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I. Partea generală - rezumat 

1. Sindromul de apnee în somn de tip obstructiv 

 Sindromul de apnee în somn, tipul obstructiv (SASO), reprezintă o afecțiune 

respiratorie cronică, întâlnită mai des la bărbații de vârstă mijlocie. Tulburările de respirație 

asimptomatice pe parcursul somnului pot fi întâlnite la 9% la femei și 24% la bărbați, însă 

în asociere cu simptome (somnolență diurnă excesivă), procentele se ridică la 2% dintre 

femei și 4% dintre bărbați [1]. SASO se poate diagnostic prin polisomnografie, însă există 

două criterii: fie în urma acestei analize se identifică un număr de cel puțin 15 evenimente 

obstructive respiratorii pe oră de somn, fie rezultă cel puțin 5 astfel de evenimente, asocate 

cu simptomatologie specifică pe parcursul zilei (somnolență diurnă excesivă) [2]. 

 Fiziopatologic, boala se manifestă prin îngustarea până la maxim a căilor aeriene 

superioare, însă, conform studiilor CT, sediul obstrucției poate varia. Cel mai frecvent este 

implicat faringele (nazofaringe, orofaringe sau hipofaringe) [3],  dar în anumite situații, 

hipertrofia amigdaliană poate juca un rol (mai frecvent în cazurile pediatrice) [4].  

 Tratamentul principal în acest moment este terapia cu presiune pozitivă aeriană 

continuă pe mască nazală (CPAP), descris încă din 1981 [5]. În cazurile ușoare se 

recomandă măsuri igieno-dietetice, cum ar fi scăderea în greutate, oprirea fumatului și 

consumului de alcool, dormirea în poziție laterală și evitarea somnului cu fața în sus [6]. În 

stadiile avansate, tratamentul chirurgical poate da rezultate pozitive. Se poate propune 

uvulo-palato-faringo-plastia, în care amigdalele palatine, uvula și palatul posterior sunt 

rezecate, procedură ce are o eficiență de 50%. Alte tehnici ce pot fi luate în considerare 

sunt: tonsilectomia, uvuloplastia LASER, suspensia hioidului, rezecția parțială a bazei 

limbii și avansarea maxilo-mandibulară [7]. 

 După ce se ia decizia de inițiere a tratamentului CPAP, se demarează procedura de 

titrare, care presupune determinarea presiunii optime de ventilare. Nivelul CPAP minim cu 

care trebuie început este de 4 cmH2O, iar nivelul maxim recomandat de efectuare a CPAP 

este 15 cm H2O pentru pacienții pediatrici (<12 ani) respectiv 20 cm H2O pentru pacienții 

adulți. Presiunea trebuie crescută până ce evenimentele respiratorii patologice (apneile și 

hipopneile) dispar, sau până ând frecvența lor scade sub un prag considerat sigur [8]. 
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2. Afecțiunile oftalmologice asociate cu SASO 

 Sindromul de ”floppy eyelid” (FES) a fost printre primele tulburări oculare asociate 

cu apnee obstructivă în somn. Se caracterizează prin pleoape superioare flexibile, ușor 

evertibile atât la tracțiunea ușoară cu degetul, cât și spontan în timpul nopții, asociate cu 

conjunctivită papilară cronică de regulă unilaterală (pe partea de somn) [9]. O meta-analiză 

a 6 studii făcute pe acest subiect a relevat că prevalența FES este crescută în populația de 

bolnavi cu apnee obstructivă. Astfel, un model statistic a relevat o valoare a ”odds ratio” de 

4,12 pentru SASO per ansamblu. În schimb, șansa de a avea FES în categoria pacienților 

cu SASO sever s-a dovedit a fi de 7,64 ori mai mare [10].  

 Glaucomul este o afecțiune oculară definită ca o neuropatie optică progresivă, ce se 

prezintă cu aspect caracteristic al papilei nervului optic (excavația glaucomatoasă) și cu 

modificări de câmp vizual. Cel mai important factor predictiv pentru glaucom este 

tensiunea intraoculară. Ea este și principalul parametru care poate fi modificat prin 

tratament, și implicit ținta principală a terapiei în încercarea de stopare a evoluției bolii 

[11]. Conform unui studiu, s-a arătat că prezența SASO se asociază cu un risc crescut de 

apariție a glaucomului în următorii 5 ani. Rata de incidență pe această perioadă este de 

11,26 la 1000 de persoane cu apnee obstructivă, respectiv 6,76/1000 în cazul absenței 

sindomului apneic. Riscul relativ ajustat de glaucom este de 1,67 ori în aceste situații [12]. 

 Investigații efectuate în acest domeniu au evidențiat o corelație între hipertensiunea 

oculară și glaucomul, însă nu au putut stabili o legătură între indicele de apnee/hipopnee și 

parametrii cum ar fi tensiunea oculară sau indicii de câmp vizual [13]. 

 O măsurătoare a gradului de ochi uscat efectuată la bolnavii cu apnee în somn a 

reliefat existența unui deficit de producție lacrimală la aceștia. Pacienții cu SASO sever au 

avut o secreție de lacrimi măsurată pe testul Schirmer la 6,97 +/- 2,15 mm, comparativ cu 

populația indemnă de boală, la care a rezultat o valoare de 10,76 +/- 3,58 mm [14]. 

 Există informații și despre asocierea corioretinitei seroase centrale cu SASO. 

Astfel, un studiu a identificat o incidență anuală a CRSC de 17,2 și 40,8 la femei respectiv 

bărbați fără apnee obstructivă. Prin comparație, în populația non-SASO incidențele anuale 

au fost de 9,6 respectiv 23,4 [15]. Nu în cele din urmă, se bănuiește și o asociere cu 

keratoconusul [16] și neuropatia optică ischemică anterioară (NOIA) [17].  
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3. Bolile generale asociate cu SASO, cu răsunet asupra ochiului 

 Hipertensiunea arterială, una dintre cele mai frecvente probeleme de sănătate 

întâlnite la omul modern, afectează aproape toate sistemele și aparatele din organismul 

uman, iar ochiul nu face excepție. În formele grave, de hipertensiune malignă, efectele 

asupra ochiului pot fi dramatice, cu leziuni vasculare extinse, exudate, hemoragii și chiar 

pierdere de vedere. Riscul de apnee în somn pare a fi crescut la bolnavii hipertensivi. Un 

studiu de prevalență a găsit apnee obstructivă (definită ca IAH peste 10/h) la 30,4% dintre 

bărbații hipertensivi, comparativ cu 8,8% la bărbații normotensivi [18]. 

 Diabetul zaharat reprezintă o comorbiditate frecventă a SASO. Dintre persoanele 

cu IAH peste 15/oră, aproximativ 14,7% sunt diagnosticate cu diabet tip II, conform 

datelor din literatură. Din contră, persoanele cu IAH mic, sub 5 evenimente/oră, au 

prezentat un risc semnificativ mai mic, de doar 2,8%, de a primi același diagnostic [19]. 

Importanța acestei asocieri nu trebuie neglijată, având în vedere că ambele patologii pot 

avea în combinație efecte agresive asupra ochiului. 

4. Efectul CPAP asupra ochiului 

 În ceea ce privește efectul CPAP pe starea oculară, Kadyan a observat că pacienții 

ce urmează acest tratament au o stare semnificativ îmbunătățită a filmului lacrimal 

(p=0,029), precum și iritație oculară diminuată [20]. Un grup de cercetători a observat un 

efect al CPAP și pe presiunea oculară. Efectuând experimental acest tratament pe parcursul 

zilei, s-a demonstrat că presiunea intraoculară crește semnificativ doar la pacienții 

diagnosticați în antecedente cu glaucom. Astfel, s-a observat o elevație presională de 

aproximativ 2 mmHg (de la 20,3 +/- 6,3 la 22,3 +/- 5,7 mmHg) atunci când s-a montat 

aparatul pentru 15 minute [21].  
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II. Partea specială 

5. Ipoteza de lucru și obiectivele generale 

 Pe baza cercetărilor preliminare și a studiului bibliografic se formulează 

următoarele ipoteze: (1) tensiunea oculară diferă la persoanele care suferă de sindrom de 

apnee în somn de tip obstructiv față de populația generală, (2) tensiunea oculară variază în 

funcție de indicele de apnee/hipopnee, (3) tensiunea oculară poate fi ușor diferită în funcție 

de grupul de gravitate SASO, (4) glaucomul se asociază cu sindromul de apnee în somn. 

Următoarele ipoteze iau în calcul un efect al apneei în somn asupra funcției lacrimale și al 

suprafeței oculare: (1) la bolnavii SASO apare o producție insuficientă de lacrimi; (2) 

secreția lacrimală variază între grupele de gravitate ale SASO, fiind mai afectată pe măsură 

ce afecțiunea progresează, sau pe măsură ce apneile obstructive devin mai proeminente; (3) 

se emite ipoteza apariției laxității palpbrale și a ”floppy eyelid syndrome”. Ipotezele 

următoare au în vedere efectul terapiei cu presiune continuă pozitivă pe căile aeriene 

asupra constantelor oculare și asupra funcției acestui organ: (1) terapia CPAP are un efect 

de reduce a tensiunii intraoculare (2) tratamentul CPAP ar putea reduce prevalența și 

severitatea glaucomului, (3) CPAP-ul îmbunătățește producția de lacrimi, măsurată prin 

testul Schirmer I (4) acest procedeu terapeutic contribuie la apariția de modificări 

structurale și funcționale la nivelul globilor oculari. 

6. Metodologia generală a cercetării 

 Lotul de pacienți include un număr de 64 de persoane, diagnosticate în urma 

studiului polisomnografic cu sindrom de apnee în somn, și încadrate în una din cele trei 

grade de severitate ale bolii (ușor, mediu, sever). Lotul de control a inclus 36 de persoane 

fără SASO, ce a urmat o repartiție asemănătoare cu grupul de studiu în ceea ce privește 

sexul și vârsta participanților. A fost efectuat un screening cu scala de somnolență 

Epsworth și cu chestionarul STOP-BANG, urmărind includerea în acest grup doar a celor 

fără suspiciune de SASO. 
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 Pacienții au efectuat polisomnografie nocturnă, cu înregistrarea a diferiți 

parametrii, printre care indicele de apnee/hipopnee, indicele de masă corporală, indicele de 

desaturare și saturația minimă arterială în oxigen. Examinarea oftalmologică a presupus 

măsurarea tensiunii intraoculare cu un tonometru portabil de tip iCare. Evaluarea secreției 

lacrimale a fost făcută cu ajutorul testului Schirmer cu hârtie de filtru, urmărind cantitatea 

de lacrimi care a produs îmbibiția acesteia într-un interval de maxim 5 minute. Laxitatea 

palpebrală a fost apreciată prin ușurința cu care s-a făcut eversia pleoapei superioare, 

precum și prin distanța față de globul ocular la car a putut fi extinsă temporal și în afară 

pleoapa. Reevaluarea pacienților după sau fără CPAP a fost făcută la un interval mdiu de 3 

luni, în cadrul unui cabinet oftalmologic. Analiza statistică a fost efectuată cu ajutorul unui 

program Prism Graph-pad. 

7. Corelația tensiunii oculare și glaucomului cu SASO - rezultate 

 Am studiat 64 pacienți cu sindrom de apnee în somn, repartizație pe sexe bărbați : 

femei în raport de 2,36 : 1. Cazurile de SASO grav, mediu și ușor sunt întâlnite în cote 

relative de 4,44 : 1,88 : 1. Principalele puncte finale ale analizelor statistice, în principiu 

mediile de vârstă, de indice de apnee/hipopnee, IMC, tensiunea oculară, gradul de ochi 

uscat și altele,  sunt reprezentate în tabelul 7.1 

Tabel 7.1. Principalele rezultate finale ale analizelor statistice. 

Valoare minim maxim

IAH 38,48 (SD: +/- 20,04) 6 84

Vârstă 59,45 (SD: +/- 11,24) 34 98

IMC 34,09 (SD: +/- 7,007) 23,2 57

nadir SaO2 76,23% (SD: +/- 10,32) 43 % 92 %

Indice desaturare (Ids) 36,65 (SD: +/- 26,46) 0,8 132,7

Tensiunea oculară medie 
(AO)

14,63 (SD: +/- 3,48) mmHg 8 23

Test Schirmer 8,766 (SD = +/- 5,148) mm 1 15

raportul cupă/disc 
(excavația)

0,2109 (SD: +/- 0,1067) 0,1 0,6
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Tabel 7.2. Frecvențele diferitelor patologii oculare depistate la bolnavii cu SASO. 

 Cele mai frecvente boli oculare depistate la pacienții cu apnee obstructivă în somn 

sunt reprezentate în tabelul 7.2, împreună cu procentele respective. 

 Un număr de 36 de persoane au fost introduse în grupul de control. Grupul a 

cuprins 23 de bărbați (63,89 %) și 13 femei (36,11 %). Vârsta persoanelor variază de la 46 

la 90 de ani, cu o medie la 63,05. Bărbații au o vârstă medie de 63,13 ani, iar femeile 62,92 

ani, deci nu se evidențiază o deosebire în această privință. De asemenea, vârsta nu e 

diferită față de grupul SASO, nici pentru femei, respectiv bărbați: p=0,3 , p=0,2246 (vezi 

figura 7.4). În ceea ce privește tensiunea oculară, s-au reliefat următoarele aspecte 

specifice acestui grup: tensiunea oculară medie, indiferent de sexul participanților, este 

15,08 +/- 3,77 mmHg. Analizele descriptive evidențiază o tensiunea oculară medie la 

bărbați de 14,85 mmHg, în timp ce la femei tensiunea oculară medie este 15,5 mmHg. Un 

grup de 3 persoane au fost identificate și confirmate în 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 liniară simplă arată o tendință ca persoanele cu IAH mai mare să aibă și 

o tensiune intraoculară mai mare, dar această tendință nu atinge o semnificație statistică 

relevantă (p = 0,0821). S-a observat că tensiunile oculare medii la cele două grupuri au 

valori nedistincte statistic. Astfel, bolnavii cu apnee în somn au o tensiune oculară medie 

de 14,63 +/- 3,48 mmHg, iar cei fără apnee în somn au 15,08 +/- 3,77 mmHg. Procentual, 

observăm aceeași tendință ca și în cazul prezenței glaucomului, de a fi mai puține cazuri în 

grupul persoanelor cu apnee obstructivă: 4,69% versus 8,33% (p = 0,46). Dimensiunea 

excavației papilei nervului optic a reliefat valoarea medie de 0,2109 în cazul bolnavilor 

SASO iar în cel de-al doilea grup aceasta a fost calculată la 0,2319 (p=0,3549). 

Patologia frecvența

Glaucomul (de orice fel) 3,13 %

Hipertensiunea oculară (HTIO) 4,69 %

FES (sindromul de floppy eyelid) 1,56 %

LES (laxitatea palpebrală) 15,625 %

DED (sindromul de ochi uscat) 51,56 %
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 Rezultatele studiului meu sunt în concordanță cu datele științifice găsite și publicate 

de mai multe grupuri de cercetători. De exemplu, Cohen et al au măsurat tensiunea 

intraoculară în mod similar cu un tonometru mobil de tip iCare, și au găsit următoarele 

rezultate la pacienții cu SASO: 13,33±2.04 mmHg la pacienții propuși pentru tratament 

CPAP, și 14.02± 2.44 mmHg la persoanele la care nu s-a indicat acest tratament. Aceste 

valori sunt comparabile cu tensiunile găsite la pacienții mei, care duc la o medie de 14,63 

mmHg [22].  

8. Afecțiuni de suprafață oculară în apneea obstructivă în somn 

 Frecvența pacienților cu DED este de 51,56%, în cazul bolnavilor cu sindrom de 

apnee în somn. În cazul celor din grupul control, sindromul de ochi uscat, definit ca un test 

Schirmer de  sub sau maxim 10 mm la 5 minute, este întâlnit în procent de 27,78%. 

Rezultatele au fost sugestive pentru o preponderență a acestor cazuri la grupul de apnee în 

somn (p=0,0093, Fischer’s test). Procentual, am avut de-a face cu aproape 36% ochi uscat 

sever la bolnavii apneici, față de 11,11% în lotul martor. 

 Secreția lacrimală bazală, măsurată prin testul Schirmer I, fără administrare de 

anestezic local, nu se corelează în nici un mod cu indicele de apnee / hipopnee (p=0,8819). 

O mărime medie a testului Schirmer de 8,766 (SD = +/- 5,148) se păstrează de-a lungul 

spectrului de valori IAH, fără a se remarca o situație specială la persoanele cu indice de 

apnee hipopnee mare sau mic. Secreția lacrimală este afectată la bolnavii cu apnee 

obstructivă în somn. Acest lucru reiese din analizele statistice care găsesc o diferență de 

puțin peste 3 mm în valorile medii ale testului Schirmer la cele două grupe. În grupul 

bolnavilor SASO, media este de 8,766 (SD : +/- 5,148), cu intervale de confidență de 95% 

între 7,48 și 10,05. În grupul control, valoarea atinsă de producția lacrimală măsurată pe 

benzile Schirmer este de 11,81 (SD : +/- 4,245, IC 95% : 10,37 - 13,24), menținându-se în 

marja normalității, fiind semnificativ diferită față de valoarea celor cu apnee obstructivă 

(T-test: p=0,0033). Testul Schirmer pe grupe de gravitate SASO relevă faptul că valoarea 

secreției lacrimale la cele trei grupe de gravitate ale SASO nu diferă semnificativ (p=0,688, 

ANOVA one-way). Astfel, în categoria de SASO ușor, media testului Schirmer al celor 8 

pacienți se situează la nivelul de 7,69 mm (CI 95% : 3,73 - 11,64). În al doilea rând, la cei 
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cu formă medie de boală, secreția lacrimală este în medie 9,5 mm, (CI 95%: 7,021 și 

11,98). În cele din urmă, la pacienții cu SASO sever, se manifestă o producție de lacrimi 

măsurată în medie la 8,66 mm (CI 95% : 6,85 - 10,39). 

 Studiul prezent reliefează întradevăr că laxitatea palpebrală este întâlnită mult mai 

frecvent la acești pacienți. Astfel, 10 din cei 64 de subiecți luați în cadrul acestei analize au 

o astfel de manifestare (15,625%). Totuși, FES propriuzis a fost diagnosticat doar la un 

pacient (1,56%). Prin comparație, în grupul de control, doar unul din 36 de oameni au 

prezentat un grad de laxitate palpebrală (2,78%), semnificativ mai puțini decât în primul 

caz (test chi-square: p = 0,0487). 

 S-a observat că pacienții cu LES au un IAH mediu de 42,21 (SD: +/- 17,04), 

plecând de la o valoare minimă de 16,3 și mergând până la un maxim de 72. Pacienții fără 

LES au un IAH medie de 39,09 (SD: +/- 21,16), mai mic decât al celorlalți, dar fără 

semnificație statistică (p = 0,662). Media IMC-ului la pacienții cu laxitate palpebrală este 

de 36,83 kg/m2 (CI 95% : 31,16 - 42,5), însă valorile merg de la un minim de 26 până la 

un maxim de 51,9. Pacienții fără laxitate palpebrală au un IMC mediu mai mic, mai exact 

de 33,14 (CI de 95 % : 31,23 - 35,04), diferență între cele două nefiind însă semnificativă 

(p = 0,137). 

 Datele avute la dispoziție arată că la persoanele cu secreție lacrimală normală (>10 

mm) au o saturație medie de 73,85% (DS: +/- 12,52). Aceasta nu diferă semnificativ de cea 

de la grupul persoanelor cu ochi uscat ușor (test schirmer între 5-10 mm la 5 minute), fiind 

de 79,25%. Valoarea este apropiată de cea întâlnită la persoanele cu ochi uscat sever, și 

anume 77,8%. Saturația minimă în oxigen este repartizată în mod uniform de-a lungul 

liniei de distribuție a valorilor testului Schirmer. În ceea ce privește indicele de desaturare 

în oxigen, desaturările observate în caz de ochi normal, uscat ușor și sever sunt nedistincte, 

însă spre deosebire de cazul precedent, deviațiile standard sunt mari. În primul caz s-a 

măsurat o medie de 41,65 evenimente/oră (SD : +/- 31,65), apoi 28,69 (SD: +/- 20,79) și 

respectiv 34,5 (SD: +/- 21,22). 

 Date din literatura de specialitate vin în susținerea rezultatelor obținute aici. Astfel, 

un sindrom de ochi uscat definit prin test Schirmer scăzut a fost observat atât în studiul 

prezent, cât și în alte studii de specialitate. Astfel, grupul de cercetători conduși de Karaca 

a identificat o secreție lacrimală, măsurată prin testul Schirmer I, de 7,9 +/- 4,7 mm la 
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persoanele cu SASO sever. Aici am găsit un rezultat de 8,461 +/- 5,335, concordant cu cel 

de mai devreme, și sugerând o formă medie de ochi uscat la acești pacienți. În legătură cu 

grupul cu SASO ușor, Karaca a găsit o secreție lacrimală în medie de 12,9 +/- 6,7 mm, pe 

când în studiul prezent am obținut un rezultat de 8,66. Astfel, deși aici nu am găsit o 

diferență între formele ușoare și severe de SASO în ceea ce privește ochiul uscat, literatura 

aduce argumente și în favoarea acestei posibilități [23]. 

9. Influența tratamentului CPAP asupra stării oculare 

 Complianța pacienților la tratamentul CPAP a fost una scăzută, per ansamblu. 

Dintre cele 64 de persoane cu SASO incluse în studiu, 20 s-au prezentat la un al doilea 

consult, de control. 10 dintre acestea (50%), au avut indicație de tratament cu presiune 

pozitivă continuă pe mască nazală și au respectat-o cu rigurozitate. Aceștia au făcut 

tratamentul în fiecare noapte, cel puțin 4 ore pe sesiune. Ceilalți 10 pacienți fie nu au făcut 

deloc tratamentul, fie nu au respectat indicațiile medicale de a folosi aparatul de CPAP un 

timp suficient în fiecare noapte. 

 Presiunea intraoculară la persoanele luate în această analiză a variat între o minimă 

de 9,5 mmhg și o maximă de 21 mmHg. Post-CPAP, presiunile medii oculare au fost 

cuprinse între 11,5 și 17,5 mmHg, cu o medie nedestinctă de valoarea inițială. Tensiunea 

inițială 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) după terapia cu presiune aeriană pozitivă, la pacienții 

complianți. Scăderea nu atinge o semnificație statistică (T-test: p = 0,946), sugerând o lipsă 

de efect a CPAP pe valoarea presiunii intraoculare. În grupul de control, al pacienților 

necomplianți la terapia CPAP, tensiunea oculară manifestă în mod similar o ușoară scădere, 

de asemenea nesemnificativă (p = 0,37). Tensiunea inițială medie s-a ridicat la o valoare de 

15,3 mmHg (IC de 95% : 13,44 - 17,16), apropiată de cea din grupul SASO (p = 0,8822), 

iar la controlul efectuat peste aproximativ 3 luni, TO medie a fost măsurată la 14,7 mmHg 

(IC 95% : 12,75 - 16,65). 

 Secreția lacrimală măsurată prin testul Schirmer crește la aproximativ 3 luni de la 

inițierea terapiei CPAP astfel: inițial se observă o medie de 9,5 mm pe banda de hârtie de 

filtru, la cei 10 pacienți luați în calcul. După perioada de timp menționată, secreția 
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lacrimală măsurată prin același test Schirmer se ridică la o valoare de 11,35 mm, creștere 

semnificativă statistic (T-test : p = 0,003). S-au studiat comparativ cei 10 pacienți care nu 

au urmărit în mod riguros tratamentul CPAP, la care a fost măsurată secreția de lacrimi la 

momentul 0, precum și după o perioadă de 3 luni. Se observă că al doilea grup, cel de 

control, are un test Schirmer mediu inițial de 9,25 mm, iar producția lacrimală se modifică 

de la această valoare inițială, până la o medie de 9,35 mm, o creștere ușoară și fără a fi 

relevantă statistic (p = 0,88). 

 Tratamentul CPAP a urmărit evoluția a 10 pacienți cu SASO, iar dintre aceștia, la 

primul consult, jumătate au avut secreție lacrimală redusă, și au fost clasificați ca suferinzi 

de DED. După aproximativ trei luni de terapie cu presiune continuă pozitivă, dintre cei 10 

pacienți, doar 4 au mai avut sindrom de ochi uscat. Scăderea numărului de cazuri, de la 

50% la 40%, nu a fost însă semnificativă statistic (p= 0,653). 

 Aceeași direcție de cercetare prezentată anterior au urmat-o și Hayirci et al. Astfel, 

într-un studiu care a urmărit evaluarea efectului CPAP pe suprafața oculară, aceștia au 

identificat că, în urma acestei terapii, scorul testului Schirmer crește semnificativ. Acest 

fenomen este în deplină concordanță cu rezultatele prezentei lucrări,și mai mult decât atât, 

aduce o valoare statistică superioară care să susțină validitatea rezultatului: p=0,008 [24]. 

 Într-o lucrare care a urmărit evoluția a șase pacienți cu SASO și glaucom primitiv 

cu unghi deschis de-a lungul a unui an de terapie CPAP, autorii declară că presiunea 

intraoculară la finalul acestei perioade a crescut față de momentul de pornire (19,08 în 

medie, față de 17,83). Conform acelorlași cercetători, și presiunea de perfuzie oculară a 

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

10. Concluzii și direcții viitoare de cercetare 

 Tensiunea oculară nu depinde de indicele de apnee / hipopnee. Mai mult, gravitatea 

SASO nu are o legătură proporțională cu hipertonia oculară, nici cu prezența glaucomului. 

Pacienții cu forme severe de apnee obstructivă au tensiuni oculare comparabile cu cei cu 

forme ușoare de SASO. Persoanele fără apnee obstructivă au tensiuni oculare ușor mai 

mari decât cei cu această afecțiune, fără să fie semnificativ. Frecvența 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 

observabilă. În cadrul studiului meu am observat că excavația papilară nu este mai mare la 

cei cu formă mai avansată de SASO. De asemenea, persoanele fără sindrom de apnee în 

somn au un raport cupă/disc similar statistic cu cei ce au boala. Conform celor observate, 

acest sindrom nu determină o atrofie a nervului optic. 

 Sindromul de laxitate palpebrală, parte constitutivă esențială a sindromului de 

floppy eyelid, se găsește cu preponderență la persoanele cu apnee obstructivă, comparativ 

cu cele fără această patologie. Laxitatea palpebrală însă nu se corelează cu indiciele de 

apnee hipopnee, acesta din urmă manifestând o variație similară la cele 10 persoane cu 

LES comparativ cu restul de 54. 

 S-a observat din analizele noastre că secreția lacrimală este redusă la bolnavii 

SASO față de cei non-SASO. În schimb, Gravitatea SASO și IAH-ul nu influențează 

secreția lacrimilor, așa cum este ea măsurată prin testul Schirmer. Adițional, se observă că 

valoarea testului Schirmer I nu este diferită nici când sunt analizate cele trei grupe clasice 

de gravitate, bazate pe valoarea indicelui de apnee/hipopnee: ușor, mediu și sever. O 

explicație a acestor rezultate poate fi dată de efectul unui somn mai odihnitor, care 

contribuie la bunăstarea glandelor lacrimale, și implicit la o funcționare în parametrii 

optimi a acestora. 

 Tratamentul CPAP nu are efect pe tensiunea intraoculară. Valorile pre-taratament și 

cele post-tratament nu diferă într-un mod semnificativ. Riscul de glaucom indus de o 

eventuală creștere a presiunii în interiorul globului ocular nu este confirmat în acest studiu, 

iar eficientizarea oxigenării arteriale nu modifică statusul ocular prin intermediul 

parametrilor presionali. 

 Tratamentul CPAP îmbunătățește starea filmului lacrimal, și ajută la combaterea 

sindromului de ochi uscat. Studiul arată că producția de lacrimi este îmbunătățită 

semnificativ în urma terapiei cu presiune pozitivă pe sondă nazală. În ciuda eventualelor 

efecte adverse care pot apărea ca urmare a montării defectuoase a aparatului cu mască 

nazală, per ansamblu se observă o revenire spre normal a stării suprafeței oculare. 

 Pe viitor, studiile pot urmări stabilirea unor corelații suplimentare și găsirea unor 

asocieri între anumite boli generale cu afectare oculară și SASO. În vedere pot intra 

patologii precum dermatita atopică, poliartrita reumatoidă, sindromul Sjogren, boala 
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Behcet etc. Acestea se asociază cu complicații oculare cunoscute, dar legătura lor cu SASO 

rămâne de descoperit. Direcțiile viitoare de cercetare pot de asemenea să urmărească o 

analiza mai amănunțită a suprafeței oculare la bolnavii cu SASO, prin determinarea OSDI 

și TBUT în plus față de testul Schirmer. De asemenea, se poate avea în vedere studierea 

asocierii diferitelor grupe de gravitate ale FES cu SASO. Informațiile rămân inconsecvente 

în ceea ce privește beneficiul CPAP asupra suprafeței oculare sau asupra tensiunii 

intraoculare. E nevoie de studii efectuate pe un număr mare de persoane, pentru a evita 

erorile de tip bias și gradele reduse de semnificație statistică care pot apărea în grupurile 

restrânse. O pistă importantă care merită urmărită de cercetători este efectul CPAP asupra 

inflamației oculare. 
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