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OZET

Chiari Tip I Malformasyonunda Konservatif Tedavi ile Cerrahi Tedavinin Uyku

Laboratuvari Parametrelerindeki Degisimler Uzerine Etkisinin incelenmesi

Amag: Chiari Malformasyon Tip 1 (CM 1), beyin ve sinir cerrahisi pratiginde stk
karsilasilan bir kraniyovertebral bileske patolojisidir. Uykudaki solunum bozuklugu ile
iliskisi literatiirde ok az sayida vakada gosterilmistir. Ornegin cerrahi uygulanan CM I
olgularinda patoloji ortadan kalktiginda bir uyku bozuklugu olan santral uyku apnelerin
diizeldigi gosterilmistir. Calismamizin amaci, CM 1 olgularina ait uyku aktivitesinin
norofizyolojik mekanizmalarinda meydana gelen olas1 degisiklikleri, sonrasinda
uygulanan konservatif veya cerrahi tedavi uygulama ile uyku ve dolayisi ile santral sinir
sistemi sagliginin siirdiiriilmesinde meydana gelen degisiklikleri; elektrofizyolojik olarak
ortaya ¢ikarmaktir.

Gereg ve Yontem: Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Hastanesi Beyin
ve Sinir Cerrahisi Klinigi’nde, Kasim 2014 - Eylil 2022 doéneminde Chiari tip |
malformasyonu tanisi ile takipli konservatif tedavi ile takip edilen ve suboksipital
kraniektomi - C1 laminektomi — duraplasti operasyonu yapilan 59 hastanin Inonii
Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Hastanesi Uyku Bozukluklari Merkezi
Polisomnografi laboratuvar: parametreleri, dosya bilgileri ve radyolojik goriintiilemeleri
retrospektif sekilde incelenmistir. Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken,
istatistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics 22 programi kullanildi. Anlamlilik p<0.05
diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda CM I tanisi ile takip edilen 108 hastadan yaslar1 17 ile
64 arasinda degismekte olan, 18’1 (9%30.5) erkek ve 41°1 (%69.5) kadin olmak {izere
toplam 59 olgu ile yapilmistir.

CM I i¢in yapilan ameliyat sonucunda, 6zellikle beyin sap1 ve ponstaki temelde
dekompresyon nedeniyle degisikliklere neden olmaktadir. Calismamizda literatiirdeki
caligmalarla uyumlu olarak ameliyat sonrasi total uyku siiresinin arttig1 gosterilmistir.

Uykuda NREM evre-1 %2-5, NREM evre-2 %45-55, NREM evre-3 %13-23
yaklasik yiizdelik dilimlerden olusmaktadir. Calismamizda, cerrahi olan grupta
herniasyon miktar1 azalmayan bir hasta oldugu i¢in karsilastirma yapilamamis olup,

cerrahi olmayan grupta herniasyon miktar1 azalirsa NREM evre-2 artmis, NREM evre-3



miktarindaki diisiis yiiksek bulunmustur. Herniasyon gruplari arasinda ilk uyku testindeki
N2 sonucuna gore, ikinci uyku testinde goriilen artis miktarlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik vardir (p:0.038; p<0.05). Anlamliligin hangi gruplardan
kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan post hoc Dunn’s test sonucunda; herniasyon azalan
grubun N2 diizeyinde goriilen artig miktari, ayn1 kalan gruptan belirgin olarak ytiksektir
(p:0.040; p<0.05).

Herniasyon gruplarinda ilk uyku testindeki N3 sonucuna gore, ikinci uyku testinde
goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir (p:0.017;
p<0.05). Anlamliligin hangi gruplardan kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan post hoc
Dunn’s test sonucunda; herniasyon azalan grubun N3 diizeyinde izlenen azalma, ayni
kalan gruptan istatiksel diizeyde anlaml1 yiiksek bulunmustur (p:0.013; p<0.05).

Calismamizda cerrahi tedavi uygulanan grupta BKI diizeyi 30’un altinda olan
grupta ilk uyku testindeki REM sonucuna gore, ikinci uyku testinde goriilen artis miktari,
BK1 diizeyi 30 ve iizerinden olan gruptan istatistiksel anlaml1 diizeyde yiiksektir (p:0.014;
p<0.05).Bu da BKI nin tek basma uyku ile ilgili solunum bozuklugunun bir risk faktorii
oldugu gercegi ile aciklanabilir.

Sonuglar: CM I tanisi ile takip edilen 108 hastadan 59’unda (%54.62) uyku ile
iliskili solunum bozuklugu prevalansini, literatiirdeki diger caligmalara oranla yiiksek
olarak saptadik.

Uyku etkinligi; uyanikliktan uykuya gecis, uykunun siirdiiriilme gayreti, uykunun
sirekliligi ve uyku verimliligi tarafindan olusmaktadir. Uykunun olusabilmesi i¢in,
sempatik reglilasyondan parasempatik regililasyona gecis doneminin  olmasi
gerekmektedir. Calismamizda literatiirdeki ¢alismalarla uyumlu olarak ameliyat sonrasi
total uyku stiresinin arttig1 gosterilmistir.

Calismamizda elde ettigimiz temel bulgular posterior fossa dekompresyonun
uykuya bagli solunum bozuklugunun bir¢ok parametresinde belirgin diizelme
olusturdugunu gostermistir. Dekompresyon yapilan hastalarda total uyku siiresinde
belirgin bir artig goriiliirken, hastalarin REM siiresinde artma, santral apne indeksinde ve
santral apne sayisinda azalma ile cerrahinin etkinliginin literatiideki diger ¢aligmalara
oranla daha yliksek oranda diizelme gosterdigini belirlemistir

Calismamizda cerrahi islem yapilmayan uyku ile iliskili solunum bozuklugu CM
I hastalarmin polisomnografi degerlendirmelerinde BK1 30 altinda olan hastalarin santral

apne indeksi santral apne siiresi ve santral apne sayis1 BKI 30 ve iizerinde olan hastalara



gore belirgin diizeyde diisiik oldugu goriilmiistiir. Bu da BKi’nin tek basina uyku ile ilgili
solunum bozuklugunun bir risk faktorii oldugu gergegi ile agiklanabilir.

Ameliyat sonras1 uyku elektrofizyolojisinde ortaya ¢ikan olumlu degisiklikler g6z
ontine alindiginda, uykuda elektrofizyolojik sinyal kaydi (polisomnografi) cerrahi
tedavinin basaris1 konusunda kriter sayilabilir, ¢alismamiza ek olarak hasta sayisi
arttirtlip izlem siiresi uzatilabilir.

Anahtar Kelimeler: REM, Tip 1 Chiari Malformasyonu, Uyku Elektrofizyolojisi

Vi



ABSTRACT

Examination of the Effect of Conservative Treatment and Surgical Treatment on
Changes in Sleep Laboratory Parameters in Chiari Type | Malformation

Objective: Chiari Malformation Type 1 (CM I) is a common craniovertebral
junction pathology in neurosurgery practice. Its relationship with sleep-disordered
breathing has been shown in very few cases in the literature. For example, it has been
shown that central sleep apnea, a sleep disorder, improves when the pathology is
eliminated in CM | cases that underwent surgery. The aim of our study is to examine the
possible changes in the neurophysiological mechanisms of sleep activity in CM 1 cases,
and the changes that occur in the maintenance of sleep and therefore the health of the
central nervous system with subsequent conservative or surgical treatment; to reveal

electrophysiologically.

Materials and Methods: At Indnii University Turgut Ozal Medical Center
Hospital, Brain and Nerve Surgery Clinic, between November 2014 and September 2022,
59 patients were diagnosed with Chiari type | malformation and followed up with
conservative treatment and underwent suboccipital craniectomy - C1 laminectomy -
duraplasty surgery. University Turgut Ozal Medical Center Hospital Sleep Disorders
Center Polysomnography laboratory parameters, file information and radiological
imaging were examined retrospectively. While evaluating the findings obtained in the
study, IBM SPSS Statistics 22 program was used for statistical analysis. Significance was

evaluated at p<0.05 level.

Findings: Our study included a total of 59 patients, 18 (30.5%) of whom were
male and 41 (69.5%) of whom were female, aged between 17 and 64, out of 108 patients
followed up with a diagnosis of CM 1.

As aresult of surgery for CM I, it causes changes due to decompression, especially
in the brainstem and pons. In our study, it was shown that total sleep time increased after

surgery, consistent with studies in the literature.

During sleep, NREM stage-1 consists of approximately 2-5%, NREM stage-2 45-
55%, and NREM stage-3 13-23%. In our study, a comparison could not be made because
there was one patient in the surgical group whose herniation amount did not decrease. If

vii



the amount of herniation decreased in the non-surgical group, NREM stage-2 increased
and the decrease in the amount of NREM stage-3 was found to be high. There is a
statistically significant difference between the herniation groups in terms of the increase
in the second sleep test compared to the N2 result in the first sleep test (p:0.038; p<0.05).
As a result of the post hoc Dunn's test conducted to determine which groups the
significance originates from; The increase in N2 level in the group whose herniation
decreased was significantly higher than the group that remained the same (p:0.040;
p<0.05).

There is a statistically significant difference in the amount of change seen in the
second sleep test compared to the N3 result in the first sleep test in the herniation groups
(p:0.017; p<0.05). As a result of the post hoc Dunn's test conducted to determine which
groups the significance originates from; The decrease in the N3 level of the group whose
herniation decreased was found to be statistically significantly higher than the group that
remained the same (p:0.013; p<0.05).

In our study, in the surgically treated group with a BMI level below 30, the amount
of increase seen in the second sleep test, according to the REM result in the first sleep
test, is statistically significantly higher than in the group with a BMI level of 30 and above
(p:0.014; p<0.05). It may be explained by the fact that BMI alone is a risk factor for sleep-

related breathing disorder.

Results: We found the prevalence of sleep-related breathing disorders in 59
(54.62%) of 108 patients followed up with a diagnosis of CM I, which was higher than
other studies in the literature.

Sleep efficiency; It consists of the transition from wakefulness to sleep, the effort
to maintain sleep, the continuity of sleep and sleep efficiency. In order for sleep to occur,
there must be a transition period from sympathetic regulation to parasympathetic
regulation. In our study, it was shown that total sleep time increased after surgery,

consistent with studies in the literature.

The main findings of our study showed that posterior fossa decompression caused
significant improvement in many parameters of sleep-related breathing disorder. While
there was a significant increase in total sleep time in patients who underwent

decompression, it was determined that the effectiveness of the surgery showed a higher

viii



improvement compared to other studies in the literature, with an increase in the patients'
REM time, a decrease in the central apnea index and the number of central apneas.

In our study, in the polysomnography evaluations of sleep-related breathing
disorder CM | patients who did not undergo surgery, it was observed that the central apnea
index, central apnea duration and central apnea number of patients with a BMI below 30
were significantly lower than those of patients with a BMI of 30 and above. This can be

explained by the fact that BMI alone is a risk factor for sleep-related breathing disorders.

Considering the positive changes in sleep electrophysiology after surgery,
electrophysiological signal recording during sleep (polysomnography) can be considered
a criterion for the success of surgical treatment. In addition to our study, the number of

patients can be increased and the follow-up period can be extended.

Key Words: REM, Type 1 Chiari Malformation, Sleep Electrophysiology
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1. GIRIS

Chiari malformasyonlari, serebellum, beyin sapi, kafa tabani ve medulla spinalisi
iceren arka beyin anormallikleri olarak tamimlanmaktadir (1). Spinal kanala dogru
mobilize olan beyin dokusunun herniasyon tipine, beyin veya omurganin gelisim
anomallikleri g6z Oniine alinarak yapilan siniflandirmada dort ana tip Chiari
malformasyonu tanimlanmisgtir. Chiari’nin tanimladig ilk {i¢ tip malformasyon disinda
Chiari malformasyonlar1 grubunda yer almasi halen tartigmali olan dordiincii tip
malformasyon (Tip IV) arka fossa yapilarinda herniasyonun olmadigi gruptur. Tip O -
Chiari benzeri anomali, Chiari malformasyonu Tip 1.5 ve kompleks Chiari
malformasyonu cesitleri klasik olarak dort grupta incelenen Chiari malformasyonlarina

ek olarak klinik ve tedavi varyasyonlar1 géz oniine alinarak olusturulmustur.

Kranioservikal bileske malformasyonlar1 arasinda erigkinlerde goriilen en sik
patoloji, Chiari malformasyonlaridir(2). Chiari malformasyonlar1 arasinda da en sik
goriileni Tip I Chiari malformasyonudur ve eriskin tip olarak da bilinir. Fetal gelisim
sirasinda olusan Tip I Chiari sendromu foramen magnumun altindaki serebellar
tonsillerin servikal spinal kanala dért milimetreden daha ¢ok sarkmasi ile ifade edilir(3).
Bu migrasyon, kranioservikal bileske, spinal kanal ve intrakraniyal bosluk mesafesindeki
normal BOS pulsasyonlarini bloke edici rol oynayabilir. Chiari malformasyonunun bu
grubu syringomiyeli/hidromiyeli ile iliskilendirilebilir. Ancak bu sendromun klinik
radyolojik korelasyonda uyumsuzluk gostermesinden dolayi klinisyenler arasinda kabul

edilmis evrensel bir tanim1 yoktur.

Chiari malformasyonlarinin patogenezi konusunda ¢ok farkli kuramlar mevcuttur.
Hipotezler arasinda en fazla kabul goren teori, oksipital kemigin embriyonal donemdeki
gelisim kusurlarina bagl olarak fossa cranii posteriorun dar ve kiiciik yapili bi¢imsiz bir
sekilde gelismesinden kaynaklandigi 6n plana ¢ikmaktadir(4). Chiari malformasyonlari
histolojik olarak degerlendirildiginde Tip II ve Tip III Chiari malformasyonlar
noroektodermal kdkenli, Tip I Chiari malformasyonu mezodermal kokenli defekt olarak

tanimlanir.

Chiari Tip | sendromunun goriilme prevelans: kadin popiilasyonda daha fazladir
genellikle ticlincii ve dordiincii dekatta klinik semptomlar izlenir. Hastaligin radyolojik

olarak kesin tanisinda Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) kullanilir(5). Cesitli



radyolojik goriintiilemeler iizerinden tan1 koydurucu Ol¢timler olmakla birlikte MRG
incelemesinde Mc Rae hattindan Smm ve/veya tizerinde serebellar tonsiller herniasyon
izlenmesi hastaligin tanisinda giiniimiiz sartlarindaUanlamli radyolojik bir veridir. Bu
bulguyla beraber spinal kanalda eslik eden syringomiyeli ve baska anomalilerde

gozlenebilir. Syringomiyeli’nin prevalansi %30-70 arasinda genis bir araliktadir(6).

Chiari malformasyonuyla iligkili yaygin norolojik bulgular arasinda bas agrist,
ataksi, boyun agrisi, duyusal eksiklik ve uykuda solunum bozuklugu (USB) vardir(7,8).
Chiari Tip I sendromlularin %49-%62’sinde obstriiktif uyku apnesi (OUA) ve/veya
santral uyku apnesi (SUA) uykuda solunum bozuklugu seklinde goriilmektedir(9,10).
OUA, horlama, kiginin uykuda iken meydana gelen {ist solunum yollarindaki tekrarlayici
biitiiniiyle ve/veya kismi tikaniklig1, aralikli olarak gece oksihemoglobin desatiirasyonlari
ve uyku boliinmesi ile karakterize yaygin bir USB patolojisidir(11). SUA, oronazal hava
akimi ve solunum ¢abasinin birlikte en az 10 saniye siire ile kesintiye ugramasi olarak
tanimlanir(12). Chiari malformasyonunda USB tanis1 bir gecelik polisomnografi (PSG)
caligmastyla konulur(13). Chiari malformasyonunda altta yatan USB'ye baglayan
mekanizmanin, komprese olmus ndral yapilardan kaynaklanan ndrolojik semptomlarla
iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Bu sebeple semptomatik hastalar i¢in erken déonemde
cerrahi Onerilmektedir ve cerrahideki amag¢ beyin sapindaki kompresyonu ortadan

kaldirmak ve BOS sirkiilasyonunu fizyolojik diizene getirmek olmalidir(14).

Calismamizda, Malatya inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Hastanesi
Norosirurji Servisinde Temmuz 2014 - Eylil 2022 yillar1 arasinda Chiari tip 1
malformasyonu tanisi alan hastalarin konservatif tedavi ve cerrahi tedavi uygulananlar

arasinda uyku laboratuvari parametrelerindeki degisimin etkisi degerlendirilecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

Chiari malformasyonunun ilk tanimini Iskog anatomisyen Cleland 1883 yilinda
yapmistir(15). 1894 yilinda Alman patolog Julius A. Arnold da miyelodisplastik art beyin
herniyasyonu olan vakayr sunmustur. Ilerleyen siirecte 1890’1 yillarda Avusturyali
patolog Hans von Chiari’nin 40 vakalik serisinde bahsettigi herniasyon derecesine gore
siniflandirma literatiirde yerini almustir. Ilk zamanlarda arka fossa yapilarinmn
herniasyonunun bulundugu ii¢ smif tanimlanmis daha sonra herniasyon igermeyen
dordiincti tip chiari malformasyonu da smiflandirmaya dahil edilmistir(16,17).
Glintimiizde farkli tedavi yaklagimlarinin gelismesiyle birlikte siniflandirmaya yeni tip

malformasyonlar da eklenmistir.

Tip 2 Chiari Malformasyonunu ve bu tablonun miyelomeningosel ile iliskisini 17.
Yiizyilda ilk ifade eden Hollandali anatomist Nicholas Tulp’tur(18). Bazi1 yazarlar
tarafindan CM I eriskin, spinal disrafizmlerle birlikte izlenen tip 2 ve 3 de pediatrik tipler
olarak tanimlanmistir (19,20). Bu tanimda CM tip 1’in erigkin dénemde daha sik
goriilmesinin nedeni, ekstremite ve bas agrilari ile fokal nérolojik bulgular gibi spesifik
olmayan ayn1 zamanda klinikte gorece 1liml1 seyir yaninda, Chiari malformasyonu tip 2,

3 ve 4’1in daha erken yaslarda ve daha agir klinik sonucglara neden olmasi etkili olmustur.

Chiari malformasyonuyla 1ilgili olarak radyoloji alaninda, DuBoulay ve
arkadaglarinin 1966’da ve 1972’de miyelografi, ventrikiilografi ve pndmoensefalografi
gibi girisimsel yontemlerle yiiriittiigii ¢alisma ilk tetkikler olmustur. Bu ¢aligmalarla BOS
akisinin,  kardiyak  siklusla uyumlu olarak beyinde meydana  gelen
ekspansiyon/kontraksiyon ile senkronize olarak degiskenlik gosterdigini ifade
etmislerdir(21). Citrin ve arkadaslari, kardiyak siklus ile iligskili BOS akimindaki
degisiklikleri Sine-MRG (Faz-Kontrast BOS Akim MRG) kullanarak ilk kez
gostermislerdir(22). Gilintimiizde de Sine-MRG (Faz-Kontrast BOS Akim MRG) Chiari

sendromunda, tanisal degerlendirmede yaygin olarak kullanilmaktadir.

2.2. Anatomi

Foramen magnum; oksipital kemikte, onde klivus, yanlarda oksipital kondiller ve

arkada oksipital kemigin skuamdz kismai ile gevrili oval sekilli bir agikliktir. Normalde



sadece servikal kord ile devam eden medullaspinalis foramen magnumdan
gecer. Cisterna magna'nin inferior uzantisi normalde foramen magnum iginde medullanin
posteriorunda genis bir BOS yastig1 olusturur. Oksipital kemigin skuaméz kisminin ig¢
ylizeyinde bulunan dura, foramen magnum seviyesinde silindirik bir tiip olusturur.
Serebellar hemisferler arasindaki serebellar falks derinligi, foramen magnum seviyesinde
azalir. Oksipital siniis, serebellar falks ve skuamoz oksipital duranin dural
yaprakgiklarinin olusturdugu trigonda torkuladan inferiora dogru uzanir. Oksipital siniis,
foramen magnuma yaklastikca, sigmoid siniislere veya jugular bulbuslara katilmak

tizere foramen magnumun etrafinda lateral olarak seyreden 2 farkli kola ayrilir(23).

Oksipital kemikten olusan posterior fossa, serebellumu ve beyin sapinin bir
kismini barindirir. Ancak CM'li hastalarda posterior fossalarin boyutlarinin daha kiiciik
olmasi nedeniyle, beynin bu boliimleri bosluk i¢ine sigmadigindan serebellum ve beyin
sapmin fazla hacmi foramen magnumdan asagr dogru itilir. Bu, makro/mikro
fonksiyonlarmi1  degistirerek  beynin  yapilarinin  organizasyonel  kurulumunu
degistirir. Sadece posterior fossanin anatomik varyasyonlar1 degil ayn1 zamanda foramen

magnum sekli ve boyutu da CM'ye katkida bulunur.

Bu nedenle cerrahi tedavide foramen magnum dura ve onun vendz siniislerinin
saglam anatomik bilgisi ¢cok Onemlidir. Ameliyat sirasinda serebellar falksin derin
kismindan ve oksipital siniisiin dikey orta hat kismindan kag¢inmak i¢in foramen
magnum boyunca dura insizyonu Y seklinde yapilir. Oksipital siniisiin 2 alt kolu, Y

seklindeki insizyonun 2 oblik kolu tarafindan ayr1 ayr1 kesilir.

2.3. Fizyopatogenez

Chiari malformasyonlariyla ilgili olarak bir¢ok teori mevcuttur. Tim teoriler goz
Online alindiginda hastaligin patofizyolojisini tek kalemde ele alacak teori heniiz

bulunmamaktadir.

Kiiciik posterior fossa teorisine gore embriyolojik donemde, paraaksiyel
mezodermal yetersizlik sonucu posterior fossa kemik yapilarinin normalin disinda gorece
kiiclik gelismesi nedeniyle bu alandaki hacim azlig1 serebellum ve beyin sapinin servikal

alana herniasyonu mevcuttur(24).

Traksiyon teorisinde, serebellar tonsillerin yukari migrasyonuna karsit direng
gosteren kaudal yerlesimli bir miyelomeningoselin neden oldugu yapisikliklarin varligi

ortaya atilmistir. Bu teoriye gore gerilim nedeniyle alt beyin asagi dogru cekilir(25).



Norosizis (disrafik teori), ciltten BOS kagisina neden olacak bir lomber spinal kord
gelisim defektini savunan bir teoridir. Spinal kanaldaki BOS basimcinin azalmasi

nedeniyle tonsillerin spinal kanala herniasyonu mevcuttur(26).

Gelisimsel duraklama teorisindeki ifade embriyolojik gelisim sirasinda gelisen bir
duraklamaya sekonder pontin fleksura gelisememesi ve buna bagli olarak beyin sapinin
normalden daha uzun gelismesidir. Bu nedenle servikal kanala dogru bir herniasyon

durumu bulunur(27).

Asirt biiylime teorisinde; noral doku olan serebellumun, posterior alandaki kemik
yaptya gore daha agresif ve bi¢imsiz boyut artis1 nedeniyle serebellumun servikal kanala

dogru herniasyonuyla sonuglanir(19).

Hidrodinamik teoriye gore supratentorial alandaki pulsatil basing ile infratentorial
alandaki pulsatil basing arasinda infratentorial alan alehinde dengesizlik olmasi
durumunda tentorium {izerine inferiora dogru basing uygulanmakta ve bu durum posterir

fossadaki yapilarin sikismasina neden olmaktadir(28).

2.4. Simiflama

CM tip 1 serebellar tonsillerin foramen magnum’dan kaudale, servikal spinal
kanala dogru en az 5 mm herniasyonu mevcuttur. Siringomiyeli ¢ogu olguda
goriilmektedir. Hidrosefali nadirdir. Biiyilk bir kismi klinik bulgu vermez.
Ekstremitelerde giicsiizliik, bas agrisi, gorme ve isitmeyle ilgili problemler, serebellar
ataksi gibi semptomlar ikinci dekadda veya daha ge¢ donemde ortaya ¢ikar. Skolyoz veya
kifoz gibi omurga deformiteleriyle birlikte goriilebilir(29-31)

Chiari tip II malformasyonu (Chiari malformasyonu); serebellumun biiyiik bir
kismi, beyin sap1 ve dordiincii ventrikiil servikal spinal kanal igerisine dogru herniye
olmustur. Bunlara ek olarak koroid pleksus, baziler arter ve posterior inferior serebellar
arter kaudal yonde yer degistirebilir. Genellikle spina bifida, miyelomeningosel ve
hidrosefali eslik eder. Siringomiyeli nadirdir. Etyolojisinde bir¢cok faktér rol oynar.

Genellikle beyin sap1 ve kafa giftleriyle ilgili bulgular ile kendini gosterir(29,31,32).

Chiari tip Il malformasyonu; oksipital veya servikal meningosel igerisine
serebellumun girdigi ve oksipital lob tarafindan medulla spinalisin kaudal yonde herniye

oldugu olgular1 igerir. BOS drenajina yardimci olan kanallarda darlik veya Dandy Walker



malformasyonuna bagli hidrosefali olgularin yarisinda goriilir. Prognozu oldukga
kotiidiir. Nadir goriilmektedir(29,33,34).

Chiari tip IV malformasyonu; serebellar hemisferlerde aplazi-hipoplazi, ponsta
degisimler ile dordiincii ventrikiil, sisterna magna ve bazal bosluklarda genislemis kistik
yapilar izlenir. Nadir goriiliir. Norolojik defisitler hafif-orta derecededir, genellikle tedavi
gerektirmez(29,31,33).

Chiari tip 0 malformasyonu; posterior fossa elemanlarinin deformasyonu ve
siringohidromiyeli  goriiliir. Serebellar tonsillerde herniasyon izlenmemektedir.
Siringohidromiyeli  olup tonsiller  herniasyon izlenmeyen, posterior fossa

dekompresyonundan fayda goren vakalar bu grup iginde yer almaktadir(35).

Chiari tip 1.5 malformasyonu; beyin sapinda ve serebellar tonsillerde servikal
spinal kanala dogru herniasyon vardir. Biiyiik bir kisminda siringohidromiyeli mevcuttur.

Spina bifida bu tipte bulunmamaktadir(35).

Kompleks Chiari malformasyonu; serebellar tonsiller herniasyona, meduller kink,
odontoid retrofleksiyonu, asir1 klivoservikal agilanma, atlas oksipitalizasyonu, baziler
invaginasyon, siringomiyeli ve skolyoz gibi bulgularmn eslik ettigi gruptur(30,35). Bu tip

siniflandirma disidir.

Chiari tip 5 malformasyonu; oksipital loblarin foramen magnumdan herniye

olmasidir. Cok ender goriiliir. Bu tip de siniflandirma disindadir(30,35).

2.5. Klinik

CM'nin klinik prezantasyonu, yetiskin ve pediatrik hasta popiilasyonlar1 arasinda
farklilik gosterir. Pediatrik hastalarda, CSA veya beslenme gii¢liikleri gibi beyin sap1
islev bozuklugu belirtileri gosterme ihtimali daha yiiksektir(7). Bunun nedeni
muhtemelen bebeklerde ve kiigiik ¢ocuklarda bas agrisin1 degerlendirmenin ve agriy1
lokalize etmenin zorlugudur. Bundan dolayr pediatrik hastalarda norolojik sekel
gelistikten sonra klinige bagvurma daha siktir. Hem yetiskin hem de pediatrik hastalarda
CM'nin en yaygin goriilen semptomu, oksipital ve servikal bolgede agri veya bas
agrisidir(36). Klasik olarak bu, okslirme, hapsirma veya giilme gibi valsalva manevralari
tarafindan tetkiklenme sonucu olusur(36). Bas agrilari, bebekler ve kiiciik cocuklar gibi

sozel olarak ifade segcenegi olmayan popiilasyonda anamnezde dile getirilmesi zor bir



semptom olabilir. Bunun yerine, agr1 semptomlari; asir1 aglama, sinirlilik, gelisememe ve

asir1 opistotonus pozisyonu olarak ortaya ¢ikabilir.

2.6. Tam Yontemleri

Bilgisayarli tomografi (BT), tek basina CM tanis1 i¢in yetersiz olmasina ragmen
kraniyoservikal bileskedeki kemik nedenli ek patolojileri gosterme acgisindan
bagvurulabilir(30,37). Eslik eden ek patolojiler olarak; 6zellikle CM tip 1°de goriilen
hidrosefali ve platibazi, oksipitoservikal asimilasyon, kisa klivus gibi kraniyovertebral
anomaliler gosterilebilir. Kraniyoservikal bileskedeki yumusak doku patolojileri ve
servikal sirinksi gostermede BT yarar saglamaz. MRG temininde problem yasanan

yerlerde Tomografik Miyelografi ¢ekilebilir.

Radyolojik anlamda CM ele alinacak olursa serebellar tonsillerin foramen
magnum seviyesinden inferiora Smm veya daha fazla miktarda go¢ etmesi olayidir. MRG
incelemesinde sagittal, aksiyal ve koronal planda T1 ve T2 agirlikli sekanslarda incelenen
kesitler 3 mm ve altinda olmalidir. Goriintiilemede tiim beyin ve tiim spinal kolon
taranmalidir. Bundan dolay: tan1 agamasinda ilk bagvurulacak radyolojik degerlendirme
tetkiki MRG olmalidir(6). Serebellar tonsillerin, Mc Rae Cizgisi’ni (basiondan opisthiona
cizilen hayali hatt1) 5 mm’den (baz1 kaynaklarda pediatrik olgular icin 6 mm’den) fazla
gecmesi CM tip 1 i¢in tanisaldir; fakat bu spesifik bir bulgu degildir(Sekil-1)(38).
MRG’de CM’deki patolojik bulgular ile sendromun tipi, herniyasyonun miktar1 ve ek

serebral ve spinal patolojiler (hidrosefali, siringomiyeli vb.) tespit edilebilir(39,40).



Ic Rae cizgisi

Sekil 2.1. Mc Rae ¢izgisi

Hastalarin cogunda herniasyon tist servikal diizeyde sonlanir. Tonsiller herniasyon
%70 olguda C1, %28 olguda C2 seviyesine kadar uzanim gostermekle birlikte sirinks
formasyonuna ise genellikle C4-6 diizeylerinde rastlanir(41). Tonsiller herniasyon
miktart ile klinik bulgular arasinda ispatlanmis dogrudan bir iliski yoktur, 12 mm’ye
kadar tonsiller herniasyonu olan olgularin bile asemptomatik seyredebildigi bildirilmistir.
Yapilan ¢alismalarda 5-10 mm tonsiller herniasyon bulunan hastalarin yaklasik

%30’unun asemptomatik oldugu bildirilmektedir(39).

Sine-MRG (Faz-Kontrast MRG), 6zellikle sirinksi olan vakalarda tan1 anlaminda
degerli bir radyolojik tetkiktir. Faz-kontrast teknigi ile yapilan Sine-MRG, ventrikiillerde
ve subaraknoid aralikta BOS’a ait dinamikler (akimin hizi, debisi, yonii) hakkinda bilgi
verir. CM tip 1 hastalaria ilk olarak Bhadelia ve arkadaslar tarafindan Sine-MRG
uygulanmistir; sistolik fazda belirgin, foramen magnum seviyesinin altinda cerrahi dncesi

BOS akiminda bozulan pulsasyon ve cerrahi sonrasi BOS akisinda diizelme tespit



edilmistir(42). Haughton ve arkadaslari da servikal anterior ve posteriordan, hem sistolik
(kaudal) hem diastolik (kranial) fazlarda alinan BOS akim degerlerini incelemistir. Hem
anterior hem posteriordan yapilan 6l¢timlerde sistolik yondeki akimin daha belirgin arttig1

tespit edilmistir ve bu sonu¢ Gardner’in hidrodinamik teorisiyle uyumludur(43,44).
Ultrasonografi, bebek ve prenatal olgularda CM tanisinda yeri olan bir yontemdir.

Norofizyolojik testler olarak, BAEP (Brainstem Auditory Evoked Potentials =
Beyinsapi Isitsel Uyandirilmis Potansiyelleri), SSEP (Somatosensory Evoked Potentials
= Duyusal Uyandirilmis Potansiyeller), MEP (Motor Evoked Potentials = Motor
Uyandirilmis Potansiyeller) ard beyine ve spinal korda basi durumunu degerlendirmek

i¢in kullanilabilir, erigkin hastalarda etkinlikleri daha fazladir(45,46).

2.7. Chiari Malformasyonu Yonetimi

Yeni kesfedilen Chiari malformasyonu tip 1 olan bir hastada tedavi endikasyonunu
degerlendirirken, durumun sadece radyolojik bir bulgu mu yoksa klinik korelasyon olup
olmadigint belirlemek gerekir. Giiniimiizde MRG tetkiklerine artan erisim, hasta
sayisinda artisa neden olmustur, bu nedenle semptomlarin ve nérolojik bulgularin dikkatli

bir klinik degerlendirmesi ¢ok dnemlidir.

Minimal sikayeti olan veya hi¢ sikayeti olmayan hastalarin nadiren klinik veya
radyolojik kotiilesme yasadiklarim1 gosteren veriler mevcuttur ve bu hastalarda
konservatif tedavi Oncelikli olarak segilebilir(47,48). Hastada klinik bir degisiklik
yasanmadigl siirece cerrahi miidahale diislinlilmeden diizenli poliklinik takipleri

onemlidir.

Cerrahi tedavi segenegi planlanan hastalarda endikasyon prensipleri cerrahlar

arasinda degismekle birlikte ana prensipler asagidaki gibidir:

MRG bulgulari, klinik dykiisii ve CM I'e 6zgili ve hayat kalitesini etkileyen

semptomlar olan hastalar cogunlukla cerrahi i¢in adaylardir.

Atipik semptomlar1 olan hastalarda semptomlar belirginse ve hayat kalitesini
etkiliyorsa cerrahi diisiliniilebilir. Bu durumda noérolojik ve radyolojik muayene ile bu
semptomlara yol acan diger olas1 nedenler ekarte edilmelidir. Bu 6zellikle klinige bagvura

atipik veya karmasik bas agrisi, bas donmesi ve boyun agrisi olan hastalar i¢in gegerlidir.

Tesadiifen saptanan CM I olan ve minimal sikayeti olan veya hig sikayeti olmayan

hastalar, kanitlanmis siringomiyeli olsa bile konservatif tedavi sec¢ilmelidir.



Siringomiyeli, oOzellikle sonraki MRG kontrollerinde belirgin ilerleme olmasi
durumunda, hastalarda cerrahi tedavi diisiiniilebilir. Skolyoz ve eslik eden siringomiyeli

olan hastalarda da cerrahi tedavi 6ncelikli tercih olarak diistintilmelidir.

2.8. Cerrahi Tedavi

Patolojinin tonsiller ektopiye bagli olarak dar foramen magnumun oldugu
diistiniilen "klasik" CM I'de cerrahi tedavi, oksipito- veya kranioservikal dekompresyon

olarak da isimlendirilen foramen magnumun dekompresyonudur.

Cerrahi tedavinin amaci, foramen magnumun iizerinde kraniektomi, Cl'in
laminektomisi ve duraplasti ile alanin genisletilerek kranioservikal gegiste daha iyi bir
bosluk kosullar1 yaratmaktir. Bazi durumlarda ektopik serebellar tonsiller yeterli
dekompresyonu oOnleyecek kadar hacimliyse rezeksiyon planlanabilir. Basarilt bir
ameliyattan sonra sisterna magna yeniden yapilandirilir ve BOS’ un foramen magnumdan
gecisi yeniden saglanir. Islemin riski diisiiktiir. En yaygin komplikasyon, yalmzca istisnai
olarak yaradan agik sizint1 ve genellikle kendiliginden iyilesme ile birlikte kas alti/deri

altt BOS birikimidir (psddomeningosel).

Bazi hastalarda, dekompresyondan sonra BOS dolasimi yeterince yeniden
kurulmaz. Daha sonra, 6zellikle intrakraniyal pulsatil basincin 6nemli 6l¢iide arttig1 tespit

edilen hastalarda ventrikiiloperitoneal sant yerlestirmek gerekli olabilir(49).

Chiari malformasyon tip 1'de dar foramen magnumun bir sonucu olan
siringomiyeli vakalarin biiyiikk c¢ogunlugunda yalnizca dekompresyondan sonra
kendiliginden gerileme olacak veya stabil seyredecektir. Sirinks iizerine dogrudan
miidahale bu nedenle genellikle gerekli degildir. Sirinks'in agilmasi veya bosaltilmasi
(syringo-subaraknoid  veya  -pleural sant), foramen magnum'un yeterli
dekompresyonundan sonra bile siringomiyelinin radyolojik veya klinik olarak ilerledigi

¢ok nadir durumlarda gergeklestirilir.

Tipik semptomlari ve radyolojik bulgulari olan hastalarda cerrahi tedavi sonuglari
cogunlukla yliz giildiiriicidiir. Ameliyat i¢in uygun olan hastalarin dogru segilmesi
kesinlikle Onemlidir. Ameliyattan sonra semptomlarin diizelmesinin uzun zaman
alabilecegi konusunda hastalar Onceden bilgilendirilmelidir. Postoperatif seyirde,
foramen magnuma cerrahi girisimin bir sonucu olarak boyunda kas agrisinin yaninda

siirekli veya aralikli mide bulantis1 ve bas donmesi izlenebilir.
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2.9. Chiari Tip | Malformasyonu ve Uyku Problemleri

Polisomnografi sonuglar1 degerlendirildiginde; serebral korteks, beyin sap1 ve
spinal kord patolojileri sonucu SUA goriilebilir. USB olusum nedenleri ele alindiginda
metabolik yol solunumun kontrol edildigi kortekste, otonom kontroller beyin sapinda
lokalize ve spinal yolaktaki ventrolateral, kortikospinal, retikiilospinal alanda
hasarlanmayla olusur. Santral apnenin yaninda obstruktif apne ve hipoksemide
karsilasabilinecek patolojiler arasinda siringomyeli, Chiari tip I-II malformasyonlari,

basiler invaginasyon bulunmaktadir.(50).

2.9.1. Uyku ve Uyku Evreleri

Uyku, saglikli bir yasam i¢in hayatimizin yarisindan fazlasini gegirdigimiz
zindelik ve onarim zamani olarak tanimlanan bir durumdur. Uyku fizyolojisinin tam
olarak anlam kazanmasi yirminci yiizyilda yaygin olarak elektroensefalografi (EEG)’ nin
kullanilmaya baslanmasiyla agikliga kavusmustur. Giiniimiizde uyku apne sendromu
tanisi i¢in olmazsa olmaz tetkik olan polisomnografi yardimi ile 1965°te Gastaut uykuyla

solunum etkilesimini agikliga kavusturmustur(12).

PSG; uyku esnasinda ndrolojik, fizyolojik, kardiyak, solunumsal ve bunlara eslik
eden diger fizyolojik bulgularin genellikle gece siiresince, ayni zamanlh ve siireklilik arz
ederek kaydedilmesi olarak ifade edilebilir. Bu yontem kullanilarak uyku ve uyku ile ilgili
fizyolojik/patolojik olaylar, uygulanan tedavilerin ne boyutta yarar sagladigi

degerlendirilebilmektedir.

2014 yilinda Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi’nin (AASM) uyku ve iliskili

olaylar konusunda sunulan raporda uyku evreleri siniflandirilmigtir(51):
1. Uyaniklik (Wakefulness (W))
2. Evre-1 (Non-REM (N1))
3. Evre-2 (Non-REM (N2))
4. Evre-3 (Non-REM (N3))
5.REM (R)

Noronlarm elektriksel aktivitesi uykunun Non-REM evresinde minimalize olur.
Ayn1 zamanda beyindeki oksijen tiikketimi ve metabolik hiz diiser. EEG incelenmesinde

senkronizasyon giderek artar, dalgalarin karakteri ise yliksek gerilimli, diisiik frekanslidir.
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Uykunun REM evresinde ise noronlarin elektriksel aktivitesi Non-REM evresindekinin
aksine artar. Beyinde metabolik hiz ve 1s1 yiikselir. EEG’de mevcut olan senkronizasyon

yok olur, dalga karakteri yerini diisiik gerilimli ve yiiksek frekansli hale birakir(52).

Uyaniklik (W) : Bu evre uyarilmislik durumunun maksimum oldugu seviyeden
hemen hemen uykuya gecmek {izere olunan duruma kada genis yelpazesi bulunan evredir.
EEG’de alfa ritmi izlenilir. G6z hareketleri 0.5-2 Hz frekansla hizli ve vertikaldir. Kas

aktivitesi degisken, amplitiidii yiiksektir.(12,53).

Evre-1 (N1): Bireyin uyanik oldugu halden uykuya giris donemidir. Uyaniklikta
izlenilen alfa ritmi gozlemlenmez. Onun yerine degisken olarak diisiik voltajli ve karigik
frekansli (4-7Hz) teta ritmi bulunur. Gz hareketleri 0.5sn’nin {izerinde konjuge,
siniizoidal yavas hareketlerdir(slow eye movement-SEM). Bu evrenin bagka bir
gostergesi de maksimum 0.5 sn’lik keskin uglu verteks dalgalarinin olmasidir. Kas
hareketleri degisken olmakla birlikte uyaniklik evresinyle kiyaslandiginda amplitiidii

diisiik olarak karsimiza ¢ikar(Sekil-2) (12,53).

Evre-2 (N2): Bu evrede kortiksten kaynakli bioelektrik aktivite tedricen
yavaglamistir. Kas tonusu siirekli azalma egilimindedir. EEG’de gozlemlenen dalgalar
teta ve nadiren deltadir. Diger fazlardan ayrilan 6zelligi uyku igcikleri ve K kompleksinin
olusmasidir. Uyku igciklerinin, gilinliik hayattaki 6nemi uykunun pekismesi agisindan

kilit rol oynamasidir.(12,53).

Evre-3 (N3): Kas tonusunun en diisiik izlendigi evredir. EEG’de bu evre i¢in
gozlemlenmek istenilen frontal alandan koken alip >75 mikrovolt amplitiidli teta
dalgalarinin izlenmesidir. N2’de goriilen uyku igcikleri ve K kompleksleri goriilmez

kisinin g6z hareketleri bulunmaz(12,53).

REM (R): Bu evrede olusacak dalgalar santral kisimdan koken alirlar. En yiiksek
2-6 Hz olup dalgalarin testere disi gibi doriinmeleri tan1 koydurucudur. PSG’de g6z kiiresi
alaninda goz hareketleri yazdirilir (REM: Rapid Eye Movements). Bu evrede solunumun
diizenlenmesinde gorevli diyafram ve bu tarz 6nem arz eden iskelet kaslar1 disinda kas

tonusu hemen hemen hi¢ yoktur. Karakteristik kas hareketi ise seyirme tarzinda

olanlardir(54).
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Sekil 2.2. Uyku evrelerinde elektroensefalografik dalgalarin 6zellikleri

Non-REM, uykunun REM faz1 disinda kalan evelerin tiimii i¢in kullanilir. Uyku,
non-REM evre-1 ile baslayip sirasiyla evre-2, evre-3 ve yeniden evre-3, evre-2, evre-1 ve
en sonunda REM uykusu seklinde devam eder. Tiim uyku boyunca non-REM ve REM
evrelerinnin birbirini izledigi 4-6 siklus mevcuttur. Dongiilerin her biri ortalama 90-120
dakika devam eder. Non-REM uyku, eriskinlerde toplam uyku siiresinin %75’ten
fazlasina hitkkmeder. Gece uyku durumunun bagindaki dongiilerde non-REM uyku daha

cok yer kaplar iken sabaha dogru REM uyku oran olarak daha fazladir(52).

Ik uykuya dalma ile baslayip en son uyanma dénemi arasinda gegen siireye uyku
periyodu siiresi denir. Toplam uyku siiresi ise uyku periyodu siiresinden gece boyunca
uyanik olunan siirelerin ¢ikarilmasiyla ortaya ¢ikan zamanin dakika olarak ifade
edilmesidir. Bir uyku siklusu, birbirini takip eden non-REM ve REM evresinin
olusturdugu dénemdir(52). Uyku yapisi gece boyunca uyku evrelerinin sematize edilmis

haline verilen isimdir, uyku histogrami veya hipnogram olarak ifade edilir(Sekil-3).

Kan oksijen-karbondioksit gostergelerine gore uyku sirasinda ventilasyon
degerlendirildiginde verilen yanitlarin g¢esitlilik arz ettigi bilinmektedir. Kan
karbondioksit seviyesine verilen yanitin depresyon seklinde olmasi Non-REM evresinde
olundugunu gosterir. Hipoksemiye kars1 verilen yanit incelendiginde REM doneminde de

non-REM doéneminde de baskilanmis sekilde karsimiza ¢ikar. Buradaki farkliligi
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olusturan REM evresi esnasinda hipoksemik durum karsisinda yanitlar non-REM

donemine gore daha iyi alinmaktadir.

All Night Hypnogram
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Sekil 2.3. Hipnogram

2.9.2. Uyku Fizyolojisi

Beynin uyku sirasinda tam olarak dinlenme halinden ziyade aktif durumdadir, bu

halde iken beyinde aktivitenin tiirii degisir, senkronizasyon olur.

Beyinde bulunan pons, dnbeyin ile diger subkortikal anatomik kisimlar uykuda
zihinsel olarak dinamik siireci yiiriitmede gorev alirlar. Uyku sirasindaki temel

norotransmitterler ise asetilkolin, seratonin ve norepinefrindir.

2.9.3. Uykuda Solunum Sistemindeki Degisiklikler

Solunumun kontrol edilmesinde gorevli sistemsel alanlar uyku esnasinda baski

altinda tutulur, hiperkapni ve hipoksemiye olan solunumsal yanit azalir(55).

Medullar respiratuar noéral aktivitede gozlemlenen diisiis Non-REM uykuda
goriliir. Uykunun néronlar tlizerindeki etkisi incelendiginde genellikle nonrespiratuar
kisimlart etkiler, siklus halinde respiratuar uyarilarla uyarilan ndéronlarda Non-REM

doneminde belirgin farkliliklar gériilmez. Uyaniklikla non-REM dénemi kiyaslamasinda,
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retikiiler formasyon uyaniklikta solunum sistemini uyarir, non-REM evresinde solunum

aktivasyonu azalir(55).

REM uykusunda solunumun diizensiz olmasi solunum frekansinda ve
amplitiidiinde tepe ve dip formasyonunda degisikliklere neden olur, uyku kisa siireli
santral apnelerle devre keser ve tidal hacim ile dakikadaki ventilasyon miktari azalir. Tepe
inspiratuar akim da Non-REM evresine gore %15 oraninda azalma gosterir. Non-REM
donemdekinin aksine REM uykusunda yardimei solunum kaslarinin aktivitesinde azalma
olur. Olusan hipoventilasyon sonucunda da SaO2 diizeyi Non-REM evresine gore daha

cok diiser(55).

2.9.4. Uyku ile Tlgili Tanimlar

Hipopne; uyku sirasinda tanisal testte nazal kaniil ile elde edilen solunum
sinyalinin baglangi¢ degere gore %30 veya lizerinde diismesi, bu %30’luk sinyal kaybinin
10 saniye veya daha uzun siirmesi ve olay oncesi bazal oksijen satlirasyonunda %3 veya
daha fazla azalma ve/veya olayin uyarilma ile sonlanmasi olarak tanimlanir. Uyarilma
olmaksizin bazal oksijen satiirasyonunda %4 ve lizerinde azalma da diger kriterlerin

saglandig1 durumlarda hipopne kabul edilir.

Obstriiktif apne; uyku esnasinda solunum gayreti olmasina karsin agiz ve burunda
hava akiminin olmadigi, tekrarlayan total veya parsiyel iist solunum yolu tikanikliklari

ile tanimlanan bir uyku bozuklugudur(56,57)

Santral apne; uyku durumunda hem hava akiminin hem de solunum ¢abasinin
olmamas1 anlamina gelir. Santral uyku apnesi, prematiir bebek ve yenidoganlarda gecici
siire olmak kaydiyla fizyolojik olarak goriilebilir. Bu olay beyin sapmin respiratuar

noronlarinin islevsel immatiiritesi nedeniyle olusur.

Mikst uyku apnesi; agiz ve burun hava akiminin kesilmesiyle beraber solunum
kaslarmin aktivitesinin durmasi olarak meydana gelip, daha sonra hava akiminin
kesikliginin siirmesine ragmen, karin ve gogiiste bulunan kaslarinda yardimi ile solunum
gayretinin yeniden baglamasidir. Bagka bir ifade ile mikst apne, baslangici santral apne
gibi olup sona dogru yaklasildik¢a karakterini obstriiktif apne tarzina c¢eviren apne

formatidir.(58).

Apne indeksi; bir saatlik uyku siiresindeki apne sayisidir.
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Apne-Hipopne indeksi (AHI); uyku saati basina diisen apne ve hipopnelerin

toplam sayisidir.

2.9.5. Uykuda Solunum Bozukluklari Tanimi ve Siniflamasi

Uykuda solunum bozukluklari, uyku sirasinda solunum sisteminde bozulma ile

prezente bir tablodur. Uykuda solunum bozukluklar1 5 madde seklinde toplanmustir.
Obstriiktif uyku apne sendromu
Santral uyku apne sendromu
Uyku ile iligkili hipoventilasyon sendromlari
Uyku ile iliskili hipoksemi sendromu
Izole semptom ve varyantlar:
-Horlama
-Katatreni

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku esnasinda USYde tiimiiyle ya da
kismi olarak tikanmaya bagli olarak ortaya ¢ikan, gece oksijen degerlerinin diistiigii ve

giindiiz asir1 uyku durumunun bulundugu patolojidir(59).

Santral uyku apne sendromu, OUA’dan farki USY’de tikanma bulgusu olmadan
PSG’de solunum i¢in ¢abanin sarf edildigine dair bulgu izlenmeyen apne ile kendini

gosterir.

Uyku ile iligkili hipoventilasyon sendromlari, uyku esnasinda solunumun
ventilasyon asamasinda olusan defekt nedeniyle arteriyel parsiyel karbondioksit
basincinda(PaCO2) yiikselme ile ifade edilir. Uykuda ventilasyon yetersizligi nedeniyle
PaCO2’nin en az 10 dakika boyunca 55 mmHg nin iizerinde seyretmesi ya da PaCO2’nin
minimum 10 dk 50 mmHg’ nin {izerinde olmasi sartiyla, uyaniklik degerine gore, uyku
sirasinda PaCO2’de >10 mmHg’lik artis olmast uyku sirasinda hipoventilasyon olarak

tanimlanir.

Uyku ile iliskili hipoksemi sendromu tanisi i¢cin PSG, OCST veya noktiirnal
oksimetri takibinde arteriyel oksijen saturasyonunun en az 5 dakika boyunca erigkinlerde
<%88 ve c¢ocuklarda <%90 olmasiyla beraber uyku ile iligkili hipoventilasyon

saptanmamasi kriterleri bulunmalidir.
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Izole semptom ve varyantlar:

Basit horlama; iist solunum yolunda daralmaya bagli olarak solunumun genellikle
inspiryum agamasinda goriilen apne, hipopne, solunumsal uyarilma ve hipoventilasyonun
olaya katilmadig1 yiiksek ses olarak tanimlanir. Tanida gerekli olan aprametreler tanikli
apne, gindliiz uyku ve uyuklama durumunun olmamasi, noérolojik ve/veya

kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan risk faktorii olmamasidir.

Katatreni, REM evresinde insprasyonun derin bir sekilde yapilip ekspirasyonunda

uzamis bir dongii seklinde gerceklestirilmesidir.

Tim uyku stiresince kayit altina alinan apne ve hipopnelerin saatlik olarak
ortalamasi1 apne hipopne indeksi (AHI) olarak tanimlanir. AHI’nin 5 veya daha fazla
olmast uyku apnesi olarak isimlendirilmektedir. Uyku, apnenin %90-95’ini
olusturdugundan dolay1 uyku apnesi ifadesi pratik olarak OUA’y1 ifade eder. OUA
siddetine gore siniflandiracak olursak; hafif (S<AHI<15), orta dereceli (15<AHI<30) ve
siddetli (AHI>30) seklinde gruplandirilabilir.

2.9.6. Santral Uyku Apne Sendromu Tanimi

Santral uyku apne sendromu, polisomnografide solunum gayretinin olmadigt,

USY’de tikanma izlenmeksizin apneyle birliktedir.
e  Cheyne- Stokes solunumu (CSS) ile birlikte santral uyku apne

e  Cheyne- Stokes solunumu olmaksizin medikal hastaliklara bagli santral uyku

apne
e  Yiiksek irtifa periyodik solunumuna bagli santral uyku apne
e Ilag ve madde kullanimina bagh santral uyku apne

e Infantlarin primer santral uyku apnesi

e  Prematiirelerin primer santral uyku apnesi

e Tedavi ile ortaya cikan santral uyku apne
CHEYNE- STOKES SOLUNUMUYLA BIRLIKTE SANTRAL UYKU APNE

SUA, CSS ile birlikte tanist icin A maddesindeki ya da B maddesindeki klinik

durumlardan biri mutlaka olmalidir. Bu duruma ek olarak C+D bulunmalidir:

A. Alt maddelerdeki klinik bulgulardan en az birine sahip olmak
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1. Uyku hali

2. Uykuya ge¢me ya da uykudayken devam ettirmede problem, sik stk uyanma,

uyku sonrasi dinlenmis olamamak
3. Solunumda problemle uyanmak
4. Horlama
5. Tanikli apne
B. Atrial fibrilasyon/flutter, KKY veya norolojik 6zge¢cmise sahip olmak

C. PSG’de [diagnostik veya pozitif hava yolu basinct (PAP) titrasyon gecesinde
saatte bes veya daha fazla santral apne ve/veya santral hipopne, santral apne ve/veya
santral hipopne sayisinin, toplam apne ve hipopne sayisinin %50’sinden fazla olmasi
solunum paterninin Cheyne-Stokes kriterlerine uymasi bulgularinin {igiiniin birden

goriilmesi

D. Mevcut sikayetlerin baska bir uyku bozuklugu, ila¢ kullanimi ya da madde

kullanimi ile agiklanmamasi

Raporlama yapilirken CSS tanis1 fazladan bir PSG bulgusu olarak ifade

edilmelidir.

CHEYNE-STOKES SOLUNUMU OLMAKSIZIN MEDIKAL
HASTALIKLARA BAGLI SANTRAL UYKU APNE

Medikal patolojiye bagli CSS goriillmeden SUA tanist i¢in A+B+C maddelerini

igermelidir:
A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmasi;
1. Uyku hali

2. Uykuya ge¢me ya da uykudayken devam ettirmede problem, sik sik uyanma,

uyku sonrasi dinlenmis olamamak
3. Solunumda problemle uyanmak
4. Horlama
5. Tanikli apne

B. PSG’de (diagnostik veya PAP titrasyon gecesinde) saatte bes ya da daha fazla

santral apne ve/veya santral hipopne, santral apne ve/veya santral hipopne sayisinin,
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toplam apne ve hipopne sayisinin %50’sinden fazla olmasi, CSS paterni bulunmamasi

durumlarinin hepsini icermelidir.

C. Santral apneleri agiklayacak medikal norolojik 6zgegmis bulunmasi, madde

veya ila¢ kullanim1 olmamasi

YUKSEK RAKIM PERIYODIK SOLUNUMA BAGLI SANTRAL UYKU
APNESI

Yiiksek rakim periyodik solunuma bagli santral uyku apnesi tanisi i¢in A+B+C+D

kriterleri bulunmalidir:
A. Son zamanlarda yiiksek rakima ¢ikma
B. Asagidaki semptomlardan bir veya daha fazlasinin bulunmasi
1.  Uyku hali

2. Uykuya ge¢me ya da uykudayken devam ettirmede problem, sik sik uyanma,

uyku sonrasi dinlenmis olamamak
3. Solunumda problemle uyanmak
4. Horlama
5. Tanikli apne

C. Yiiksek rakima bagli periyodik solunum semptomlarinin ortaya ¢ikmasi veya
yapilabilirse PSG’de daha ¢cok NREM uyku evresinde olmak iizere, saatte bes ya da daha

fazla tekrarlayan santral apne ve hipopne ataklarinin gézlenmesi
D. Bu tablonun altta yatan organik herhangi bir patoloji varligiyla a¢iklanamamasi

Bu hastalikta iist seviye rakim sinir1 2500 metredir. Baz1 hastalarda 1500 metre
rakimda bile goriilebilmektedir. Periyodik solunum yiiksek rakimda sik goriiliir, tan1 i¢in

mutlaka eslik eden semptomlarin bulunmasi gerekir.
ILAC YA DA MADDE KULLANIMINA BAGLI SANTRAL UYKU APNESI

Ilag ya da madde kullanimima bagli santral uyku apnesi tanisi i¢in A+B+C+D+E

denklemini karsiliyor olmas1 gerekir.
A. Hasta opioid veya farkli bir solunumu deprese eden ilag kullaniyor olmalidir

B. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmasi
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4.

5.

Uyku hali

Uykuya gegme ya da uykudayken devam ettirmede problem, sik sik uyanma,

uyku sonrasi dinlenmis olamamak
Solunumda problemle uyanmak
Horlama

Tanikl1 apne

C. PSG’de (diagnostik veya PAP titrasyon gecesinde) saatte bes ya da daha fazla

santral apne ve/veya santral hipopne, santral apne ve/veya santral hipopne sayisinin,

toplam apne ve hipopne sayisinin %50’sinden fazla olmasi, CSS paterni bulunmamasi

durumlarinin hepsini icermelidir.

D. Hastanin klinigi opioid ya da solunum deprese edecek ilag verildikten sonra

ortaya ¢ikmis olmalidir.

E. Bu tabloyu agiklayacak baska bir uyku bozuklugu bulunmamalidir.

PRIMER SANTRAL UYKU APNESI

Primer santral uyku apnesi tanisi i¢in A+B+C+D kriterleri bulunmalidir.

A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmasi:

1.

2.

4.

5.

Uyku hali

Uykuya gegme ya da uykudayken devam ettirmede problem, sik sik uyanma,

uyku sonrasi dinlenmis olamamak
Solunumda problemle uyanmak
Horlama

Tanikli apne

B. PSG’de (diagnostik veya PAP titrasyon gecesinde) saatte bes ya da daha fazla

santral apne ve/veya santral hipopne, santral apne ve/veya santral hipopne sayisinin,

toplam apne ve hipopne sayisinin %50’sinden fazla olmasi, CSS paterni bulunmamasi

durumlarinin hepsini i¢ermelidir.

C. Giindiiz ve gece hipoventilasyon bulgusu olmamasi
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D. Bu tablonun bagka bir uyku bozuklugu, ilag veya madde kullanimi ile

aciklanmamasi

INFANTLARIN VE PREMATURELERIN PRIMER SANTRAL UYKU
APNESI VE TEDAVI SIRASINDA ORTAYA CIKAN SANTRAL APNE

Tedavi sirasinda ortaya cikan santral apne tanisi igin A+B+C maddeleri

karsilanmalidir.

A. Tanisal PSG’de saatte besten fazla ve tamamina yakini obstriiktif tarzda apne,

hipopneler veya uyarilmalarin saptanmasi

B. Pozitif hava yolu basinci titrasyon gecesinde yapilan PSG’de obstriiktif apneler
goriilmezken, birden ve persiste eden santral apne ve hipopnelerin belirmesiyle beraber

asagidaki kriterlerin varligi
1. Santral apne hipopne indeksi > 5/saat
2. Tiim apne ve hipopnelerin %50’den fazlasinin santral nitelikte olmasi

C. Bu tablonun bagka bir uyku bozuklugu ya da herhangi bir patolojik durum ile

agiklanamamasi
Fizyopatoloji

Nonhiperkapnik SUA’nin  fizyopatolojik  ozellikleri  degerlendirildiginde
hastalarin hepsinde o6l¢lilen PaCO2 artmamistir. SUA normal periyodik solunumla
birlikte gbzlemlenir. Solunum merkezindeki stabil olmayan durumun periyodik solunum
etki ettigi literatiirdeki ¢aligmalar ile gdsterilmistir. Solunum kontroliindeki dengesizlikle
beraber belirli bir siire PaCO2 diiser ve solunumu uyaran bazal degerin altinda
kalir(60,61). Metabolik ve davranissal kontrol sistemleri normal solunumu siirekli kontrol
altinda tutar. Metabolik sistemin gorevi laboratuar bulgusu olan kan gazlarini ve asit-baz
dengesini negatif geridoniis bildirisi ile sabit tutarak goérevini tamamlar. Bu sistemin

afferent tarafi iki mekanizmadan olusur:

1. Periferik ve santral kemoreseptorler (arteryel ve serebral kan gazi diizeylerinin

etkiledigi sensorlerden bildirim alan),
2. Nervus vagus.

Uyaniklik halinde rol alan sistemler ise, metabolik, davranigsal kontrol sistemleri

ve uyandirict ndral kontroldiir. Fakat NREM evresinin baginda uyandirici noral kontrol
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hakimiyeti yok olur ve davranigsal kontrol sistemi egemenligi biter. Bu esnada solunum
sadece metabolik kontrol sisteminin elindedir. Metabolik kontrol ise NREM evresi
boyunca degiskendir. En can alic1 degiskenlik uyanik halden uykuya ge¢is aninda olur.
Bu anda uyandirici noral kontroliin tesir etmemesi ayn1 anda PaCO2 esigini iist seviyelere
cikartir. Uyanik haldeki arteryel PaCO2’1 genellikle yiikselmis olan seviyenin altinda
kalir ve sonugta santral apne durumu ortaya ¢ikar. NREM evresi bagladiktan sonra {ist
seviyedeki PaCO2’1 uyanikliga gore degerlendirildiginde rolatif olarak hiperkapni
seklinde kavranir. Sonug¢ olarak hiperpne ortaya cikar. Yapilan arastirmalarda
nonhiperkapnik SUA’l1 hastalarin PaCO2’sinin uyaniklik ve uykuda kontrol grubu ile

kiyaslandiginda daha diisiik seviyede bulunmustur.

Hipoksemi, sirali solunumun arteryel ile serebral PaCO2’yi uyaniklik ve uyanma
esnasinda uykudaki apne seviyesinin daha da altinda kalmasin1 saglayarak
kolaylagmasina saglar. Bu olay yiiksek irtifadaki periyodik solunum mekanizmasiyla ayni
durumu belirtir. Buna ragmen, KKY’ye eslik eden SUA ve idiyopatik SUA’da
cogunlukla hipoksemi yoktur. Santral apne sirasinda gézlemlenen hipoksemi, artmis
ventilasyon ve sonucunda olusan hipokapniye baghdir. Akciger hastaliklarinda goriilen

SUA hipokseminin hipokapni yapmasi sonrasinda olusabilir.

SUA olusumunu saglayan farkli bir yontem ise santral solunumun kontroliinde
refleks inhibisyondur. Literatiire bakildiginda bu konuyla ilgili ¢ok fazla santral solunum
kontroliinii ortadan kaldirabilecek refleks bulundugu goriilmektedir. En 6nemli refleks
olarak ifade edilen Hering-Breuer pulmoner inflasyon refleksidir. USY artan inhibitor
refleksler santral uyku apnesine neden olur. Idiyopatik SUA’lIilar siklikla horlar ve
OSA’da da goriilen artmis farengeal kollapsibiliteleri vardir. Farengeal daralmaninda
SUA’ya neden oldugu bazi hastalardaki bulgular ele alinarak ifade edilebilir. Bu
daralmada ana bulgu farengeal kas tonusunun diismesine neden olan PaCO?2

diistisiidiir(62).
Klinik Siniflama

Nonhiperkapnik SUA, primer (idiyopatik SUA) veya sekonder olabilir. Sekonder
SUA’da genellikle KKY, yiiksek irtifa, santral sinir sistemi hastalig1, akromegali veya
bobrek yetmezligi sorumludur(60,63).
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Idiyopatik Santral Uyku Apne Sendromu

AASM tarafindan SUA konusundaki tanimlar su sekildedir; santral apne ve
hipopneler; solunumun biitiiniiyle veya bir kisminin durmasina ek olarak solunum
cabasmnin da olmayis1 veya azalmasi ile karakterizedir. Bu tanimi yapabilmek icin

asagidaki kriterlerin hepsinin birlikte bulunmasi gereklidir:
1. Hava akiminda yetersizlik.

2. Ozefagusta tespit edilen basingta baslangic seviyesindeki basinca oranla

azalma.
3. Bu solunum olayimin en az 10 saniye stirmesi.

Bagka bir deyisle, 10 saniye veya daha fazla siire boyunca oronazal hava akimi1 ve
solunum ¢abasmin birlikte kesintiye ugramasi santral apne, azalmasi ise santral
hipopnedir. Ozefagus basing 6l¢iimii solunum cabasinin durup durmadigini gdstermede
etkin bir yontemdir. Santral uyku apne sendromu tanisinda A,B,C maddeleri beraber
goriilmeli ve bunlar uyku siiresince ortaya ¢ikan apne ve hipopnelerin en az %50’sinin

santral yapida olmalidir:
A. Asagidakilerden en az birinin bulunmast;
- Giindiiz ileri seviyede uyku hali,
- Gece ¢ok sik uyarilabilirlik veya uyanma.

B. Gece boyunca elde edilen PSG kayitlarinda her uyku saati diliminde en az bes

santral tipte apne ve/veya hipopne goriilmesi.

C. Uyaniklikta alinan arteryel kan gazinda PaCO2’nin 45 mmHg’dan diisiik

olmasi.
Fizyopatoloji

Fizyopatolojinin temelini, uyku ve uyaniklik sirasinda, PaCO2’nin artigina bagh
olarak periferik ve santral solunum sayisinin artmasina bagl hiperventile etme durumu
ortaya konulmaktadir. idiyopatik SUA’da, santral sinir sisteminde (SSS) solunum
kontroliindeki instabil durumlar uyaniklik durumundan uykuya gecisi zorlastirmakta ve
uyku donemi olusuncaya dek santral apne meydana gelmektedir. SSS’deki bu stabil
olmayan durumun altta yatan nedeni NREM’e hizli gecisi Onleyen uyarilabilirlik

olabilir(60).
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Klinik

SUA sendromlularin OUAS’lilara gore yas ortalamasi daha yiiksektir. Erkek
cinsiyette daha fazla goriiliir. Obez hastalara pratikte OUAS’lilarda daha sik rastlanir.
Giindiiz asir1 uyku hali mevcuttur. Horlama, kalitesiz uyku, burun tikanikligi, tikanikliga
bagli bogulma hissi ile uyanma gozlenebilir. Bu hastalar OUAS’lilarin aksine
insomniden, uykularina kaldig1 yerden devam edememekten ve sik gece uyanmalarindan
yakinirlar. SUA esnasinda ileri seviyede hipoksemi izlenmediginden polisitemi ya da kor
pulmonale rastlanmaz, kardiyak aritmi de sik olarak gozlenmez(60). Uyanik halden
uykuya gecerken tekrar eden santral apneler ve uyarilabilirlik esnasinda olusan
hiperpneler idiyopatik SUA’nin tipik PSG bulgularidir. Santral apnelerin yok olup
solunumun diizenli hale gelmesinin nokta atisi, uykunun basladigr andir. Apne ve
hipopnelerin NREM evre 2 ve REM’de daha az siklikta izlenip, NREM evre 3 ve 4’te
goriilmemesi hiperkapnik SUA’dan farkini ortaya koyar. Hiperkapnik SUA’lilarda ise
apne ve hipopneler NREM evre 2°den REM’e dogru gegildikge artar. NREM evre 3 ve
4’te nadir goriilmelerinin sebebi biiylik dl¢lide bu evrelerde uyarilabilirlige egilimin

NREM evre 1 ve 2’ye gore daha diisiik olmasidir(60).
Tedavi

Idiyopatik SUA’da tedavi, giindiiz bas agris1, horlama, giindiiz siirekli uyku hali,
huzursuz uyku ve insomni sikayetleri s6z konusu oldugunda ihtiya¢ haline gelir.
Idiyopatik SUA’da nadiren hipoksemi vardir. Hipoksemi durumunda yiiksek irtifadaki
periyodik solunumdaki tedavi gibi oksijen tedavisi verilir ama her zaman sonuglar yiiz
giildiiriicii olmayabilir. CO2 inhalasyonuyla PaCO2 degerini yiikseltildiginde PaCO2
degerinin apne esigi altinda kalmasinin 6niin ge¢ilmis olur ve santral apnelere neden olan
mekanizma bloklanmis olur. Olii bosluk hacmini arttiran maske CO?2 ile zenginlestirilmis
hava vermekten daha giivenilir bir metottur. Bu yontem ile PaCO2’nin 1-3 mmHg
yiikseltilmesi SUA Oniine gegmede yeterlidir. Hiperventile olan bir hastada PaCO2’yi
arttirmak, solunumu ve solunum cabasini arttiracagi i¢in klinik uygulamada ne denli
uygulanabilir onu da g6z ardi etmemek gerekir, hasta agisindan da konforlu bir uygulama
degildir.

SUA sendromunda solunum stimiile edici ajanlar da tercih edilebilir.
Asetazolamid, karbonik anhidraz inhibitériidiir ve SSS’de metabolik asidoz olusturarak

solunumu uyarir. Santral apne iizerine etkisi konusunda birbiriyle ¢atisan ¢alismalar
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mevcuttur. Santral apnelerin %70’e varan oranda azalma gosterdigi ve giin i¢i sikayetlerin
diizeldigi yedi giinliik tedavi sonrasinda gosterilmistir. Otuz giin i¢inde santral apnelerin
%70 azaldigim1 ama obstriiktif olaylarda degisikligin olmadigin1 gésteren calismalar da
vardir. Siirekli kullanimi sonrasinda viicut elektrolit dengesi bozulur, alkali idrarda
kalsiyum fosfat taslari goriiliir, parestezi meydana gelebilir(64). Bu nedenle uzun dénem
kullanim1 6nerilmemektedir. SUA fizyopatolojisinde, uyarilabilirligin apneleri tetikledigi
Ongoriildiigi icin, klinik anlamda sedatiflerin de tedavide etkili olmasi beklenir. Apne
sayis1 olarak iyilesme gosterip klinik anlamda yarar1 gosterilemeyen bir diger ilacimiz ise
kisa etkili benzodiazepinlerdir. Bu ilaglar hiperkapnik SUA’da kontrendikedir ve
kullaniminda ilag¢ bagimli hale gelme ihtimali ¢cok yiiksektir.

Diger bir tedavi ¢esidi “continuous positive airway pressure (CPAP)” tedavisi
santral uyku apne sayisini diislirebilir. CPAP’1n etkin oldugu alan diger mekanizmalarin
yani sira farengeal kollapsa bagli reflekslerin yol agtig1 santral uyku apnelerinde etkin rol
oynadig bilinmektedir. USY daralmas1 sonucunda uyarilabilirlik ve hiperventilasyonun
tetiklenmesini onler. Literatiirde CPAP’1n tedavide etkin olup olmadigina bakacak olursa
literatiirde yeterli bilgi birikimi mevcut degildir; fakat idiyopatik SUA’da iyi tolere
edilebilirligi zor bir yontem oldugu bilinmektedir(60).

Sekonder Santral Uyku Apne Sendromu

SUA norolojik agidan organik patolojiler ve néroloji ilmi disindaki diger organik
patolojiler eslik edebilir. Norolojik sebepler incelendiginde santral, otonom ve periferik
sinir sistemi ile hem santral hem de periferik sinir sisteminin birlikte etkilendigi
hastaliklardan bahsedilebilir. Norolojik olmayan nedenler de kronik obstruktif akciger
hastalig, KK, USY rezistan sendromu, bobrek yetmezligi, yiiksek basingta ventilasyon
veya iyatrojenik CPAP titrasyonu sayilabilir(65).

Myopatili hastalar siklikla giin i¢inde uyku hali, halsizlik ve giinliik aktivitelerinde
belirgin azalmadan sikayet ederler. Proksimal kas gruplarinin tutulumuyla seyreden
myopatilerde solunum kaslarindaki fonksiyon bozuklugu klinige basvurma nedeni
olabilir. Myotonik distrofilerde gece uykunun béliinerek aralikli uyuma, uykusuzluk ya
da giin i¢inde uyuma gibi uyku ile iligkili semptomlar goriilebilir. Distrofiler, konjenital
myopati ve inflamatuar myopati mevcut olan olgularda OUA/SUA ile birlikte

hipopnelerinde eslik ettigi bildirilmektedir. Bu hastaliga sahip kisiler ilerleyen
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donemlerde tedavi gerektirecek ciddi anlamda morbite ve mortalite ile birlikte

seyredebilmektedir.(66).

Ozellikle REM doneminde ise solunum kaslarinda eforun azalmasiyla ortaya
ctkan  solunum  patolojilerii, NREM déneminde USY’de direng artmasi
belirginlesmektedir. Diafragmanin fonksiyon bozukluguna neden olan asit maltaz
eksikligiyle olusan metabolik myopatilerde USB hastaligin klinik tablosuna eslik
edebilir(67). Myopatili hastalarin tiimiinde torakoabdominal ve solunumla iliskili kaslarin
yetersiz ¢alismasi sonucu tidal voliimde belirgin azalma izlenir. Belirgin degisikliklerden
biri de hipoventilasyonun eslik ettigi REM uykusu esnasinda siklikla epizodlar halinde
arterial kan gazindaki degisikligin periferik alandan tespit edilebilen pulse ile oksijen
desatlirasyonunun kaydedilebilmesidir(68,69). Myopatilerle beraber néromuskular
kavsak hastaliklarinda frenik sinir hasarina bagli olarak diafragma yetersizligi ve USB ile

noktalanan klinik tablolar izlenebilir.

2.9.7. Santral Apnede Santral Sinir Sistemi Hastaliklar1

SUA, spinal kord, beyin sap1 ve serebral korteks lezyonlart sonucunda izlenebilir.
Solunumun kontrol edildigi korteksle ilgili olarak metabolik yol, beyin sapindaki otonom
kontrollerle spinal yolaktaki ventrolateral, kortikospinal, retikiilospinal yol hasarlar ile
uykuda solunum bozukluklar1 meydana gelmektedir. Ozellikle iist servikal spinal alanda
olusabilecek travma, neoplasm veya bilateral ventrolateral yol hasari, kordotomi sonrasi
olusacak ciddi hipoventilasyon, CO2 retansiyonu, uyku boéliinmeleri, tekrarlayici santral
apneden uykuda ani 6liimlere kadar ilerleyici patolojilere sebep olabilir. Chiari tip I-11
malformasyonlari, siringomyeli, basiler invaginasyon durumlarinda santral apneyle

beraber obsruktif apneler ve uzamis hipoksemi tabloya eslik edebilmektedir(50).

2.9.8. Tip I Chiari Malformasyonu Olan Hastalarda Solunum Bozukluklar

CM | hastalarinda uyku sirasinda solunum bozukluklar ile ilgili literatiirde ¢ok
sayida ¢alisma vardir(70,71). Tip I CM'li hastalarda solunum bozukluklarinin incelendigi
bugiine kadar yayimlanmis makaleleri ele alirsak, baslangicta ¢ogunun merkezi ve/veya
solunumsal olaylara egilimi olan izole vakalar1 sundugunu gozlemleriz. Bununla birlikte,
calisilan CM-I hasta serilerinin boyutu arttik¢a, merkezi solunum bozukluklar egilimi
obstriiktif patolojilerin baskinhigina doniismiistiir. Bununla birlikte, siringomiyeli veya
baziler invajinasyon ile basvuran CM-I hastalarinda daha fazla sayida merkezi solunum

bozuklugu oldugu gosterilmistir(72).
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CM-I hastalarinda solunum bozukluklarinin patofizyolojik mekanizmasi, santral
solunumsal olaylarda, merkezi solunum merkezlerinin basisina bagl disfonksiyon, IX ve
X kranial sinirlerin basisina ve/veya mevcut siringomiyelinin genislemesine bagli olarak

afferent sinirlerde degisiklige baglh oldugu varsayilir(71).
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3. GEREC VE YONTEM

Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi
Klinigi’nde, Kasim 2014 - Eyliil 2022 doneminde Chiari tip I malformasyonu tanis1 almis
konservatif tedavi ile takip edilen ve suboksipital kraniektomi - C1 laminektomi —
duraplasti operasyonu yapilan 60 hastanin Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Hastanesi Uyku Bozukluklar1 Merkezi Polisomnografi laboratuvar: parametreleri, dosya
bilgileri ve radyolojik goriintiilemeleri retrospektif sekilde incelenmistir. Calismamizda
hastalarin tanisinda yapilan radyolojik ve uyku laboratuvari parametrelerinin en az birinci
yil takibinde yenilenmesi sonucu elde edilen veri sonuglarinin ve aralarindaki istatistiksel
iliskiyi incelemektedir. Hasta verileri ve radyolojik tetkik sonuglari Indnii Universitesi
Tip Fakiiltesi Dekanligi Klinik Arastirmalar Etik Kurul onayi alinarak incelenmis ve
degerlendirilmistir. Biitiin hastalarda preoperatif ve postoperatif kraniyoservikal
bileskeyi dahil edecek sekilde alinan kranial ve tiim spinal MRG’ler ile Uyku laboratuvari

sonuglar1 incelenmistir.

18 yasin altindaki hastalar, cerrahi teknik olarak suboksipital kraniektomi - C1
laminektomi — duraplasti yapilmayan hastalar ve en az 1 y1l siireyle poliklinik takibinde

olmayan hastalar calismaya dahil edilmedi.

1 hasta kontrol uyku laboratuvari parametreleri degerlendirilemeden postop

7.ayinda takibinde Covid-19 nedeniyle eksitus oldugu i¢in ¢calismadan ¢ikarildi.

Calismada konservatif tedavi segenegi, rastlantisal olarak saptanmis radyolojik
ve/veya uyku laboratuvar1 parametlerinde patolojik bulgular1 mevcut; fakat klinik
bulgular1 olamayan hastalara uygulandi. Cerrahi tedavi uygulanan segenegini ise hem
klinik bulgu veren bunun yaninda radyolojik ve/veya wuyku laboratuvari

parametrelerindeki patolojiler ile mevcut klinigin desteklendigi hastalar olusturdu.

Calismaya dahil edilen konservatif tedavi segenegi uygulananlarda tan1 aninda ve
en az bir yillik takip sonrasi kranial ve tiim spinal MRG ile uyku laboratuvari
parametreleri ile cerrahi tedavi uygulananlarda preop ve postoperatif en az bir yillik takip
sonrasi kranial ve tiim spinal MRG ile Uyku laboratuvari parametreleri incelendi. Hastane
gorlintiileme sistemi {izerinden serebellar tonsiller herniasyon miktari, siringomyeli

varhigi/yoklugu tespit edildi.
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Tiim hastalara uyku laboratuvarinda 55 kanalli Alice 6 bilgisayarl sistem cihazi
(Respironics; Philips, Illinois, ABD) ile tiim gece polisomnografi uygulandi. Islem
sirasinda kullanilan parametreler elektroansefalografi (EEG), elektrookiilografi (EOQG),
submental elektromyogram (EMG), EMG tibialis, elektrokardiyogram (EKG), oronazal
hava akimi 6l¢iimii (nazal basi¢ Olger ile), torakoabdominal hareketlerin saptanmasi
(toraks ve abdomen cevresine yerlestirilen sensorler araciligiyla), arteriyel oksijen
satiirasyon Ol¢limii (parmak ucu probu pulse oksimetrisi), viicut pozisyon sensorii ve
horlama sensorii ile tiim gece kaydedildi. 27 PSG verileri manuel bir sekilde uyku tibb1
sertifikas1 olan ve deneyimli bir doktor tarafindan analiz edildi. Solunumsal olaylar ve
uyku evreleri en son 2020 yilinda revize edilen Amerikan Uyku Tibb1 Dernegi’nin
“AASM Scoring Manual Version 2.6 “ wuzlas1 raporundaki skorlama kriterleri esas

alinarak manuel olarak skorlanmistir(73)(74).

Uyku laboratuvari sonuglarindan beden kitle indeksi (BKI), uyku fazlari, uyku
stireleri, uyku kalite yilizdeleri, obstriiktif-santral apne miktar ve indeks, apne-hipopne
indeks degerleri arastirmaci tarafindan olgiilerek kaydedildi ve takiplerdeki degisimleri

tespit edildi.

3.1. Cerrahi Teknik

Tim hastalarin preoperatif anestezi hazirliklar1 ve tibbi goriintiilemeleri
tamamlandiktan sonra, elektif sartlarda operasyona alindi. Preoperatif bir saat 6nceden
profilaktik antibiyoterapi uygulandi. Intratrakeal genel anestezi altinda, yiiziikoyun nétr,
bas hiperfleksiyonda, gogiis, omuzlar, pelvis ve diz desteklenerek operasyon masasina
alinan hastanin bas1 hafif fleksiyonda olacak sekilde at nali baslikla sabitlendi. Gerekli
sac tragi yapilmig olan hastaya preoperatif alan temizligi ve steril izolasyon saglandi.
Median lineer vertikal insizyon ile inionun yaklasik 1 cm altindan C3 seviyesine kadar
cilt ciltalt1 dokusu gecildi. Oksipital kemik ve spindz ¢ikintilar palpe edilerek fasya Y
insizyon ile C2 iistiine kadar agildi. C2 spindz ¢ikintisina yapisan adeleler ve ligamentum
nuchae korundu. Oksiput ile C2 aras1 kaslar subperiostal kiint disseksiyonla siyrildi.
Duraplasti i¢in kas dokusu iizerindeki fascia tabakasi alindi. C1 vertebrasi posterior arki
palpe edildi. Uzerindeki kas dokusu laterallere dogru yaklasik 1-1,5 cm toplamda 2-3 cm
olacak sekilde subperiostal olarak siyrildi. Derin ekartmana gecildi. Oksipital kemik
inferiorundan foramen magnum posterior kenar1 palpe edildi. Orta hattan sinir hook

yardimi ile yol agilarak kerrison rongeurlar ile 3x4 cm, laterallerde oksipital kondil
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siirlarina kadar, kraniektomi yapildi. Yine orta hattan baslayarak C1 posterior arkina da
total laminektomi yapildi. C1- foramen magnum arasinda hemen her olguda izlenen ve
duray1 sikistiran ileri derecede fibrotik bandlar keskin diseksiyonla serbestlestirildi.
Posterior fossa durasi, oksipitalden C1’e dogru Y harfi seklinde acildi. Dekompresyon
alan1 boyunca dura ag¢ilmasi tamamlandiktan sonra 6zellikle visseral durada olmak iizere
bipolar koter kullanmadan ya da diisik akimda ve asgari kullanimla kullanilarak,
hemostatik ajanlar kullanilarak kanama kontrolii yapildi. Alanda Bos gegisi ve pulsasyon
izlendikten sonra alinan materyal ile duraplasti yapildi. Operasyon lojuna serbest akimli
bir dren konularak Kkatlar anatomik planda (adele dokusunda Vicryl, fasyada PDS,
ciltaltinda Vicryl, ciltte ipek siitiirler ile) primer kapatildi. Operasyon esnasinda ve
sonrasinda kanama minimumdu. Operasyon esnasinda ve sonrasinda herhangi bir
komplikasyon gelismedi. Tiim hastalara postoperatif beyin-omurilik sivisina gegen rutin

antibiyoterapi uygulandi.

3.2. Verilerin Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in IBM
SPSS Statistics 22 programi kullanildi. Parametrelerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilks testleri ile degerlendirilmistir. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma,
frekans) yanisira niceliksel verilerin normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup arasi
karsilastirmalarinda Student t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup
arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden
c¢ikan grubun tespitinde Dunn’s test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin
grup i¢i karsilastirmalarinda paired sample t testi, normal dagilim gostermeyen
parametrelerin grup i¢i karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ise Freeman Halton Exact Ki-kare testi ve Continuity

(Yates) Diizeltmesi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda yaglar1 17 ile 64 arasinda degismekte olan, 18’1 (%30.5) erkek ve
41’1 (%69.5) kadin olmak iizere toplam 59 olgu ile yapilmistir. Yas ortalamasi
38.34+12.66 yildir. Olgular “Cerrahi Olan” (n=30) ve “Cerrahi Olmayan” (n=29) hastalar
olarak iki grup altinda degerlendirilmistir(Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplarin genel 6zellikler agisindan degerlendirilmesi

Cerrahi Olan Cerrahi Olmayan p

Yas orss 38,20+12,99 38,48+12,54 10,933

Cinsiyet n ) Erkek 6 (%20) 12 (%41,4) 20,134
Kadin 24 (%80) 17 (%58,6)

Herniasyon n ) Azalmis 29 (%96,7) 7 (%24,1) %0,001*
Ayni Kalmig 1(%3,3) 9 (%31)
Artmis 0 (%0) 13 (%44,8)

Sirinks n @) Var 16 (%53,3) 7 (%24,1) 20,042*
Yok 14 (%46,7) 22 (%75,9)

BKI n (%) 30 alt1 19 (%63,3) 21 (%72,4) 20,640
30 ve tizeri 11 (%36,7) 8 (%27,6)

1Student t test 2Continuity (vates) diizeltmesi 3Fisher Freeman Halton Exact Test ~ *p<0.05

Gruplar arasinda yas ortalamalari, cinsiyet, BKI dagilimlar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Cerrahi olan grupta sirinks goriilme oranmi (%53.3), Cerrahi Olmayan gruptan

(%24.1) istatistiksel olarak anlaml1 sekilde yiiksektir (p:0.042; p<0.05).

Gruplar arasinda herniasyon degisimleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik vardir (p:0.001; p<0.05). Cerrahi olan grupta herniasyonun azalma orani

(%96.7), Cerrahi Olmayan gruptan (%24.1) anlamli sekilde yiiksektir.
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Tablo 4.2. Gruplara gore uyku parametrelerinin degerlendirilmesi

Cerrahi Olan Cerrahi Olmayan
Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) p
N1 Uyku Testi 1 22,88+17,14 (21,3) 17,57+8,02 (16) 10,268
Uyku Testi 2 24,07+16,43 (18,3) 19,14+12,08 (18) 10,313
% 0,636 0,721
N2 Uyku Testi 1 1724685 (179,3) 174+52,71 (160,5) 30,900
Uyku Testi 2 200,85+58,03 (208,3)  224,21+67,17 (230,5)  %0,158
‘p 0,079 0,001*
N3 Uyku Testi 1 100,47+62,16 (95) 107,79+48,69 (102,5) 0,617
Uyku Testi 2 124,65+58,54 (133,3)  114,33+64,64 (116,5) 20,523
p 0,105 0,631
REM Uyku Testi 1 42,33+20,48 (43,8) 38,36+14,99 (34,5) 30,400
Uyku Testi 2 62,48+30,37 (60,5) 59,81435,67 (51,5) 30,757
“p 0,002* 0,009*
Total Uyku Zamani  Uyku Testi 1 337,68465,47 (328,5)  337,74+46,45 (342,5)  %0,997
Uyku Testi 2 412,05+£70,77 (426,8)  418,43+69,32 (394,5) 0,728
p 0,001* 0,001*
Uyku Etkinligi (%)  Uyku Testi 1 79,25+13,19 (81) 81,29+10,66 (83,5) 10,590
Uyku Testi 2 82,55+11,83 (84,4) 83,51=11,5 (86,8) 10,559
%p 0,276 0,315
Santral Apne Indeksi Uyku Testi 1 4,62+14,97 (1) 0,73+0,86 (0,5) 10,136
Uyku Testi 2 2,05+3,24 (0,8) 0,82+1,26 (0,4) 10,089
p 1,000 0,840
Santral Apne Uyku Testi 1 11,59+8,65 (12) 11,02+5,62 (12,2) 10,670
Ortalama Siiresi Uyku Testi 2 11,74+5,61 (12,4) 10,04+6,05 (12,5) 10,523
p 0,642 0,675
Apne Hipopne Uyku Testi 1 8,64+15,48 (3,1) 7,99+17,83 (1,7) 10,234
Indeksi Uyku Testi 2 8,38+10,69 (3,6) 3,53+4,49 (1,9) 10,091
p 0,360 0,258
Santral Apne Sayis1  Uyku Testi 1 26,47+82,78 (6) 4,24+5,37 (3) 10,149
Uyku Testi 2 13,57+21,8 (4,5) 5,52+8,12 (3) 10,097
%p 0,471 0,379
IMann Whitney U test 2Wilcoxon sign test 3Student t test “4Paired Samples t test *p<0.05
Gruplara gore uyku parametrelerinin  degerlendirilmesi Tablo 4.2°de
gosterilmektedir.
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Cerrahi Olan ve Cerrahi Olmayan Grupta; ilk uyku testindeki N1, N3 sonucuna

gore, ikinci uyku testinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Cerrahi Olmayan Grupta; ilk uyku testindeki N2 sonucuna gore, ikinci uyku

testinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.001; p<0.05).

Cerrahi Olan ve Cerrahi Olmayan Grupta; ilk uyku testindeki REM sonucuna gore,
ikinci uyku testinde goriilen artig istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Cerrahi

Olmayan gruba gére REM uyku siiresindeki artis daha belirgindir.

Cerrahi Olan ile Olmayan Grupta; ilk uyku testindeki total uyku siiresine gore,

ikinci uyku testinde goriilen artis istatistiksel olarak anlamlidir (p:0.001; p<0.05).

Cerrahi Olan ve Olmayan Grupta; ilk uyku testindeki uyku etkinligi yiizdesine

gore ikinci uyku testinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05).

Cerrahi Olan ve Olmayan Grupta; ilk uyku testindeki santral apne ortalama
stiresine, apne hipopne indeksine, santral apne sayisina ve santral apne indeksine gore

ikinci uyku testinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir (p>0.05)

Tablo 4.3. Cerrahi olan grupta herniasyon gruplari arasinda uyku parametrelerinde

goriilen degisim miktarlarmin degerlendirilmesi

Herniasyon
Azalmis (n=29) Aym Kalmis (n=1)

Cerrahi Olan Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) p
N1 1,02+25,42 (2,5) 6 -
N2 32,57+85,78 (39.5) -79 -
N3 24,64+80,54 (32,5) 11 -
REM 21,6+32,35 (19,5) -22 -
Total Uyku Zaman1 79,83+84,79 (92) -84 -
Uyku Etkinligi (%) 8,08+27,9 (6,7) -9,44 -
Santral Apne Indeksi -2,55+14,01 (0) -3,1 -
Santral Apne Ortalama Siiresi 0,33£8,15 (0,3) -51 -
Apne Hipopne Indeksi 0,17+16,22 (0,3) -12,7 -
Santral Apne Sayist -12,594+73,52 (1) -22 -
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Cerrahi olan grupta herniasyon gruplari arasinda uyku parametrelerinde goriilen
degisim miktarlarinin degerlendirilmesi amaciyla yapilan Tablo-3’te Cerrahi olan grupta

herniasyon diizeyi ayn1 kalan sadece 1 hasta oldugundan karsilastirma yapilamamaistir.

Tablo 4.4. Cerrahi olmayan grupta herniasyon gruplar1 arasinda uyku parametrelerinde

goriilen degisim miktarlarinin degerlendirilmesi

Herniasyon
Azalmis (n=7) Ayn1 Kalms Artms (n=13)
(n=9)
Cerrahi Olmayan Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) p
N1 0214935 (-2,5) 0,22+15,08 (-25) 3,2349,94 (-0,5) 0,417
N2 87,07+46,71 928+76,53 (1)  58,69+42,9 (63,5)  0,038*
(93,5)
N3 -45+34,01 (-34,5)  58,67+64,92 (42)  -1,81+72,2(-25)  0,017*
REM 15,21+36,09 19,5455,87 (9)  26,15+33,49 (28) 0,643
(26,5)
Total Uyku Zamani 61,36+72,43 87,67+84,56 86,27+92,66 (58) 0,829
(88,5) (49,5)
Uyku Etkinligi (%) 1,8£13,5(3,8)  9,76+20,65 (5,2)  1,88+20,99 (6,5) 0,930
Santral Apne Indeksi -0,16+0,67 (0,1) -0,04+0,29 (0) 0,31+1,27 (-0,1) 0,998
Santral Apne Ortalama -0,64+5,23 (0,1) -3,87+9,39 (-1) 0,83+6,27 (0,4) 0,276
Siiresi
Apne Hipopne Indeksi -0,69+1,92 (0,1)  -9,51+30,04 (0) -3+10,53 (-0,2) 0,929
Santral Apne Sayist -0,14+3,89 (1) 0,3342,65 (0) 2,69+7,15 (1) 0,768
Kruskal Wallis Test *p<0.05
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Sekil 4.1. Cerrahi olmayan grupta herniasyon gruplari arasinda uyku parametrelerinde

goriilen degisim miktarlarinin degerlendirilmesi

Cerrahi olmayan grupta herniasyon gruplar1 arasinda uyku parametrelerinde

goriilen degisim miktarlarinin degerlendirilmesi Tablo 4.4 te verilmistir.
Cerrahi Olmayan Grupta;

Herniasyon gruplar1 arasinda ilk uyku testindeki N1 sonucuna gore, ikinci uyku
testinde goriilen artis miktarlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gorilmemistir (p>0.05).

Herniasyon gruplari arasinda ilk uyku testindeki N2 sonucuna gore, ikinci uyku
testinde goriilen artiy miktarlart agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir
(p:0.038; p<0.05). Anlamliligin hangi gruplardan kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan
post hoc Dunn’s test sonucunda; herniasyon azalan grubun N2 diizeyinde goriilen artis
miktari, ayni kalan gruptan anlaml sekilde yiiksek bulunmustur (p:0.040; p<0.05). Diger

herniasyon gruplari arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Herniasyon gruplar1 arasinda ilk uyku testindeki N3 sonucuna gore, ikinci uyku
testinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamh farklilik vardir
(p:0.017; p<0.05). Anlamliligin hangi gruplardan kaynaklandiginin tespiti i¢in yapilan
post hoc Dunn’s test sonucunda; herniasyon azalan grubun N3 diizeyinde goriilen diisiis
miktari, ayni kalan gruptan anlaml sekilde yiiksek bulunmustur (p:0.013; p<0.05). Diger

herniasyon gruplari arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Herniasyon gruplar arasinda ilk uyku testindeki REM, total uyku siiresi, uyku
yeterlilik siiresi, santral apne, santral apne ortalama stiresi, apne hipopne indeksi, santral
apne sayist sonucuna gore, ikinci uyku testinde goriilen artis miktarlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gériilmemistir (p>0.05).

Tablo 4.5. Cerrahi olan grupta sirinksi olan ve olmayanlar arasinda uyku

parametrelerinde goriilen degisim miktarlariin degerlendirilmesi

Syrinx
Var (n=16) Yok (n=14)

Cerrahi Olan Ort+SS (medyan) Ort£SS (medyan) p

N1 -1,754€28,59 (1,3)  4,54+20,68 (4,3) 0,618
N2 50,53+85,17 (44)  4,07+84,65 (8,3) 0,164
N3 22,69+95,15 (36,8) 25,89+59,43 (31,8) 0,901
REM 18,84+29,93 (19,5) 21,64+36,84 (21,3) 0,967
Total Uyku Siiresi 90,31+69,77 (95)  56,14+105,79 (41) 0,308
Uyku Etkinligi (%) 10,54421,7 (8,8) 4,02+33,64 (0,3) 0,244
Santral Apne Indeksi 0,04+0,92 (0) -5,56+20,09 (0,2) 0,835
Santral Apne Ortalama Siiresi 1,31+£9,71 (0,2) -1,1745,74 (0,4) 0,561
Apne Hipopne Indeksi 1,88+4,78 (0,3) -2,71+23,25 (0,3) 0,852
Santral Apne Sayist 1,75+£5,93 (1) -29,64+105,09 (1,5) 0,983

Mann Whitney U test
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Sekil 4.2. Cerrahi olan grupta sirinksi olan ve olmayanlar arasinda uyku

parametrelerinde goriilen degisim miktarlarinin degerlendirilmesi
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Cerrahi olan ve Olmayan grupta sirinksi olan ve olmayanlar arasinda uyku

parametrelerinde goriilen degisim miktarlarinda anlamli bir faklilik gériillmemistir (Tablo
4.5)(Tablo 4.6)(p>0.05).

Tablo 4.6. Cerrahi olmayan grupta sirinksi olan ve olmayanlar arasinda uyku

parametrelerinde goriilen degisim miktarlarinin degerlendirilmesi

Sirinks
Var (n=7) Yok (n=22)

Cerrahi Olmayan Ort£SS (medyan) Ort£SS (medyan) p

N1 4,21+18,1 (-1,5) 0,73+8,63 (-1,3) 0,838
N2 22,5+66,84 (21,5)  59,02+59,22 (62,5) 0,185
N3 8,79+83,37 (-18)  5,82+70,85 (-5,3) 1,000
REM 35,79436,31 (32)  16,89+41,99 (10) 0,193
Total Uyku Zamani 75,14+79,16 (88,5) 82,45+86,55 (57,5) 0,760
Uyku Etkinligi (%) -0,65+12,38 (3,8)  5,88+20,74 (5,8) 0,541
Santral Apne Indeksi 0,5+1,2 (0,1) -0,05+0,81 (-0,1) 0,230
Santral Apne Ortalama Siiresi 0,43+10,4 (-1) -1,43+6,14 (0,1) 0,878
Apne Hipopne Indeksi -12,37+£33,93 (0,1)  -1,95+8,29 (-0,3) 0,491
Santral Apne Sayist 3,434£6,6 (1) 0,59+4,9 (0) 0,282

Mann Whitney U test

Cerrahi Olmayan Grup

100

Degisim (Medyan)
N
o

# Syrinx Var  #@ Syrinx Yok

Sekil 4.3. Cerrahi olmayan grupta sirinksi olan ve olmayanlar arasinda uyku

parametrelerinde goriilen degisim miktarlarinin degerlendirilmesi
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Tablo 4.7. Cerrahi olan grupta BKI gruplar1 arasinda uyku parametrelerinde goriilen

degisim miktarlarinin degerlendirilmesi

BKI
30°un Alt1 (n=19) 30 ve iizeri (N=11)
Cerrahi Olan Ort+SS (medyan) Ort+SS (medyan) p
N1 -1,16+28,1 (2,5) 5,23+19 (6) 0,505
N2 35,42494 (39,5) 17,5+£75,35 (27) 0,714
N3 20,29+77,6 (43) 30,91+85,21 (11) 0,683
REM 31,58+29.2 (29) 0,41+30,04 (-6,5) 0,014*
Total Uyku Zamani 86,13+82,03 (98) 54,05499,47 (67,5) 0,344
Uyku Etkinligi (%) 9,1+28,11 (3,1) 4,72+427,81 (8,7) 0,983
Santral Apne Indeksi -3,55+15,69 (0) -0,88+10,05 (0,3) 0,477
Santral Apne Ortalama Siiresi -0,41+8,13 (0) 1,11£8,27 (1,8) 0,491
Apne Hipopne Indeksi -3,02+16,39 (0,2)  4,49+15,16 (5,5) 0,116
Santral Apne Sayist -15,21+£74,94 (1) -8,91+70,77 (2) 0,590
Mann Whitney U test *p<0.05
Cerrahi Olan Grup
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Sekil 4.4. Cerrahi olan grupta BKI gruplari arasinda uyku parametrelerinde gériilen

degisim miktarlarinin degerlendirilmesi

Cerrahi olan grupta BKI gruplari arasinda uyku parametrelerinde goriilen degisim

miktarlar1 Tablo-7’de degerlendirilmistir.
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Cerrahi Olan Grupta;

BKI diizeyi 30’un altinda ve iistiinde olan gruplar arasinda ilk uyku testindeki N1,
N2, N3 sonucuna gore, ikinci uyku testinde goriilen degisim miktarlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmemistir (p>0.05).

BKIi diizeyi 30’un altinda olan grupta ilk uyku testindeki REM sonucuna
gore, ikinci uyku testinde goriilen artis miktari, BKI diizeyi 30 ve iizerinden olan

gruptan istatistiksel olarak anlamh diizeyde yiiksektir (p:0.014; p<0.05).

BKI diizeyi 30’un altinda ve iistiinde olan gruplar arasinda ilk uyku testindeki total
uyku siiresine, uyku yeterlilik yiizdesine, santral apne indeksine, santral apne ortalama
stiresine, apne hipopne indeksine, santral apne sayisina gore, ikinci uyku testinde goriilen

artis miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmemistir (p>0.05).

Tablo 4.8. Cerrahi olmayan grupta BKI gruplari arasinda uyku parametrelerinde goriilen

degisim miktarlarinin degerlendirilmesi

BKi
30°un Alt1 (n=21) 30 ve iizeri (n=8)

Cerrahi Olmayan Ort£SS (medyan) Ort£SS (medyan) p

N1 0,71+8,8 (-1,5) 3,81£16,85 (0,3) 0,826
N2 51,67+54,51 (61,5) 46,38+82,77 (38,8) 0,864
N3 5,6+61,28 (-9) 9+101,41 (10,5) 0,961
REM 22,07+40,84 (26,5) 19,81+43,83 (17,5) 0,884
Total Uyku Zamani 81,38+81,92 (57)  78,88+93,3 (96,8) 0,845
Uyku Etkinligi (%) 7,43£19,86 (6,5) -3,9+14,87 (1,6) 0,242
Santral Apne Indeksi 0,3+0,96 (0,1) -0,48+0,51 (-0,4) 0,016*
Santral Apne Ortalama Siiresi 0,4+7,3 (0,4) -4,6145,94 (-2,3) 0,010*
Apne Hipopne Indeksi -1,79+8,25 (0)  -11,49+31,68 (-1,9) 0,328
Santral Apne Sayisi 2,5745,42 (1) -2,13+3,64 (-2) 0,011*

Mann Whitney U test *p<0.05
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Sekil 4.5. Cerrahi olmayan grupta BKI gruplari arasinda uyku parametrelerinde goriilen

degisim miktarlarinin degerlendirilmesi

Cerrahi olmayan grupta BKI gruplar1 arasinda uyku parametrelerinde goriilen
degisim miktarlar1 Tablo 4.8’de degerlendirilmistir.

Cerrahi Olmayan Grupta;

BKI diizeyi 30’un altinda ve iistiinde olan gruplar arasinda ilk uyku testindeki N1,
N2, N3, REM sonucuna gore, ikinci uyku testinde goriilen artis miktarlar1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gériilmemistir (p>0.05).

BKI diizeyi 30’un altinda ve iistiinde olan gruplar arasinda ilk uyku testindeki total
uyku siiresine, uyku yeterlilik ylizdesine, apne hipopne indeksine gore, ikinci uyku
testinde goriilen artis miktarlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gorilmemistir (p>0.05).

BKI diizeyi 30’un altinda olan grupta ilk uyku testindeki santral apne indeksi
sonucuna gore, ikinci uyku testinde goriilen artis miktari, BKi diizeyi 30 ve

iizerinden olan gruptan istatistiksel olarak anlamh diizeyde yiiksektir (p:0.016;
p<0.05).

BKI diizeyi 30’un altinda olan grupta ilk uyku testindeki santral apne
ortalama siiresine gore, ikinci uyku testinde goriilen artis miktari, BKI diizeyi 30 ve
iizerinden olan gruptan istatistiksel olarak anlamh diizeyde yiiksektir (p:0.010;
p<0.05).
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BKi diizeyi 30’un altinda olan grupta ilk uyku testindeki santral apne
sayisina gore, ikinci uyku testinde goriilen artis miktari, BKI diizeyi 30 ve iizerinden

olan gruptan istatistiksel olarak anlamh diizeyde yiiksektir (p:0.011; p<0.05).
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5. TARTISMA

Calismamizda CM I tanist ile takip edilen ve uyku ile iliskili solunum bozuklugu
olan hastalarda cerrahi dekompresyon operasyonu yapilan ve cerrahi yapilmayan
gruplarda; cerrahi dekompresyonun uyku ile iliskili solunum bozuklugu

semptomlarindaki etkinligini tespit etmek amaglanmaistir.

Bu amagla CM I tanisi ile takip edilen 108 hastadan 59’unda (%54.62) uyku ile
iligkili solunum bozuklugu prevalansini 90 hastalik bir kohort ilizerinde calisma yapan
Ferre ve ark.’nin galismasina oranla yiiksek olarak saptadik(75). Literatiirde birkag
calismada daha yiiksek uykuda solunum bozuklugu prevelansi (%59-75) bildirilmistir;
ancak bu calismalar en fazla 40 hastanin galismaya dahil edildigi kiicliik kohortlu
caligmalardi(9,72,76,77). Calismamiz bildigimiz kadar1 ile bu alanda yapilan en fazla

hasta kohortlu ¢calisma olmustur.

Uyku etkinligi; uyanikliktan uykuya gecis, uykunun siirdiiriilme gayreti, uykunun
siirekliligi ve uyku verimliligi tarafindan olusmaktadir. Uykunun olusabilmesi i¢in,
sempatik regiilasyondan parasempatik regililasyona ge¢is doneminin olmasi
gerekmektedir. Bu gecisle beraber preoptik alanlardaki néronal aktivite, retikiiler aktive
edici sistem ve anterior hipotalamus aktivitesi azalmaktadir. Uykunun olusmasini
saglayan bu baslangi¢ sistemlerinin bulundugu anatomik alanlar, CM I i¢in yapilan
ameliyat sonucunda, 6zellikle beyin sap1 ve ponstaki temelde dekompresyon nedeniyle
degisikliklere neden olmaktadir. Calismamizda literatiirdeki ¢aligmalarla uyumlu olarak

ameliyat sonrasi total uyku siiresinin arttigi gosterilmistir(78-80).

NREM’i baglatan, hipotalamus 6n kisminda bulunan ventrolateral preoptik
¢ekirdek (VLPO) oldugu disiiniilmektedir. VLPO c¢ekirdek, GABA ve galanin
ndrotransmitterleri araciligi ile beyin sapi, pons, locus seroleus, dorsal raphe ¢ekirdegi,
laterodorsal tegmental ve pedunculopontin tegmental ¢ekirdeklerin aktivitelerini baski
altinda tutmaktadir. Seratonerjik raphe néronlar uyku baslangicini kolaylastirir, GABA-
erjik noronlar da aktive edici sistemleri inhibe ederler. Bu inhibisyon sonucunda; beyin
sapt, hipotalamus ve bazal ©n beyin baskilanmakta, talomokortikal sistemde
disfasilitasyon ve hiperpolarizasyon olusmaktadir. Yavas dalga uykusunun baslayip
devam etmesi GABA-erjik sistem tarafindan aktive edici sistemin inhibisyonun

uzatilmasi ve kuvvetlendirilmesi ile saglanmaktadir. Uykunun ilk donemi NREM Evre-
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1, uyku baslamasindan sonra yalnizca birka¢ dakika siirer, diisiik uyanma esigiyle
beraberdir ve uyanikliktan uykuya gecisi saglamaktadir. Calismamizda CM 1
ameliyatinin NREM Evre-1 siiresine anlamli bir etkisi bulunmamaktadir. Uykunun
NREM-2 evresi, EEG’ de uyku igcikleri ve K komplekslerinin ortaya ¢iktigi donemdir.
Uyanma i¢in NREM-1" dekine gore daha yogun bir uyaran gerekmektedir. NREM-2
evresi giderek yiiksek voltajli, yavas aktiviteye dogru ilerler ve NREM-3 evresine
dontisiir. Gece i¢indeki uyaniklik siiresi, toplam uyku peryodunun %5’ inden azdir.
Uykuda NREM evre-1 %2-5, NREM evre-2 %45-55, NREM evre-3 %13-23 yaklasik
yiizdelik dilimlerden olugsmaktadir. Calismamizda, cerrahi olan grupta herniasyon miktari
azalmayan bir hasta oldugu i¢in karsilagtirma yapilamamis olup, cerrahi olmayan grupta
herniasyon miktar1 azalirsa NREM evre-2 artmis, NREM evre-3 miktarindaki diisiis
yiiksek bulunmustur(76,77).

REM uykusu mesensefalon ile ponsta yer alan, kolinerjik “REM on” hiicrelerinin
uyarilmasiyla ortaya c¢ikmaktadir. REM esnasinda raphe ¢ekirdeginde bulunan
seratoninerjik, locus seroleustaki noradrenerjik ve ponsta bulunan dopaminerjik
noronlarin aktivitesi baskilanmaktadir. Baskilanmayla beraber REM esnasinda toplam
asetilkolin aktivitesinin artis1 olusmaktadir. Anatomik olarak beyin sap1, mesensefalon ve
pons REM uykusundan sorumlu bolgelerdir. Calismamizda CM | patolojisiyle takip
edilen her iki grupta REM artmis fakat toplam siireye bakildiginda cerrahi olan grupta
REM siiresindeki artig literatiirle uyumlu olarak daha fazla bulunmustur(76,81,82).

Calismamizda elde ettigimiz temel bulgular posterior fossa dekompresyonun
uykuya bagli solunum bozuklugunun bir¢ok parametresinde belirgin diizelme
olusturdugunu gdstermistir. Dekompresyon yapilan hastalarda total uyku siiresinde
belirgin bir artig goriiliirken, hastalarin REM siiresinde artma, santral apne indeksinde ve
santral apne sayisinda azalma ile cerrahinin etkinliginin literatiideki diger ¢aligmalara

oranla daha yiiksek oranda diizelme gosterdigini belirlemistir(72,76,83).

Temelde CM I hastalarinda uyku fizyolojisinin etkilerini arastirdigimiz calismada
uykuyu etkileyen en 6nemli faktorlerden biri olarak goriilen BKI’nin uyku iizerindeki
etkisini BKI 30 iizerinde olan ve BKI 30 altinda olan seklinde iki grupta ayirarak cerrahi
dekompresyonun etkinligini inceledik. Calismamizda cerrahi islem yapilmayan uyku ile
iliskili solunum bozuklugu CM I hastalarimin polisomnografi degerlendirmelerinde BKI
30 altinda olan hastalarin santral apne indeksi santral apne siiresi ve santral apne sayist

BKI 30 ve iizerinde olan hastalara gére belirgin diizeyde diisiik oldugu gériilmiistiir. Bu
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da BKI’nin tek basma uyku ile ilgili solunum bozuklugunun bir risk faktorii oldugu
gercegi ile agiklanabilir(84,85). Biz calismamizda cerrahi dekompresyonun uyku
fizyolojisine etkinligini BKi’ye gére degerlendirdigimizde dekompresyonun BKI 30
altinda olan grubunda uykunun REM siiresinin BKI 30 ve iizerinde olan hastalara oranla
daha fazla arttigmni tespit ettik. Elde ettigimiz bu sonu¢ CM I hastalarinda da BKI’nin
uyku fizyolojisinin bozuklugunda temel bir risk faktorii olduguna isaret etmekle birlikte
kilo kontroliiniin de CM I hastalarinin uyku kalitesini artirmada onemli bir faktor

oldugunu gostermistir(75,84,85).

CM I’de serebellar tonsillerin foramen magnumdan herniye olmasi ile alt kranial
sinirlerin (IX,X,XI,XII) ve solunum merkezine basi olusturarak merkezi ve/veya
obstruktif solunum olaylar1 tiretmesi, CM I’de uyku ile iliskili solunum bozuklugunda
etkili oldugu diistiniilen temel mekanizmalardir(86-88). Calismamizda herniasyon
derecesinin uyku ile iligkili solunum parametrelerini inceledigimizde herniasyonun
biiyiikliigiiniin uykunun fizyolojik evreleri lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklige sebebiyet vermedigini gézlemledik. Temelde herniasyon varliginin uykunun
fizyolojisini bozdugunu ve alt kranial sinir ve solunum merkezi basisinin bir defa
olustuktan sonra herniasyonun seviyesinde artisin bir etkisi olmadigint ancak
dekompresyon ile basinin ortadan kaldirilmasinin uyku fizyolojisine 6zellikle uyku siiresi

ve REM fazi siiresinde artis ile cevap verdigini gozlemledik.

Literatiirde CM I’de USB ve 6zellikle OUA varlig1 ve/veya derecesi kafa i¢i
basincinin artiginin bir bulgusu olarak degerlendirilmektedir(89,90). Temelde CM |
hastalarinda artan kafa i¢i basincinin serebellar tonsillerde herniasyonun artmasina ve
sirinks olugmasina veya sirinks kavitesinde biiyiimeye neden olma potansiyeli vardir(79).
Calismamizda sirinks kavitesi var olan hastalarimizda dekompresyon sonrasi sirinks
kavitesinde belirgin diizelme oldugunu gormemize ragmen CM I ile iliskili uyku
bozuklugu olan hastalarin uyku evrelerinde cerrahi dekompresyonun istatistiksel olarak
anlamli bir degisiklige neden olmadiginmi tespit ettik. Calismamizda hem herniasyon
derecesi hem de sirinks kavitesi biiyiikliigiiniin uyku fizyolojisine istatistiksel olarak bir
etkinligini tespit etmemis olmamiz uyku bozuklugunun temel nedeninin alt kranial sinir
ve solunum merkezinin basisi sonrasinda olustugu ve basmin derecesi ve buytikligii ile
iliskili olmadig1 hipotezimizle acgiklanabilir. Serebellar tonsillerin basit nedeni, takip
siiremizin kisa olmasi ve uzun takiplerle ¢ok daha biiyiik bir kohort ile ¢aligmanin

yapilmas1 bu sonucumuzu irdeleyebilecektir.
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CM I hastalarinda uyku bozuklugu ile iligkisi bir siiredir bilinmektedir. Kii¢iik
kohortlu bu c¢aligmalarda dekompresyon cerrahisi sonrasinda uyku bozuklugu
parametrelerinde diizelme bildirilmistir(75,76,83,88). Cogu retrospektif olarak yapilan bu
caligmalardan farkli olarak biz daha biiyiik bir kohortta dekompresyon cerrahisinin
oncesinde ve sonrasinda dekompresyon cerrahisinin uykunun tiim evrelerine etkinligini
arastirdik. Bu baglamda c¢aligmamizin literatiire katki saglayan bir calisma oldugu

kanaatindeyiz.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Sonug olarak ¢alismamizda beyin ve sinir cerrahisi pratiginde sik karsilagilan CM
| olgularinin uyku elektrofizyolojisi ile olas1 baglantis1 irdelenmistir. CM I’ de cerrahi
tedavi sonrasi ortaya ¢ikardigimiz uyku fizyolojisindeki olumlu elektrofizyolojik

degisikliklerden yola ¢ikarak su Onerileri olusturabiliriz:

1. Beyin ve sinir cerrahisi rutini disinda eriskin noroloji ve pediatrik nérolojide de

ozellikle CM I diisiiniilen olgular uyku fizyolojisi ve hastaliklar1 agisindan ele alinmalidir.

2. Uyku, beynin en 6nemli islevlerinden biridir ve ayn1 zamanda kaliteli bir

uyanikligin ancak kaliteli bir uykuyla miimkiin olacagi asla unutulmamalidir.

3. CM 1’de serebellar herniasyona bagli olarak alt kranial sinir ve solunum
merkezi basisinin merkezi ve/veya obstriiktif solunum olaylarina yol agtig1 patolojik
stire¢, dekompresyon cerrahisi ile ortadan kaldirilarak 6zellikle uyku siiresinde artisa

neden oldugu belirlenmistir.

4. Uyku ile ilgili patolojilerde obezitenin baslica bir etken oldugu unutulmamal
beden kitle endeksi 30’un altinda olan hastalarda uygulunan CM I cerrahisinin daha etkin

sonuclar verebilecegi gbz ardi edilmemelidir.

5. CM I olgularinda NREM periyodda uykuya ge¢is ve uykunun devamlilig: ile
ilgili sorunlarla karsilasildigi, cerrahi tedavi uygulanan hastalarda total uyku siiresinde

artigin saglandigi bilinmelidir.

6. CM | olgularinda uyku esnasinda NREM-REM dongiisiiniin bozulmasi
nedeniyle non-motor ve motor aglarin integrasyonun da hatalar ortaya ¢ikmaktadir. Bu
nedenle motor ve duyusal degisikliklerin siddetinin arttig1 diisiiniilmelidir. CM 1
olgularinda uyku elektrofizyolojisinde ortaya ¢ikan degisiklikler, uygulanan cerrahi
tedavi ile 6ncelikle uykuda bozulan NREM-REM dongiisiinii diizeltmekte ve sonra uyku-

uyaniklik dengesinin devamlilig1 saglanmaktadir.

Ameliyat sonrasit uyku elektrofizyolojisinde ortaya ¢ikan olumlu degisiklikler g6z
Ontine alindiginda, uykuda elektrofizyolojik sinyal kaydi (polisomnografi) cerrahi
tedavinin basaris1 konusunda kriter sayilabilir, calismamiza ek olarak hasta sayisi

arttirtlip izlem siiresi uzatilabilir.
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