SASO, ce a urmat o repartitie asemandtoare cu grupul de studiu in ceea ce priveste
sexul si varsta participantilor. A fost efectuat un screening cu scala de somnolentd
Epsworth si cu chestionarul STOP-BANG, urmarind includerea in acest grup doar a celor

fara suspiciune de SASO.



Pacientii au efectuat polisomnografie nocturnda, cu inregistrarea a diferiti
parametrii, printre care indicele de apnee/hipopnee, indicele de masa corporald, indicele de
desaturare si saturatia minima arteriald in oxigen. Examinarea oftalmologica a presupus
masurarea tensiunii intraoculare cu un tonometru portabil de tip iCare. Evaluarea secretiei
lacrimale a fost facuta cu ajutorul testului Schirmer cu hartie de filtru, urmarind cantitatea
de lacrimi care a produs Tmbibitia acesteia intr-un interval de maxim 5 minute. Laxitatea
palpebrala a fost apreciata prin usurinta cu care s-a facut eversia pleoapei superioare,
precum si prin distanta fatd de globul ocular la car a putut fi extinsd temporal si in afara
pleoapa. Reevaluarea pacientilor dupa sau farda CPAP a fost facuta la un interval mdiu de 3
luni, 1n cadrul unui cabinet oftalmologic. Analiza statistica a fost efectuata cu ajutorul unui

program Prism Graph-pad.

7. Corelatia tensiunii oculare si glaucomului cu SASO - rezultate

Am studiat 64 pacienti cu sindrom de apnee in somn, repartizatie pe sexe barbati :
femei 1n raport de 2,36 : 1. Cazurile de SASO grav, mediu si usor sunt intalnite in cote
relative de 4,44 : 1,88 : 1. Principalele puncte finale ale analizelor statistice, in principiu
mediile de varsta, de indice de apnee/hipopnee, IMC, tensiunea oculara, gradul de ochi

uscat si altele, sunt reprezentate in tabelul 7.1

Valoare minim maxim
| IAH 38,48 (SD: +/- 20,04) 6 84 |

Varsta 59,45 (SD: +/- 11,24) 34 98
IMC 34,09 (SD: +/- 7,007) 23,2 57
nadir Sa02 76,23% (SD: +/- 10,32) 43 % 92 %
Indice desaturare (Ids) 36,65 (SD: +/- 26,46) 0,8 132,7
Tensiunea oculara medie 14,63 (SD: +/- 3,48) mmHg 8 23
(AO)

Test Schirmer 8,766 (SD = +/- 5,148) mm 1 15
raportul cupa/disc 0,2109 (SD: +/- 0,1067) 0,1 0,6
(excavatia)

Tabel 7.1. Principalele rezultate finale ale analizelor statistice.
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| Glaucomul (de orice fel) 3,13 % |
Hipertensiunea oculara (HTIO) 4,69 %
FES (sindromul de floppy eyelid) 1,56 %
LES (laxitatea palpebrala) 15,625 %
DED (sindromul de ochi uscat) 51,56 %

Tabel 7.2. Frecventele diferitelor patologii oculare depistate la bolnavii cu SASO.

Cele mai frecvente boli oculare depistate la pacientii cu apnee obstructiva in somn
sunt reprezentate in tabelul 7.2, impreuna cu procentele respective.

Un numar de 36 de persoane au fost introduse in grupul de control. Grupul a
cuprins 23 de barbati (63,89 %) si 13 femei (36,11 %). Varsta persoanelor variaza de la 46
la 90 de ani, cu o medie la 63,05. Barbatii au o varsta medie de 63,13 ani, iar femeile 62,92
ani, deci nu se evidentiazd o deosebire in aceastd privintd. De asemenea, varsta nu e
diferita fatd de grupul SASO, nici pentru femei, respectiv barbati: p=0,3 , p=0,2246 (vezi
figura 7.4). In ceea ce priveste tensiunea oculard, s-au reliefat urmitoarele aspecte
specifice acestui grup: tensiunea oculard medie, indiferent de sexul participantilor, este
15,08 +/- 3,77 mmHg. Analizele descriptive evidentiazd o tensiunea oculard medie la
barbati de 14,85 mmHg, in timp ce la femei tensiunea oculara medie este 15,5 mmHg. Un
grup de 3 persoane au fost identificate si confirmate in urma analizelor cu glaucom cronic.
IMC-ul mediu este 27,28 , cu valori ce merg de la un minim de 19,03 la un maxim de
37,38.

O regresie liniard simpla arata o tendinta ca persoanele cu IAH mai mare sa aiba si
o tensiune intraoculard mai mare, dar aceasta tendintd nu atinge o semnificatie statistica
relevanta (p = 0,0821). S-a observat ca tensiunile oculare medii la cele doud grupuri au
valori nedistincte statistic. Astfel, bolnavii cu apnee in somn au o tensiune oculard medie
de 14,63 +/- 3,48 mmHg, iar cei fara apnee in somn au 15,08 +/- 3,77 mmHg. Procentual,
observam aceeasi tendinta ca si in cazul prezentei glaucomului, de a fi mai putine cazuri in
grupul persoanelor cu apnee obstructiva: 4,69% versus 8,33% (p = 0,46). Dimensiunea
excavatiel papilei nervului optic a reliefat valoarea medie de 0,2109 in cazul bolnavilor

SASO iar in cel de-al doilea grup aceasta a fost calculata la 0,2319 (p=0,3549).
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Rezultatele studiului meu sunt in concordanta cu datele stiintifice gasite si publicate
de mai multe grupuri de cercetatori. De exemplu, Cohen et al au masurat tensiunea
intraoculard in mod similar cu un tonometru mobil de tip iCare, si au gasit urmatoarele
rezultate la pacientii cu SASO: 13,33+2.04 mmHg la pacientii propusi pentru tratament
CPAP, si 14.02+ 2.44 mmHg la persoanele la care nu s-a indicat acest tratament. Aceste
valori sunt comparabile cu tensiunile gasite la pacientii mei, care duc la o medie de 14,63

mmHg [22].

8. Afectiuni de suprafata oculara in apneea obstructiva in somn

Frecventa pacientilor cu DED este de 51,56%, in cazul bolnavilor cu sindrom de
apnee in somn. In cazul celor din grupul control, sindromul de ochi uscat, definit ca un test
Schirmer de sub sau maxim 10 mm la 5 minute, este intalnit in procent de 27,78%.
Rezultatele au fost sugestive pentru o preponderentd a acestor cazuri la grupul de apnee in
somn (p=0,0093, Fischer’s test). Procentual, am avut de-a face cu aproape 36% ochi uscat
sever la bolnavii apneici, fata de 11,11% in lotul martor.

Secretia lacrimala bazala, masurata prin testul Schirmer I, fard administrare de
anestezic local, nu se coreleaza in nici un mod cu indicele de apnee / hipopnee (p=0,8819).
O marime medie a testului Schirmer de 8,766 (SD = +/- 5,148) se pastreaza de-a lungul
spectrului de valori IAH, fara a se remarca o situatie speciala la persoanele cu indice de
apnee hipopnee mare sau mic. Secretia lacrimald este afectatd la bolnavii cu apnee
obstructivd in somn. Acest lucru reiese din analizele statistice care gisesc o diferentd de
putin peste 3 mm 1in valorile medii ale testului Schirmer la cele doua grupe. In grupul
bolnavilor SASO, media este de 8,766 (SD : +/- 5,148), cu intervale de confidenta de 95%
intre 7,48 si 10,05. In grupul control, valoarea atinsi de productia lacrimald masurati pe
benzile Schirmer este de 11,81 (SD : +/- 4,245, IC 95% : 10,37 - 13,24), mentinandu-se in
marja normalitatii, fiind semnificativ diferitd fatd de valoarea celor cu apnee obstructiva
(T-test: p=0,0033). Testul Schirmer pe grupe de gravitate SASO releva faptul ca valoarea
secretiei lacrimale la cele trei grupe de gravitate ale SASO nu difera semnificativ (p=0,688,
ANOVA one-way). Astfel, in categoria de SASO usor, media testului Schirmer al celor 8

pacienti se situeaza la nivelul de 7,69 mm (CI 95% : 3,73 - 11,64). In al doilea rand, la cei
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cu forma medie de boald, secretia lacrimala este in medie 9,5 mm, (CI 95%: 7,021 si
11,98). In cele din urma, la pacientii cu SASO sever, se manifestd o productie de lacrimi
masuratd in medie la 8,66 mm (CI 95% : 6,85 - 10,39).

Studiul prezent reliefeaza intradevar ca laxitatea palpebrald este intalnitda mult mai
frecvent la acesti pacienti. Astfel, 10 din cei 64 de subiecti luati in cadrul acestei analize au
o astfel de manifestare (15,625%). Totusi, FES propriuzis a fost diagnosticat doar la un
pacient (1,56%). Prin comparatie, in grupul de control, doar unul din 36 de oameni au
prezentat un grad de laxitate palpebrald (2,78%), semnificativ mai putini decat in primul
caz (test chi-square: p = 0,0487).

S-a observat cd pacientii cu LES au un TAH mediu de 42,21 (SD: +/- 17,04),
plecand de la o valoare minima de 16,3 si mergand pana la un maxim de 72. Pacientii fara
LES au un IAH medie de 39,09 (SD: +/- 21,16), mai mic decat al celorlalti, dar fara
semnificatie statistica (p = 0,662). Media IMC-ului la pacientii cu laxitate palpebrala este
de 36,83 kg/m2 (CI 95% : 31,16 - 42,5), insd valorile merg de la un minim de 26 pana la
un maxim de 51,9. Pacientii fara laxitate palpebrala au un IMC mediu mai mic, mai exact
de 33,14 (CI de 95 % : 31,23 - 35,04), diferenta intre cele doud nefiind Insa semnificativa
(p=0,137).

Datele avute la dispozitie arata ca la persoanele cu secretie lacrimala normald (>10
mm) au o saturatie medie de 73,85% (DS: +/- 12,52). Aceasta nu diferd semnificativ de cea
de la grupul persoanelor cu ochi uscat usor (test schirmer intre 5-10 mm la 5 minute), fiind
de 79,25%. Valoarea este apropiatd de cea intalnita la persoanele cu ochi uscat sever, si
anume 77,8%. Saturatia minima in oxigen este repartizatd in mod uniform de-a lungul
liniei de distributie a valorilor testului Schirmer. In ceea ce priveste indicele de desaturare
in oxigen, desaturarile observate in caz de ochi normal, uscat usor si sever sunt nedistincte,
insa spre deosebire de cazul precedent, deviatiile standard sunt mari. In primul caz s-a
masurat o medie de 41,65 evenimente/ora (SD : +/- 31,65), apoi 28,69 (SD: +/- 20,79) si
respectiv 34,5 (SD: +/- 21,22).

Date din literatura de specialitate vin in sustinerea rezultatelor obtinute aici. Astfel,
un sindrom de ochi uscat definit prin test Schirmer scazut a fost observat atat in studiul
prezent, cat si in alte studii de specialitate. Astfel, grupul de cercetatori condusi de Karaca

a identificat o secretie lacrimala, masurata prin testul Schirmer I, de 7,9 +/- 4,7 mm la
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persoanele cu SASO sever. Aici am gasit un rezultat de 8,461 +/- 5,335, concordant cu cel
de mai devreme, si sugerand o forma medie de ochi uscat la acesti pacienti. In legatura cu
grupul cu SASO usor, Karaca a gasit o secretie lacrimala in medie de 12,9 +/- 6,7 mm, pe
cand in studiul prezent am obtinut un rezultat de 8,66. Astfel, desi aici nu am gasit o

diferentd intre formele usoare si severe de SASO 1in ceea ce priveste ochiul uscat, literatura

ege e,

9. Influenta tratamentului CPAP asupra starii oculare

Complianta pacientilor la tratamentul CPAP a fost una scdzutd, per ansamblu.
Dintre cele 64 de persoane cu SASO incluse in studiu, 20 s-au prezentat la un al doilea
consult, de control. 10 dintre acestea (50%), au avut indicatie de tratament cu presiune
pozitivd continud pe mascd nazald si au respectat-o cu rigurozitate. Acestia au facut
tratamentul 1n fiecare noapte, cel putin 4 ore pe sesiune. Ceilalti 10 pacienti fie nu au facut
deloc tratamentul, fie nu au respectat indicatiile medicale de a folosi aparatul de CPAP un
timp suficient in fiecare noapte.

Presiunea intraoculara la persoanele luate In aceasta analiza a variat Intre o minima
de 9,5 mmhg si 0 maximd de 21 mmHg. Post-CPAP, presiunile medii oculare au fost
cuprinse intre 11,5 si 17,5 mmHg, cu o medie nedestinctd de valoarea initiala. Tensiunea
initiala scade de la o medie de 14,85 mmHg (IC de 95% : 12,56 - 17,14) la o valoare de
14,8 (IC de 95% : 13,3 - 16,3) dupa terapia cu presiune aeriana pozitiva, la pacientii
complianti. Scaderea nu atinge o semnificatie statistica (T-test: p = 0,946), sugerand o lipsa
de efect a CPAP pe valoarea presiunii intraoculare. In grupul de control, al pacientilor
necomplianti la terapia CPAP, tensiunea oculara manifesta n mod similar o usoara scadere,
de asemenea nesemnificativa (p = 0,37). Tensiunea initiald medie s-a ridicat la o valoare de
15,3 mmHg (IC de 95% : 13,44 - 17,16), apropiata de cea din grupul SASO (p = 0,8822),
iar la controlul efectuat peste aproximativ 3 luni, TO medie a fost masurata la 14,7 mmHg
(IC 95% : 12,75 - 16,65).

Secretia lacrimald masurata prin testul Schirmer creste la aproximativ 3 luni de la
initierea terapiei CPAP astfel: initial se observd o medie de 9,5 mm pe banda de hartie de

filtru, la cei 10 pacienti luati in calcul. Dupa perioada de timp mentionatd, secretia
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lacrimald masuratd prin acelasi test Schirmer se ridica la o valoare de 11,35 mm, crestere
semnificativa statistic (T-test : p = 0,003). S-au studiat comparativ cei 10 pacienti care nu
au urmadrit in mod riguros tratamentul CPAP, la care a fost masurata secretia de lacrimi la
momentul 0, precum si dupa o perioadd de 3 luni. Se observa ca al doilea grup, cel de
control, are un test Schirmer mediu initial de 9,25 mm, iar productia lacrimala se modifica
de la aceastd valoare initiala, pand la o medie de 9,35 mm, o crestere usoara si fara a fi
relevanta statistic (p = 0,88).

Tratamentul CPAP a urmarit evolutia a 10 pacienti cu SASO, iar dintre acestia, la
primul consult, jumdtate au avut secretie lacrimala redusa, si au fost clasificati ca suferinzi
de DED. Dupa aproximativ trei luni de terapie cu presiune continua pozitiva, dintre cei 10
pacienti, doar 4 au mai avut sindrom de ochi uscat. Scaderea numarului de cazuri, de la
50% la 40%, nu a fost Tnsa semnificativa statistic (p= 0,653).

Aceeasi directie de cercetare prezentatd anterior au urmat-o si Hayirci et al. Astfel,
intr-un studiu care a urmarit evaluarea efectului CPAP pe suprafata oculard, acestia au
identificat ca, in urma acestei terapii, scorul testului Schirmer creste semnificativ. Acest
fenomen este n deplind concordanta cu rezultatele prezentei lucrari,si mai mult decat atat,
aduce o valoare statisticd superioard care sa sustind validitatea rezultatului: p=0,008 [24].

Intr-o lucrare care a urmirit evolutia a sase pacienti cu SASO si glaucom primitiv
cu unghi deschis de-a lungul a unui an de terapie CPAP, autorii declard cd presiunea
intraoculard la finalul acestei perioade a crescut fatd de momentul de pornire (19,08 in
medie, fatd de 17,83). Conform acelorlasi cercetdtori, si presiunea de perfuzie oculara a

avut de suferit, ea diminuandu-se de la 45,24 mmHg la 42,21 mmHg [25].

10. Concluzii si directii viitoare de cercetare

Tensiunea oculara nu depinde de indicele de apnee / hipopnee. Mai mult, gravitatea
SASO nu are o legatura proportionala cu hipertonia oculara, nici cu prezenta glaucomului.
Pacientii cu forme severe de apnee obstructiva au tensiuni oculare comparabile cu cei cu
forme usoare de SASO. Persoanele fard apnee obstructiva au tensiuni oculare usor mai
mari decat cei cu aceastd afectiune, fara sa fie semnificativ. Frecventa glaucomului nu este

mai mare la un grup sau la altul.
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Persoanele cu indice de apnee / hipopnee mai mare nu au o afectare a nervului optic
observabila. In cadrul studiului meu am observat ca excavatia papilara nu este mai mare la
cei cu forma mai avansatd de SASO. De asemenea, persoanele fara sindrom de apnee in
somn au un raport cupd/disc similar statistic cu cei ce au boala. Conform celor observate,
acest sindrom nu determina o atrofie a nervului optic.

Sindromul de laxitate palpebrala, parte constitutiva esentiald a sindromului de
floppy eyelid, se gaseste cu preponderenta la persoanele cu apnee obstructiva, comparativ
cu cele fara aceasta patologie. Laxitatea palpebrald insd nu se coreleaza cu indiciele de
apnee hipopnee, acesta din urmd manifestand o variatie similara la cele 10 persoane cu
LES comparativ cu restul de 54.

S-a observat din analizele noastre ca secretia lacrimald este redusd la bolnavii
SASO fatd de cei non-SASO. In schimb, Gravitatea SASO si IAH-ul nu influenteazi
secretia lacrimilor, asa cum este ea masuratd prin testul Schirmer. Aditional, se observa ca
valoarea testului Schirmer I nu este diferita nici cand sunt analizate cele trei grupe clasice
de gravitate, bazate pe valoarea indicelui de apnee/hipopnee: usor, mediu si sever. O
explicatie a acestor rezultate poate fi datd de efectul unui somn mai odihnitor, care
contribuie la bunastarea glandelor lacrimale, si implicit la o functionare In parametrii
optimi a acestora.

Tratamentul CPAP nu are efect pe tensiunea intraoculara. Valorile pre-taratament si
cele post-tratament nu diferd intr-un mod semnificativ. Riscul de glaucom indus de o
eventuald crestere a presiunii In interiorul globului ocular nu este confirmat in acest studiu,
iar eficientizarea oxigenarii arteriale nu modifica statusul ocular prin intermediul
parametrilor presionali.

Tratamentul CPAP imbunatateste starea filmului lacrimal, si ajuta la combaterea
sindromului de ochi uscat. Studiul aratd cd productia de lacrimi este imbunatatita
semnificativ in urma terapiei cu presiune pozitiva pe sonda nazald. In ciuda eventualelor
efecte adverse care pot aparea ca urmare a montarii defectuoase a aparatului cu masca
nazald, per ansamblu se observa o revenire spre normal a starii suprafetei oculare.

Pe viitor, studiile pot urmari stabilirea unor corelatii suplimentare si gasirea unor
asocieri intre anumite boli generale cu afectare oculara si SASO. In vedere pot intra

patologii precum dermatita atopica, poliartrita reumatoida, sindromul Sjogren, boala
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Behcet etc. Acestea se asociaza cu complicatii oculare cunoscute, dar legatura lor cu SASO
ramane de descoperit. Directiile viitoare de cercetare pot de asemenea sa urmareasca o
analiza mai amanuntitd a suprafetei oculare la bolnavii cu SASO, prin determinarea OSDI
si TBUT 1n plus fatd de testul Schirmer. De asemenea, se poate avea in vedere studierea
asocierii diferitelor grupe de gravitate ale FES cu SASO. Informatiile raman inconsecvente
in ceea ce priveste beneficiul CPAP asupra suprafetei oculare sau asupra tensiunii
intraoculare. E nevoie de studii efectuate pe un numar mare de persoane, pentru a evita
erorile de tip bias si gradele reduse de semnificatie statisticd care pot aparea in grupurile
restranse. O pista importanta care merita urmarita de cercetatori este efectul CPAP asupra

inflamatiei oculare.
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