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OZET

TiP 1 Chiari Malformasyonlu Yetiskinlerde Polisomnografi Bulgularinin Ameliyat

Sonras1 Dekompresif Hacim ile iliskileri

Amag: Bu ¢alismanin amaci, Tip 1 Chiari malformasyonlu yetiskinlerde posterior
fossa dekompresyonu sonrast polisomnografi (PSG) bulgularindaki degisimleri
degerlendirmek ve bu degisimlerin cerrahi sonrasi olugan posterior fossa hacim artisi ile
iliskisini incelemektir.

Gere¢ ve Yontem: Ocak 2010-Haziran 2025 tarihleri arasinda Tip 1 Chiari
malformasyonu tanisi ile suboksipital kraniektomi, C1 laminektomi ve duraplasti uygulanan
olgular retrospektif olarak degerlendirildi. Preoperatif ve postoperatif PSG’si bulunan,
gerekli radyolojik goriintiilemelere sahip toplam 47 hasta ¢alismaya dahil edildi. Posterior
fossa hacmi kontrastsiz kraniyal BT goriintiilerinde manuel elipsoid formdil ile ve ayrica 3D
Slicer yazilimi kullanilarak segmentasyon yontemiyle hesaplandi. Preoperatif ve
postoperatif PSG kayitlarindan viicut kitle indeksi, uyku evre siireleri, toplam uyku siiresi,
uyku etkinligi, santral apne sayisi ve indeksi ile apne-hipopne indeksi degerlendirildi.
Solunumsal olaylar AASM 2020 kriterlerine gore skorlandi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasit 37.8+12.8 yil olup %78.7°si kadindu.
Postoperatif donemde N3 uyku siiresinde anlamli artis saptandi (106.4+£61.2 dk vs.
138.0£60.9 dk; p=0.008). Toplam uyku siiresi de postoperatif donemde artis gosterdi
(380.3+£82.5 dk vs. 410.2+60.1 dk; p=0.044). Santral apne indeksi postoperatif donemde
azalmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi. Postoperatif posterior fossa hacmi
arttikca santral apne ortalama siiresinin azaldig1 belirlendi (manuel 6l¢iim r=-0.371,
p=0.010; 3D Slicer r=-0.309, p=0.041). Ayrica 3D Slicer ile dl¢iilen posterior fossa hacmi
ile apne-hipopne indeksi arasinda negatif korelasyon saptandi (r=-0.331, p=0.028).

Sonug: Posterior fossa dekompresyonu sonrast hacim artisi, Tip 1 Chiari
malformasyonlu yetiskinlerde uyku mimarisi ve santral solunum bozukluklar1 iizerinde
olumlu etkilerle iligkili bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Chiari tip I malformasyonu, polisomnografi, posterior fossa

dekompresyonu, santral uyku apnesi, hacim analizi.
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ABSTRACT

Relationship Between Polysomnography Findings in Adults with Type 1 Chiari

Malformation and Postoperative Decompressive Volume

Objective: This study aimed to evaluate changes in polysomnographic (PSG)
parameters after posterior fossa decompression in adults with Chiari type I malformation
and to investigate the relationship between these changes and the postoperative increase in
posterior fossa volume.

Materials and Methods: Adult patients with Chiari type I malformation who
underwent suboccipital craniectomy, C1 laminectomy, and duraplasty between January 2010
and June 2025 were retrospectively reviewed. A total of 47 patients with available
preoperative and postoperative PSG recordings and complete radiological imaging were
included. Posterior fossa volume was calculated on non-contrast cranial CT images using a
manual ellipsoid formula and by segmentation with 3D Slicer software. From PSG
recordings, body mass index, sleep stage durations, total sleep time, sleep efficiency, central
apnea count and index, and apnea—hypopnea index were analyzed. Respiratory events were
scored according to the 2020 American Academy of Sleep Medicine criteria.

Results: The mean age of the patients was 37.8+12.8 years, and 78.7% were female.
A significant postoperative increase in N3 sleep duration was observed (106.4+61.2 min vs.
138.0+60.9 min; p=0.008). Total sleep time also increased significantly in the postoperative
period (380.3£82.5 min vs. 410.2+60.1 min; p=0.044). Although the central apnea index
decreased postoperatively, this change was not statistically significant. An increase in
postoperative posterior fossa volume was associated with a reduction in mean central apnea
duration (manual measurement r=-0.371, p=0.010; 3D Slicer r=-0.309, p=0.041). In
addition, a negative correlation was found between posterior fossa volume measured by 3D
Slicer and the apnea—hypopnea index (r=-0.331, p=0.028).

Conclusion: In adults with Chiari type I malformation, an increase in posterior fossa
volume following decompression surgery is associated with favorable changes in sleep
architecture and selected parameters of central sleep-disordered breathing.

Keywords: Chiari type I malformation; polysomnography; posterior fossa

decompression; central sleep apnea; volumetric analysis.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

AAL : Anterior Atlantoaksiyal Ligament
AAOM : Anterior Atlanto-Oksipital Membran
AASM : American Academy of Sleep Medicine
AHI : Apne-Hipopne Indeksi

ALL : Anterior Longitudinal Ligament

AP : Anteroposterior

APD : Anterior-Posterior Cap

ARAS : Asendan Retikiiler Aktive Edici Sistem
BAEP : Beyin Sapi Isitsel Uyarilmis Potansiyeller
BMI : Body Mass Index (Viicut Kitle Indeksi)
BOS : Beyin-Omurilik Sivisi

BT : Bilgisayarli Tomografi

CC : Kraniyokaudal

CM : Chiari Malformasyonu

CM-1 : Chiari Tip [ Malformasyonu

CM-2 : Chiari Tip II Malformasyonu

CM-3 : Chiari Tip III Malformasyonu

CM+4 : Chiari Tip IV Malformasyonu

CSA : Central Sleep Apnea (Santral Uyku Apnesi)
CVIM : Kraniyovertebral Bileske Malformasyonu
DK : Dakika

DS : Dorsum Sellae

EEG : Elektroensefalografi

EKG : Elektrokardiyografi

EMG : Elektromiyografi

EOG : Elektrookiilografi

H : Posterior Fossa Yiiksekligi

HFO : High-Frequency Oscillations (Yiiksek Frekansli Osilasyonlar)
10C : Internal Oksipital Krest

KSB : Kraniyoservikal Bileske

MR : Manyetik Rezonans
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1. GIRIS

Tip 1 Chiari malformasyonu (CM-1), serebellar tonsillerin foramen magnum
seviyesinin altina dogru herniasyonu ile karakterize, eriskin popiilasyonda nadir ancak klinik
acidan heterojen seyir gosterebilen konjenital bir kraniyoservikal bileske patolojisidir (1).
CM-1, bas agrisi, boyun agrisi, denge bozuklugu, parestezi ve kraniyal sinir disfonksiyonlar1
gibi ¢ok c¢esitli norolojik semptomlarla ortaya cikabilmekte; bunun yani sira solunum
regiilasyonunu etkileyen beyin sap1 basis1 nedeniyle uyku ile iligkili solunum bozukluklari
acisindan da risk olusturmaktadir (2). Son yillarda, CM-1 hastalarinda uykuda solunum
bozukluklarinin sikliginin sanilandan daha yiiksek oldugu gdosterilmis ve bu durum klinik
pratigin 6nemli bir bileseni haline gelmistir.

Uykuda solunum bozukluklari; obstriiktif uyku apne sendromu, santral uyku apne
sendromu ve uyku ile iligkili hipoventilasyon tablolarini igeren genis bir spektrumu
kapsamaktadir (3). CM-1 olgularinda 6zellikle santral uyku apnesi ve miks apne tiplerinin
daha sik goriilmesi, patofizyolojik siirecte beyin sapi, retikiiler formasyon ve solunum
merkezlerinin mekanik basiya veya BOS akim bozukluguna maruz kalmasmin rol
oynadigini diisiindiirmektedir (4). Polisomnografi (PSG), bu hastalarda uyku yapisi, apne-
hipopne indeksi, oksijen desatiirasyonu ve santral solunum olaylarinin objektif olarak
degerlendirilmesini saglayan altin standart yontemdir.

CM-1 tedavisinde en sik uygulanan cerrahi yaklasim posterior fossa
dekompresyonudur (5). Cerrahi dekompresyon ile kraniyoservikal bileskede basinin
azaltilmasi, BOS akiminin diizeltilmesi ve beyin sapi iizerindeki mekanik etkinin ortadan
kaldirilmasi hedeflenmektedir (6). Bununla birlikte, cerrahi sonrasi klinik ve fonksiyonel
iyilesmenin derecesi hastalar arasinda degiskenlik gosterebilmektedir. Ozellikle uygulanan
dekompresyonun hacmi ve genisligi ile cerrahi sonrasi norolojik ve solunumsal kazanimlar
arasindaki iliski halen netlik kazanmamustir.

Literatiirde CM-1 hastalarinda cerrahi sonrast PSG bulgularindaki degisimi
degerlendiren ¢alismalar sinirli sayidadir ve mevcut ¢calismalarin ¢ogu kiiciik hasta serilerine
dayanmaktadir (7, 8). Ayrica, dekompresyon hacmi gibi cerrahiye 6zgii nicel parametrelerin,
ameliyat sonras1 uyku ile iligkili solunum bulgular1 {izerindeki etkisini inceleyen ¢aligmalar
oldukca kisithidir (9, 10). Bu durum, cerrahi planlamanin bireysellestirilmesi ve postoperatif

takip stratejilerinin gelistirilmesi agisindan 6nemli bir bilgi boslugu olusturmaktadir.



Bu caligmanin amaci, tip 1 Chiari malformasyonu tanisi ile posterior fossa
dekompresyonu uygulanan eriskin hastalarda, ameliyat 6ncesi ve sonrast polisomnografi
bulgularini karsilastirmak ve cerrahi sonrasi elde edilen dekompresif hacim ile uyku ile
iliskili solunum parametreleri arasindaki iliskiyi degerlendirmektir. Boylece, dekompresyon
hacminin postoperatif solunumsal iyilesme tizerindeki etkisinin ortaya konulmasi ve klinik

karar siireglerine katki saglanmasi hedeflenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

Chiari malformasyonu” terimi, 19. ylizyilin sonlarinda Prag (1882) ve Strasbourg
(1906)’da gorev yapan patoloji profesorii Hans Chiari tarafindan ilk kez kullanilmustir.
Chiari’nin Chiari tip I malformasyonu (CMI)’na iligkin ilk ¢calismas1 1891 yilinda Deutsche
Medizinische Wochenschrift dergisinde yayimlanmistir. Bu calismada, tifodan yasamini
yitiren 17 yasindaki bir kadinin otopsisinde, “serebellar tonsillerin ve serebellumun alt
lobiillerinin medial boliimlerinin medulla oblongata seviyesinden omurilik kanalina dogru
uzanim1” tanimlanmistir (11). Bunu izleyen donemde, 1894 yilinda Arnold, serebellar
herniasyon ile birlikte spina bifida bulunan bir olguyu raporlamistir. Giliniimiizde yaygin
olarak kullanilan “Arnold—Chiari malformasyonu” terimine karsin, Arnold’un literatiire
katkis1 tek bir olguda saptanan tesadiifi bulgularla sinirlidir. Bu terminoloji, 1907 yilinda
Arnold’un 6grencileri olan Schwalbe ve Gredig tarafindan literatiire kazandirilmistir (12,
13). Daha erken donemlerde ise, Hollandali anatomist Nicholas Tulp, 17. ylizyilda
yayimlanan Observationes Medicae adli eserinde arka beyin herniasyonu ile spina bifida
arasindaki iliskiyi bildirmis; 19. yiizyilin baslarinda Jean Cruveilhier de kendi anatomik

atlasinda bu patolojik birliktelige deginmistir (14).
2.2. Siniflama ve Anatomik Ozellikler

2.2.1. Siniflama

Chiari malformasyonlari; serebellum, beyin sapt ve kraniyoservikal bileskeye ait
anatomik anomaliler ile karakterize olup, serebellumun tek basina ya da medulla oblongata
ile birlikte spinal kanal igerisine dogru kaudal yer degistirmesi sonucu ortaya cikan,
heterojen klinik ve anatomik oOzellikler gdsteren bir bozukluklar grubudur (15).
Siniflandirma agisindan degerlendirildiginde, Chiari tip I malformasyonu (CM1) genellikle
eriskin donemde tani alan form olarak kabul edilirken, Chiari tip II ve tip III
malformasyonlar1  ¢ogunlukla pediatrik yas grubunda goriilen formlar olarak
tanimlanmaktadir. Bununla birlikte, literatiirde zaman igerisinde tip 0, tip 1,5 ve tip 4 gibi ek
formlar da siniflandirmaya dahil edilmistir (16).

Chiari Tip I malformasyonu (CM1), serebellar tonsillerin foramen magnum

diizeyinin altina dogru kaudal herniasyonu ile tanimlanan bir anomalidir (17). Arnold—Chiari



malformasyonu olarak da adlandirilan Chiari Tip II malformasyonu (CM2) ise, serebellar
vermis ve tonsillerin asag1 yonde yer degistirmesiyle birlikte spinal miyelomeningosel
varhigi ile karakterizedir. Chiari Tip III malformasyonu (CM3); kiiciik hacimli posterior
fossa, servikal ya da oksipital ensefalosel, cogunlukla serebellar yapilarin ensefalosel kesesi
icine herniasyonu ve siklikla beyin sapinin spinal kanal yoniinde asagi1 yer degistirmesi ile
tanimlanan, nadir goriilen bir formdur. Chiari Tip IV malformasyonu (CM4) ise, glinlimiizde
diger Chiari tipleriyle iliskisi bulunmayan ve serebellar hipoplaziyi ifade eden, artik
kullanilmayan eski bir terminoloji olarak kabul edilmektedir. Klasik Chiari tiplerine ek
olarak, literatiirde daha sinirli kullanim alan1 bulan bazi alt tipler de tanimlanmistir (15). Bu
alt tiplerden ilki olan Chiari Tip 0 malformasyonu, serebellar tonsillerin normal anatomik
konumda izlendigi, siringomiyeli ya da siringohidromiyelinin eslik edebildigi ancak beyin
sapina ait yapisal anomalilerin (posterior pontin tilt, medullanin kaudal yer degistirmesi,
diistik yerlesimli obeks) eslik ettigi bir tablo olarak tanimlanmaktadir (14). Diger bir alt tip
olan Chiari Tip 1.5 malformasyonu ise, spina bifida eslik etmeksizin, CM2’ye benzer
ozellikler gosteren bir malformasyon olarak tanimlanmistir (16). Bu iki alt tipte de foramen
magnum bdlgesinin normalden daha dolu bir goriiniim sergiledigi bildirilmektedir. Genel
kabul goren goriise gore, CMI1 mezodermal kokenli bir malformasyon olarak
degerlendirilirken; CM2, CM3 ve CM4 tiplerinin néroektodermal kokenli malformasyonlar

grubunda yer aldig1 kabul edilmektedir (16, 18).

2.2.2. Anatomi

Oksipital kemik ile birlikte atlas (C1) ve aksis (C2), kraniyoservikal bileskenin (KSB)
kemik yapisini olusturmaktadir. Bu kemik yapilar, ¢cevre kas ve ligamentlerin tutunmasini
saglayan cesitli tiiberkiiler ¢ikintilar icermektedir. Trapezius kasinin inferiorunda, servikal
spindz ¢ikintilardan baglayarak mastoid prosese uzanan splenius capitis kasi yer alir. Bu kas,
orta hatta ligamentum nuchae ile baglanti gosterir. Ligamentum nuchae, cerrahi diseksiyon
sirasinda kanamasiz bir giris alan1 saglamasi nedeniyle klinik acidan 6nem tagimaktadir.
Splenius capitis kasinin derininde ise semispinalis capitis kas1 bulunmaktadir.

Suboksipital derin kas tabakasi dort kastan olusur: rectus capitis posterior major,
rectus capitis posterior minor, obliquus capitis inferior ve obliquus capitis superior. Bu
kaslardan rectus capitis posterior major, C2 vertebranin spindz ¢ikintisi ile oksiput arasinda
uzanarak suboksipital liggenin olusumuna katki saglar. Trapezius kasinin innervasyonu
aksesuar sinir tarafindan saglanirken, diger suboksipital kaslarin innervasyonu spinal

sinirlerin dorsal dallar aracilifiyla gerceklesir.



Suboksipital bolgenin orta hat diseksiyonu sirasinda siklikla tigiincii oksipital sinir ile
karsilagilmaktadir. Bu sinir, li¢iincii spinal sinirin dorsal ramusundan kdken alir. Diger spinal
sinirlerde oldugu gibi, li¢iincii oksipital sinir de medial ve lateral dallara, ardindan bu dallar
yiizeyel ve derin dallara ayrilmaktadir (19). Daha sonra {igiincii oksipital sinir, obliquus
capitis inferior kasinin altindan gegerek semispinalis capitis kasini innerve eder ve biiylik
oksipital sinire bir iletisim dali gondermeden dnce kas dokusu boyunca derin seyir izler.

Atlasin posterior arki, orta hatta yer alan posterior tiiberkiil sayesinde genellikle
kolaylikla tanimlanabilir; bu yap:1 bifid 6zellik gdsterebilir ya da atlanto-oksipital flizyon
seklinde izlenebilir. Posterior arkin lateralinde, vertebral arterin horizontal segmenti, atlasin
transvers foramenini terk ettikten sonra superior artikiiler ¢ikintinin etrafindan dolasarak
posterior atlanto-oksipital membrani delip ilerler. Bu bolgede, bazi olgularda kemik bir kanal
(arkuat foramen) bulunabilmektedir. Atlasin posterior arkinin 6n yiizii boyunca uzanan
periosteumun, Chiari malformasyonu bulunan hastalarda kalinlasma gdsterebildigi
bildirilmistir (20).

Kraniyoservikal bileskenin (KSB) ligamentoz yapilari, ekstrinsik ve intrinsik olmak
tizere iki ana grupta smiflandirilmaktadir. Ekstrinsik ligamentler, fibroelastik
membranlardan olugsmakta olup anterior longitudinal ligament (ALL), atlas ile aksis
arasindaki ligamentum flavum ve ligamentum nuchae bu grupta yer almaktadir. Intrinsik
ligamentler ise spinal kanal cevresinde konumlanmis olup; tektoryal membran (TM),
anterior atlantoaksiyal ligament (AAL), odontoid ligamentler (alar ve apikal ligamentler),
anterior atlanto-oksipital membran (AAOM) ve transvers ligament bu grubu olusturmaktadir
(20, 21).

Denticulate ligament, C1 segmenti diizeyinden dura mater i¢ine dogru uzanan pial
kokenli bir uzanti olarak tamimlanmaktadir. Ust béliimde, bu ligament vertebral arterin
liclincii segmentine yakin bir noktaya tutunur. Alt seviyede ise vertebral arter ile {ist servikal
spinal sinirlerin ventral koklerini, anterior tarafta iist servikal spinal sinirlerin dorsal
koklerinden, posterior tarafta ise aksesuar sinirden ayirici bir yap1 olusturur. Dorsal kdklerin
her zaman mevcut olmadig, ayrica C1 seviyesinde dorsal kok ganglionlarinin bulunmadig:
bilinmektedir. C1 ventral kokii, cogunlukla McKenzie siniri araciligiyla spinal aksesuar sinir
ile baglant1 gostermektedir (19).

Retrotonsiller venler, cerrahi anatomide bilinmesi gereken énemli vendz yapilardir.
Superior retrotonsiller ven, serebellar tonsilin {ist poliinden kdken almakta ve posterior

yonde ilerleyerek inferior retrotonsiller ven ile birlesmektedir. Bu birlesme sonucunda



inferior vermian ven olusur. Inferior vermian ven ise drenajini tentoryal ya da transvers
siniislere gerceklestirmektedir (19).

Obeks (Latince bariyer), insanda medullanin kaudal béliimiinde, dérdiincii ventrikiil
tabaninin omuriligin santral kanali seklinde devam ederek daraldigi ve beyin-omurilik s1visi
(BOS) akisinin saglandig1 kabarik bir anatomik yapi olarak tanimlanmaktadir. Duyusal
liflerin ¢caprazlanmasi bu seviyede gerceklesmektedir. Obeksin, foramen magnum diizeyinin
yaklagik 11 mm {izerinde konumlandigi bildirilmektedir (22). Obeks, servikomediiller
bileskenin giivenilir ve tutarli bir anatomik gostergesi olarak kabul edilmekte olup, ayn
zamanda intrakraniyal medulla ile ekstrakraniyal omuriligi ayiran diizeyi temsil etmektedir.

Chiari malformasyonlarinin radyolojik yontemlerle tanimlanabilmesi i¢in, belirli
anatomik referans noktalarinin ve bu noktalara dayali1 olarak olusturulmus varsayimsal kafa
taban1 ¢izgilerinin bilinmesi gerekmektedir. Bu ¢izgiler, lateral kafa grafileri ya da sagital
planda manyetik rezonans goriintiileme (MRG) incelemeleri kullanilarak tanimlanmaistir.

Chamberlain ¢izgisi, sert damaktan baglayarak foramen magnumun posterior
kenarinin orta noktasi olan opistiona uzanan referans hatti olarak tanimlanmaktadir. Cronin
ve arkadaglariin bildirdigi ¢alismaya gore, odontoid ¢ikint1 ucu bu ¢izginin erkeklerde
ortalama 1,8 mm, kadinlarda ise yaklasik 1 mm altinda konumlanmaktadir (Sekil 2.1) (23).
Bununla birlikte, odontoid ucun Chamberlain ¢izgisini 2,5 mm’den fazla agmamasi
genellikle normal sinirlar i¢inde kabul edilmektedir. Odontoid ¢ikintinin bu hattt 5 mm’den
fazla ge¢mesi durumunda ise baziler invajinasyon olasiligmin arttig1 bildirilmektedir (24,

25).

Sekil 2.1. Chamberlain Cizgisi



McRae c¢izgisi, bazion (foramen magnumun 6n kenariin orta noktasi) ile opistion
arasinda cizilen hat olarak tanimlanir ve esasen foramen magnumun orta hatta Olciilen
anteroposterior ¢apini temsil eder (Sekil 2.2) (23). Welcher—bazal acisi, diger adiyla kafa
tabani acis1, nasiondan tuberkulum sellaya ve baziondan tuberkulum sellaya ¢izilen hatlarin
kesigmesiyle olusur (Sekil 2.3). Bu aginin ortalama degeri 132° olup, 140°’nin altinda olmast
normal kabul edilmektedir. 140°°nin {iizerindeki degerler ise platibazi olarak

tanimlanmaktadir (21).

Sekil 2.2. McRae Cizgisi

Welcher basal angle

Wackenheim's

Sekil 2.3. Welcher—Bazal Agisi



Posterior fossa, kraniyal kavitenin en asagidaki ve en dar boliimii olup beyin sapi,
serebellum ve dordiincii ventrikiilii icermektedir. Bu anatomik bdlgenin sinirlari, Tip 1
Chiari malformasyonu patofizyolojisinin anlasilmasi ve cerrahi dekompresyonun etkilerinin
degerlendirilmesi a¢isindan klinik 6nem tasimaktadir (26). Posterior fossanin iist sinir1
tentoryum serebelli, 6n sir1 klivus, arka sinir1 oksipital kemik, yan simirlari temporal
kemiklerin petr6z kisimlar1 ve alt sinir1 foramen magnum diizeyi ile tanimlanmaktadir.

Tip 1 Chiari malformasyonunda posterior fossanin goreceli olarak dar olmasi,
serebellar tonsillerin foramen magnumdan asagi dogru herniasyonuna ve kraniospinal basing
dinamiklerinde bozulmaya yol agmaktadir (27). Bu anatomik kisithilik, 6zellikle beyin
omurilik sivist (BOS) akimimnin etkilenmesi ve buna bagli olarak gelisen solunumsal
bozukluklar ile iligkilendirilmektedir (28). Posterior fossanin hacmi ve morfolojik
ozellikleri, bu nedenle hem klinik bulgularin siddeti hem de cerrahi tedavi sonrasi

fonksiyonel iyilesmenin degerlendirilmesinde 6nemli parametreler arasinda yer almaktadir.

2.3. Epidemiyoloji

Chiari malformasyonlarinin, manyetik rezonans goriintiileme (MRG) gibi ileri tani
yontemlerinin yaygin kullaniminin artmasina paralel olarak daha yiiksek oranlarda
saptandig1 bildirilmektedir (29). Tanimlanan alt tipler arasinda, Chiari Tip I malformasyonu
(CM1)’nun goriilme sikligiin diger tiplere kiyasla daha fazla oldugu bilinmektedir (20).
CMUT’in ¢ogunlukla sporadik bir patoloji olarak kabul edilmesi nedeniyle, gercek
prevalansinin kesin olarak belirlenemedigi ifade edilmektedir. Epidemiyolojik veriler,
kadinlarda erkeklere oranla yaklasik 3:1,8 oraninda daha sik goriildiigiinii gostermektedir
(29). Klinik olarak ise CM1’in ¢ogu olguda {igiincli ve dordiincii dekatlarda semptomatik
hale geldigi bildirilmektedir (30). Pediatrik yas grubunda degerlendirildiginde, Chiari

malformasyonlarinin en sik goriilen formunun Chiari Tip II (CM2) oldugu belirtilmektedir

G1).

2.4. Etiyoloji

Konjenital Chiari malformasyonlarinin patogenezi, ortaya atilan ¢ok sayida kuramsal
yaklasima ragmen giiniimiizde halen tartismali bir konu olma 6zelligini slirdiirmektedir.
Molekiiler genetik teori, Chiari malformasyonlarinin, arka beyin segmentasyonunun genetik
programlanmasi sirasinda, buna eslik eden kemik ve kraniyal yapilarin gelisiminde meydana
gelen primer biiylime bozukluklarindan kaynaklandigini ileri siirmektedir (32). Chiari

malformasyonlarinin biiyiik bir kismmin sporadik nitelikte oldugu ve kalitsal gegis
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gostermedigi kabul edilmektedir. Bununla birlikte, genetik delesyonlar, spontan mutasyonlar
ya da ekzojen teratojenlerin indiikledigi mutasyonlar Chiari malformasyonlarinin
gelisiminde rol oynayabilmektedir.

Biiylime anormalliklerine dayanan bir diger yaklasimda da, Chiari Tip 1
malformasyonunda (CM1) altta yatan temel patolojinin, kaudal kraniyal biiylime ile rostral
servikal biiylime arasindaki uyumsuzluk ve g¢atigma oldugu ileri siiriilmektedir (16).
“Crowding” (kalabalik) teorisi, posterior fossada meydana gelen gelisimsel biliylime
yetersizliginin, noral yapilarin sikismasina yol ac¢tigin1 ve bu dokularin foramen magnum
araciligiyla kaudal yonde itilmesine neden oldugunu varsaymaktadir (18, 33). Chiari
malformasyonu bulunan olgularda posterior fossa hacminin normalden kiiclik olmas1 ve
torkulanin asag1 yonde yer degistirmesi, bu hipotezi destekleyen anatomik bulgular arasinda
yer almaktadir (20).

Hidrodinamik pulsasyon teorisi, fetal donemde gelisen ilerleyici hidrosefalinin,
serebellum ve beyin sap1 ilizerine basi uygulayarak Chiari malformasyonunun olusumuna
katkida bulundugunu 6ne siirmektedir (24). Oligo-beyin omurilik sivisi (BOS) teorisi ise,
erken fetal donemde meydana gelen ndral tiip kapanma defektinin, BOS kacag: ile
sonuglandigini; bunun sonucunda embriyonik ventrikiiler sistemin genislemesi i¢in gerekli
BOS hacminin yetersiz kalmasinin, kiiciik bir posterior fossa olusumu ve serebral
disorganizasyona yol actigin1 savunmaktadir (34). CM1’in gelisimi, ndroektodermal veya
mezodermal anomalilerle iligkili olabilmektedir. Izole CMI1 olgularinin gogunlukla
mezodermal kdkenli oldugu diisliniilmektedir. Bununla birlikte CM1, sendromik ya da non-
sendromik kraniyosinostoz, mental retardasyon ve epilepsi gibi diger norolojik
bozukluklarla da birliktelik gosterebilmektedir (15). Bazen CM1 gizli spinal disrafizm
(spina bifida okiilta) ile iliskili olabilir (35).

2.5. Chiari Malformasyonlar1 Siniflamasi

Tip 0: Arka beyin herniasyonu olmaksizin siringomiyeli saptanan; posterior fossa ve
foramen magnum dekompresyonu uygulanmasini takiben semptomlarda gerileme bildirilen
Chiari alt tipidir (36). Bu formun patofizyolojik mekanizmalari giinlimiizde heniiz net olarak
ortaya konulamamustir.

Tip I: Serebellar tonsillerin foramen magnum diizeyinin 5 mm’den fazla kaudaline
herniasyonu ile tanimlanan, nororadyolojik kriterlere dayali Chiari tipidir (37). Bu formda
medulla oblongata kaudal yer degistirme gostermez ve alt kraniyal sinir tutulumu genellikle

nadirdir. Eslik eden bulgular arasinda en sik siringomiyeli (%30-70) yer almakta olup, daha
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diisiik oranlarda hidrosefali (%7-9) de goriilebilmektedir. Foramen magnum diizeyinde
serebellar dokuya uygulanan basi sonucunda beyin-omurilik sivist (BOS) akimi
bozulmaktadir (35).

Tip 1,5: Chiari Tip I malformasyonuna eslik eden tonsiller herniasyona ek olarak
beyin sapinin da kaudal yonde herniasyonu s6z konusu oldugunda, bu tablo Chiari Tip 1,5
malformasyonu olarak tanimlanmaktadir (36).

Tip II: Serebellar vermisin foramen magnum diizeyinin altina dogru yer degistirmesi
ile karakterize olup, siklikla spina bifida ve miyelomeningosel ile birliktelik gosteren Chiari
tipidir (38). Chiari Tip II'nin patogenezi icin literatiirde dort temel teori tanimlanmais olup,
McLone ve Knepper bu yaklagimlar: biitiinciil bir model altinda birlestirmistir. Bu modele
gore, hem acik noral tiip defekti hem de tamamlanmamais spinal okliizyon, BOS’un santral
kanal boyunca akisina olanak tanimakta ve bu durum ventrikiiler distansiyonun gelismesini
engellemektedir. Oysa noral ve kalvaryal yapilarin normal gelisiminin indiiklenebilmesi i¢in
ventrikiiler distansiyonun varlig1 gereklidir; ventrikiil icindeki BOS un itici giicii olmaksizin
posterior fossanin yeterli gelisimi miimkiin degildir. Yetersiz ventrikiiler distansiyon
durumunda polimikrogri, algak yerlesimli tentoryum ve torkular herofili ortaya ¢ikmaktadir.
Bu patofizyolojik model, ayn1 zamanda arka fossa iceriginin foramen magnum diizeyinde
sikigmasini ve buna ikincil olarak hidrosefali gelisimini de aciklamaktadir (39).

Tip III: Serebellum ve beyin sapinin posterior ensefalosel kesesi i¢ine herniasyonu
ile tanimlanan, prognozu son derece kotli ve cogunlukla yasamla bagdagmayan nadir bir
Chiari tipidir (37).

Tip IV: Serebellar hipoplazi ile karakterize olup, spinal kanala herniasyonun
bulunmamasi nedeniyle diger Chiari tiplerinden ayrilmaktadir. Bu tabloda falx cerebelli
yoklugu, daralmis tentorium cerebelli, dar foramen magnum, kii¢lik posterior kraniyal fossa
ile birlikte uzamis ve kalinlasmis inferior mediiller velum varlig1 diseksiyon ¢alismalarinda

dogrulanmistir (36).

2.6. Radyolojik Ol¢iimler ve Bulgular

Chiari Tip I malformasyonu (CM1), radyolojik agidan serebellar tonsillerin, bazion
ile opistion arasinda ¢izilen hat olan McRae ¢izgisinin 3—5 mm’den daha fazla altina dogru
spinal kanal yoniinde kaudal yer degistirmesi ile tanimlanmaktadir (39, 40).

Chiari Tip I malformasyonunun radyolojik degerlendirmesinde serebellar tonsillerin
herniasyon derecesi temel bir 6l¢iit olmakla birlikte, posterior kranial fossanin morfometrik

Ozelliklerinin de hastalifin patofizyolojisi ve eslik eden siringomiyeli varligi agisindan
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onemli oldugu bildirilmistir. Yapilan caligmalarda, CM1 hastalarinda posterior fossa
anteroposterior uzunlugu, klivus uzunlugu ve beyin sapina ait baz1 mesafelerin saglikli
kontrollere kiyasla daha kiigiik oldugu; 6zellikle siringomiyelisi bulunan olgularda posterior
fossa hacmindeki azalmanin daha belirgin seyrettigi gosterilmistir (41). Bu bulgular,
CM1’de klinik ve radyolojik heterojenitenin yalnizca tonsiller ektopi derecesiyle degil,
posterior fossa “crowding”ini (posterior fossa iceriginin goreceli kalabaliklagmasi) yansitan

morfometrik 6zelliklerle de iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir.
2.7. Chiari Malformasyonlar1 Patofizyolojisi

2.7.1. Hidrosefalik beyin teorisi

Yapilan arastirmalar, akuaduktus atrezisi, yetersiz vendz drenaj, lateral ventrikiil
koroid pleksusunun hiperfonksiyonu, artmis BOS iiretimi ve sisterna magna disgenezisinin,
normal beyin-omurilik s1vis1 (BOS) dolagimini bozarak Chiari malformasyonlarinda goriilen
primer fetal hidrosefalinin etiyolojisinde rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir. Bu
baglamda hidrosefali, arka beyin herniasyonuna yol agan primer bir olay olabilecegi gibi,
arka beyin herniasyonuna sekonder gelisen bir sonug olarak da ortaya ¢ikabilmektedir (40).
Her iki durumun da birbirini tetikleyebildigi ya da siddetlendirebildigi kabul edilmekte olup,
bu durum Chiari malformasyonlarinin patogenezinin heterojen dogasini1 yansitmaktadir.
Tetikleyici mekanizmanin arka beyin herniasyonu olmast durumunda, BOS akiminin bloke
oldugu, buna bagl olarak sekonder hidrosefalinin gelistigi, artan intrakraniyal basincin ise
arka beyin herniasyonunu daha da indiikledigi ileri siiriilmektedir (42).

Herniye olmus arka beyin dokusu ile foramen magnum diizeyinde gelisen parsiyel
obstriiksiyon, miyelomeningosel ve Chiari Tip II (CM2) olgularinda sik karsilasilan bir
durumdur (38). Normal anatomik kosullarda dordiincii ventrikiil ¢ikisinin foramen
magnumun inferiorunda yer aldig1 ve beyin-omurilik sivisinin (BOS) bu seviyeden spinal
subaraknoid araliga drene oldugu bilinmektedir. Ancak foramen magnum diizeyinde olugan
kismi tikaniklik, kraniyal subaraknoid bosluga yeterli miktarda BOS gecisini
engellemektedir. Bu durumda biriken BOS miktariin, spinal kompartmanin emilim
kapasitesini agmasi halinde, sivi yeniden ventrikiiler sisteme geri donerek komunikan
hidrosefaliye yol acabilmekte ya da omurilik igerisinde siringomiyeli gelisimine neden

olabilmektedir (43).
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2.7.2. Oksipital displazi teorisi

Ventrikiiler distansiyon, tentoryumun intrakraniyal baglantilarinin rotasyonu,
temporal petroz kemigin rotasyonel gelisimi ve bazikranial sinkondrozlarin biliyiimesi gibi
bir dizi faktor, posterior kraniyal fossanin boyutlarinin fetal ve postnatal donemlerde
belirlenmesinde rol oynamaktadir. Bu yaklagim ilk kez Marin-Padilla (1981) tarafindan,
CMI1 ve CM2 malformasyonlarinin yer aldigi bir hayvan embriyo modeli iizerinden
vurgulanmistir. Caligmada, bazioksiputun yetersiz ve kisa gelisiminin, spina bifida defekti
bulunan hayvan fetiislerinde, defekti olmayanlara kiyasla daha belirgin oldugu gosterilmistir.
Bu olgularda odontoid progesin, bazioksiputun bazionunun fiizerine dogru protriide
konumlandig1 saptanmistir. Bazioksiputun gelisimsel olarak kisa kalmasinin, posterior
kraniyal fossada hacim azalmasina ve buna bagl olarak beyin sapinda kompresyona yol
acti81; ayrica serebellar ve ventrikiiler boyutlarda kismi kiigiilme ile birlikte akuaduktus

Silvii’de hafif derecede daralma olusturdugu bildirilmistir (33).

2.7.3. Norosizis teorisi

Bu kuramsal yaklagim Padget tarafindan 1972 yilinda ileri siiriilmiistiir. Norosizis
(noral kleft), noral tabakanin yarilmasi olarak tanimlanmakta olup, en sik mezensefalon
diizeyinde ortaya c¢iktigi bildirilmektedir. Olusan yarik bolgesinden smirlit miktarda sivi
sizintis1 gerceklesebilmekte ve buna bagli olarak anevrosizis kabarcigi gelisebilmektedir. Bu
kabarcigin, mezodermal doku ile c¢evrelenerek daha sonra kutandz ektoderm ile
kapanabildigi belirtilmektedir. Padget, norosizis siirecinin ortaya ¢ikisini; diizensiz sekilde
genisleyen ndral tiip duvarlarinin nérosel boslugu i¢ine dogru katlanmasi ve bunu takiben
norosel boslugunun daralmasi ile iligkilendirmistir. Padget’e gore, noral tiiplin katlanma
stireci Ozellikle mezensefalik bolgelerde belirgindir ve bu alanin en fazla etkilenmesi
sonucunda posterior kraniyal fossanin normalden kiiciik gelismesi soz konusu olmaktadir.
Bu gelisimsel siireclerin nihai sonucu olarak Chiari Tip I malformasyonunun (CM1) ortaya

cikt1ig1 One siiriilmiistiir (31).

2.7.4. Kord traksiyon teorisi

Penfield ve Coburn tarafindan 1938 yilinda, cocukluk doneminde torakal
miyelomeningosel nedeniyle cerrahi girisim geg¢irmis, arka beyin herniasyonu bulunan
eriskin bir olgunun cerrahi ve otopsi bulgularinin incelenmesi sirasinda bu mekanizma
tanimlanmistir. Incelemede, bifid vertebral ark diizeyinde, omuriligin dorsalinde yer alan

dura materin fibroz adezyonlar araciligiyla ¢evre yumusak dokulara tutundugu saptanmistir.

12



Bu adezyonlarin serbestlestirilmesini takiben, serebellumun kranial yonde yer degistirdigi
gozlenmistir. Daha sonraki yillarda Lichtenstein (1942), kord traksiyon teorisinin, Chiari Tip
II malformasyonunun hidrosefali ve siringomiyeli ile birlikte ortaya c¢ikisini da

aciklayabildigini ifade etmis ve bu bulgularla kord traksiyon teorisini desteklemistir (44).

2.8. Klinik Belirtiler

Klinik belirtiler iyi tanimlanmis olmakla birlikte, ¢ok sayida hastanin yalnizca
radyolojik bulgulara dayanarak Chiari malformasyonu tanisi alabildigi ve bu bireylerin
onemli bir kismmin yasamlar1 boyunca asemptomatik kalabildigi g6z Oniinde
bulundurulmalidir (40). Chiari Tip I malformasyonu (CM1) dogustan mevcut olsa da, klinik
semptomlarin ¢ogunlukla ikinci veya ugilincii dekatta ortaya c¢iktigr bilinmektedir. Bu
gecikmis semptom baslangicinin altinda yatan mekanizmalar ise heniiz tam olarak
aydinlatilamamistir. Serebellar ektopi olarak da adlandirilan CM1 tanili erigkin hastalarda,
klasik olarak olgularin %80—-100’iinde, zorlanma ile artan ve suboksipital bolgeye yayilan
bas agrilar1 bildirilmektedir. Bu agrilar tipik olarak ikinma, okslirme veya agir kaldirma
sirasinda olusan Valsalva manevralan ile tetiklenmektedir (34). Oksiirme ve 1kinma gibi
giinliik aktivitelerin, beyin sap1 ve serebellar tonsillerin kademeli olarak kaudal yonde yer
degistirmesine katkida bulunabilecegi diisiiniilmektedir. Agr1 siddetinin ise genellikle
istirahatle azaldig1 ifade edilmektedir.

Beyin sap1 kompresyonu ve alt kraniyal sinirlerin gerilmesi, bulanti ve gérme
bulanikliginin yani sira; III, IV ve VI kraniyal sinirler ile bunlarin santral baglantilar:
tizerindeki traksiyona bagli olarak gorsel semptomlar ve nistagmoid goz hareketleri ile
sonuglanabilmektedir. Ayrica trigeminal sinirin traksiyonuna bagli nevraljik agrilar da ortaya
cikabilmektedir (45). Baz1 hastalarda dalginlik, depresif duygu durum, genel halsizlik ve
isteksizlik gibi nonspesifik yakinmalar gozlenebilmektedir. Cerrahi tedavi sonrasi bu
semptomlarda diizelme izlenmesi, s6z konusu yakinmalarin bir tiir serebellar nobet benzeri
tablo olabilecegi yoniinde yorumlanmustir.

CM1 tanmili kiiciik cocuklar cogunlukla asemptomatiktir. Iki yasina kadar olan
donemde en sik orofaringeal disfonksiyon ile bagvurulurken, {i¢ ila bes yas arasindaki
cocuklarda genellikle siringomiyeliye bagli klinik bulgular, skolyoz veya bas agris1 6n

planda olmaktadir (46).
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2.9. Tam1 Yontemleri

Bilgisayarli tomografi (BT), tek basina Chiari malformasyonu (CM) tanisini
koymada yeterli olmamakla birlikte, kraniyoservikal bileske diizeyindeki kemik kdkenli
eslik eden patolojilerin  degerlendirilmesinde  yardimci  bir ydntem  olarak
kullanilabilmektedir (47, 48). Bu kapsamda, 6zellikle Chiari Tip I (CM1) olgularinda sik
kargilasilan hidrosefali, platibazi, oksipitoservikal asimilasyon ve kisa klivus gibi
kraniyovertebral anomaliler BT ile gosterilebilir. Buna karsin, kraniyoservikal bileskedeki
yumusak doku patolojilerinin ve servikal siringomiyelinin degerlendirilmesinde BT’nin
tanisal katkist sinirlidir. MRG’ye erisimin miimkiin olmadig1 durumlarda, alternatif olarak
tomografik miyelografi uygulanabilmektedir.

Radyolojik agidan degerlendirildiginde CM, serebellar tonsillerin foramen magnum
diizeyinin altina dogru 5 mm veya daha fazla kaudal yer degistirmesi ile tanimlanmaktadir.
Manyetik rezonans goriintileme (MRG) incelemesinde, sagittal, aksiyal ve koronal
planlarda elde edilen T1 ve T2 agirlikli kesitlerin ideal olarak 3 mm ve altinda olmasi
onerilmektedir. Goriintiileme sirasinda tiim beyin ve tiim spinal kolonun degerlendirilmesi
gereklidir. Bu nedenlerle, tani siirecinde ilk tercih edilmesi gereken radyolojik yontem
MRG’dir (49). Serebellar tonsillerin, McRae ¢izgisini (baziondan opistiona uzanan
varsayimsal hat) 5 mm’den (baz1 kaynaklarda pediatrik olgular i¢in 6 mm’den) fazla agmasi
CM1 i¢in tanisal kabul edilmekle birlikte, bu bulgunun spesifik olmadigi bilinmektedir (50).
MRG ile CM’ye ait patolojik bulgular, sendromun tipi, herniasyonun derecesi ve eslik eden
serebral ya da spinal patolojiler (hidrosefali, siringomiyeli vb.) ayrintili bi¢imde ortaya
konulabilmektedir (51, 52).

Olgularin biiylik boliimiinde herniasyon st servikal diizeyde sonlanmaktadir.
Tonsiller herniasyonun olgularin yaklagik %70’inde C1, %28’inde ise C2 seviyesine kadar
uzandig1 bildirilirken, siringomiyeli olusumunun en stk C4—C6 diizeylerinde izlendigi
belirtilmektedir (53). Tonsiller herniasyonun derecesi ile klinik bulgular arasinda dogrudan
ve kanitlanmis bir iliski bulunmamaktadir; nitekim 12 mm’ye kadar tonsiller herniasyonu
olan bazi olgularin dahi asemptomatik seyredebildigi rapor edilmistir. Ayrica, 5-10 mm
arasinda tonsiller herniasyonu bulunan hastalarin yaklasik %30 unun asemptomatik oldugu
bildirilmistir (51).

Sine-MRG (faz-kontrast MRG), 6zellikle siringomiyelisi bulunan olgularda tanisal
acidan Onemli bir radyolojik yontem olarak kabul edilmektedir. Faz-kontrast teknikle

gerceklestirilen Sine-MRG, ventrikiiler sistem ve subaraknoid aralikta BOS’un dinamik
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ozellikleri (akim hizi, debi ve yonii) hakkinda nicel ve nitel bilgiler saglamaktadir. Chiari
Tip I hastalarinda Sine-MRG’nin ilk uygulamasi Bhadelia ve arkadaslar1 tarafindan
gergeklestirilmis; cerrahi oncesi donemde, oOzellikle sistolik fazda, foramen magnum
seviyesinin altinda BOS pulsasyonunda belirgin bozulma, cerrahi sonrasi donemde ise BOS
akiminda diizelme saptanmistir (54).

Benzer sekilde Haughton ve arkadaslari, servikal bolgede anterior ve posterior
kompartmanlardan, hem sistolik (kaudal) hem de diyastolik (kranial) fazlarda BOS akim
parametrelerini degerlendirmistir. Yapilan Ol¢iimlerde, hem anterior hem posterior
bolgelerde sistolik yondeki akim artisinin daha belirgin oldugu gosterilmis olup, bu
bulgularin Gardner’in hidrodinamik teorisi ile uyumlu oldugu bildirilmistir (55, 56).

Ultrasonografi, ozellikle prenatal donem ve bebeklik ¢agindaki olgularda Chiari
malformasyonunun tanisinda kullanilabilen bir goriintiileme yontemidir. Norofizyolojik
degerlendirme kapsaminda ise beyinsapt isitsel uyarilmis potansiyeller (BAEP),
somatosensoriyel uyarilmis potansiyeller (SSEP) ve motor uyarilmis potansiyeller (MEP),
arka beyin ve spinal kord iizerine olan basmin fonksiyonel etkilerini degerlendirmek
amaciyla kullanilabilmektedir. Bu testlerin erigkin hastalarda tanisal etkinliginin daha

yiiksek oldugu bildirilmektedir (57, 58).

2.10. Yonetim

Yeni tan1 almig Chiari Tip I malformasyonu bulunan bir hastada tedavi endikasyonu
degerlendirilirken, saptanan bulgunun yalnizca radyolojik bir anomali mi yoksa klinik
belirtilerle iligkili bir tablo mu oldugunun ayrintili bigimde ortaya konulmasi gerekmektedir.
Giliniimiizde MRG’ye erisimin artmasi, tan1 alan hasta sayisinda belirgin bir yiikselise yol
acmis olup; bu durum, semptomlarin ve ndrolojik muayene bulgularinin dikkatli ve
sistematik bir klinik degerlendirmesini daha da 6nemli hale getirmistir. Minimal yakinmalar1
bulunan ya da tamamen asemptomatik olan hastalarda, klinik veya radyolojik kétiilesmenin
nadir goriildiigilinii bildiren ¢aligmalar mevcuttur ve bu hasta grubunda 6ncelikle konservatif
izlem yaklasiminin tercih edilebilecegi belirtilmektedir (59, 60). Hastada klinik tabloda
anlaml bir degisiklik gelismedigi siirece, cerrahi girisim diisiiniilmeden diizenli poliklinik
kontrolleri ile takip edilmesi uygun bir yaklagim olarak kabul edilmektedir.

Cerrahi tedavi planlanan hastalarda endikasyon kriterleri cerrahlar arasinda farklilik
gosterebilmekle birlikte, genel olarak kabul goren temel ilkeler asagida 6zetlenmektedir:

Manyetik rezonans goriintileme (MRG) bulgulari, klinik 6ykiisii ve Chiari Tip I
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malformasyonuna 6zgii olup yasam kalitesini olumsuz etkileyen semptomlar: bulunan
hastalar, cogunlukla cerrahi tedavi i¢in uygun adaylar olarak degerlendirilmektedir.

Atipik semptomlara sahip hastalarda, yakinmalarin belirgin olmasi ve giinliik yagami
anlaml diizeyde etkilemesi durumunda cerrahi tedavi giindeme gelebilir. Ancak bu hasta
grubunda, s6z konusu semptomlardan sorumlu olabilecek diger olasi norolojik veya yapisal
nedenlerin, ayrintili nérolojik muayene ve radyolojik degerlendirme ile dislanmasi
gerekmektedir. Bu yaklasim, ozellikle atipik ya da karmasik bas agrisi, bas donmesi ve
boyun agris1 ile bagvuran hastalar agisindan 6nem tasimaktadir.

Tesadiifen saptanan Chiari Tip I malformasyonu bulunan, minimal yakinmalar1 olan
veya tamamen asemptomatik hastalarda, eslik eden kanitlanmis siringomiyeli varliginda
dahi, oncelikle konservatif izlem yaklasimi tercih edilmelidir.

Siringomiyelisi bulunan hastalarda, 6zellikle ardisik MRG kontrollerinde belirgin
progresyon saptanmasi halinde, cerrahi tedavi segenegi degerlendirilebilir. Ayrica skolyoz
ile birlikte siringomiyeli saptanan olgularda da, cerrahi tedavinin dncelikli bir segenek olarak

ele alinmasi Onerilmektedir.

2.11. Cerrahi Tedavi

Patolojinin, tonsiller ektopiye bagli olarak foramen magnumun daralmasi ile iliskili
oldugu kabul edilen “klasik” Chiari Tip I (CM1) olgularinda cerrahi yaklagim, oksipital veya
kraniyoservikal dekompresyon olarak da adlandirilan foramen magnum dekompresyonu
seklindedir.

Cerrahi tedavinin temel amaci; foramen magnum diizeyinde kraniektomi, C1
vertebranin laminektomisi ve duraplasti uygulanarak ya da uygulanmadan bu bolgedeki
alan1 genigletmek ve kraniyoservikal bileske diizeyinde daha elverisli bir anatomik bosluk
olusturmaktir. Baz1 olgularda, ektopik serebellar tonsillerin hacminin yeterli dekompresyonu
engelleyecek diizeyde olmasi halinde, tonsiller rezeksiyon da cerrahi planlamaya dahil
edilebilmektedir. Basarili bir cerrahi girisim sonrasinda sisterna magna yeniden
sekillendirilir ve beyin-omurilik sivisinin (BOS) foramen magnumdan fizyolojik gecisi
yeniden saglanir.

Bu cerrahi islemin komplikasyon riski genel olarak dusiiktiir. En sik bildirilen
komplikasyon, nadir durumlarda cerrahi yara yerinden ag¢ik BOS kacagi olmak iizere,
cogunlukla kendiliginden gerileyen kas alt1 veya cilt alt1 BOS birikimi (psédomeningosel)

gelisimidir.Nadiren enfeksiyon bildirilmistir.
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Bazi olgularda, dekompresyon cerrahisini takiben BOS dolasimi yeterli diizeyde
yeniden saglanamayabilir. Bu durumda, 6zellikle intrakraniyal pulsatil basimcin belirgin
sekilde arttig1 saptanan hastalarda, ventrikiiloperitoneal sant uygulanmasi gerekebilmektedir
(61).

Chiari Tip I malformasyonunda, dar foramen magnuma ikincil olarak gelisen
siringomiyeli olgularinin biiyiik kisminda, yalnizca dekompresyon sonrasi sirinksin spontan
geriledigi ya da stabil seyrettigi bildirilmektedir. Bu nedenle sirinkse dogrudan cerrahi
miidahale ¢ogu zaman gerekli degildir. Sirinksin agilmas1 veya drenaji (siringo-subaraknoid
ya da siringo-plevral sant), ancak foramen magnumun yeterli dekompresyonuna ragmen
siringomiyelinin radyolojik veya klinik olarak progresyon gosterdigi ¢ok nadir durumlarda
giindeme gelmektedir.

Tipik klinik semptomlar1 ve radyolojik bulgular1 bulunan hastalarda, cerrahi
tedavinin sonuglar1 genel olarak olumlu seyretmektedir. Bununla birlikte, cerrahi i¢in uygun
hasta se¢iminin dogru yapilmasi biiyilk dnem tagimaktadir. Hastalar, ameliyat sonrasi
semptomlarda diizelmenin zaman alabilecegi konusunda 6nceden bilgilendirilmelidir.
Postoperatif donemde, foramen magnuma yonelik cerrahi girisime bagli olarak boyun
kaslarinda agriya ek olarak, siirekli ya da aralikli mide bulantis1 ve bas donmesi gibi

yakinmalar izlenebilmektedir.

2.12. Chiari Tip I Malformasyonu ve Uyku Problemleri

Polisomnografi bulgular1 degerlendirildiginde, serebral korteks, beyin sap1 ve spinal
kord patolojilerine bagli olarak santral uyku apnesi (SUA) gelisebilecegi bilinmektedir.
Uyku sirasinda solunum bozukluklarinin (USB) olusum mekanizmalar1 incelendiginde;
solunumun metabolik kontroliiniin serebral kortekste, otonom solunum diizenlenmesinin
beyin sapinda yer aldig1, spinal yolaklarda ise ventrolateral, kortikospinal ve retikiilospinal
traktuslarda meydana gelen hasarlanmanin solunum bozukluklarina yol agabildigi
goriilmektedir. Santral apnenin yami sira obstriiktif apne ve hipoksemi ile birlikte
seyredebilon patolojiler arasinda siringomiyeli, Chiari Tip I ve Tip II malformasyonlar ile

baziler invaginasyon yer almaktadir (62).

2.13. Uyku

Uyku, saglikli yasamin siirdiiriilebilmesi acisindan, bireyin yasam siiresinin onemli
bir boliimiinii kapsayan; dinlenme, zindelik kazanimi ve biyolojik onarimin gergeklestigi

fizyolojik bir siire¢ olarak tanimlanmaktadir. Uyku fizyolojisinin bilimsel olarak anlagiimasi,
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yirminci yiizyilda elektroensefalografinin (EEG) klinik ve arastirma alanlarinda yaygin
bicimde kullanilmaya baslanmasiyla miimkiin olmustur. Giliniimiizde uyku apne
sendromunun tanisinda temel ve vazgecilmez yontem olan polisomnografi (PSG)
araciligiyla, Gastaut 1965 yilinda uyku ile solunum arasindaki iligkiyi ayrintili bi¢imde
ortaya koymustur (63). Polisomnografi, uyku sirasinda ortaya ¢ikan norolojik, fizyolojik,
kardiyak ve solunumsal parametrelerin yani1 sira bunlara eslik eden diger biyolojik
bulgularin, genellikle gece boyunca, es zamanl ve kesintisiz olarak kaydedilmesi esasina
dayanan bir inceleme yontemidir. PSG sayesinde uykunun yapisi, uykuya eslik eden
fizyolojik ve patolojik olaylar ile birlikte, uygulanan tedavilerin etkinligi ve klinik sonuglar1
objektif olarak degerlendirilebilmektedir.

Chiari malformasyonu ve diger ndraksiyal anomalilerde, beyin sapinin kaudal yer
degistirmesine bagli olarak alt kraniyal sinirlerin etkilenebilecegi ve bunun solunum ile
iligkili klinik bulgulara yol acabilecegi bildirilmistir. Yenidogan doneminde bildirilen
olgularda, Chiari malformasyonu ile birlikte seyreden bilateral vokal kord paralizisinin,
beyin sap1 ve vagus siniri iizerindeki traksiyon ve basi etkisine bagli gelistigi; eslik eden
noral tip defektlerinin cerrahi olarak diizeltilmesini takiben solunumsal ve laringeal
bulgularin gerileyebildigi gosterilmistir (64). Bu gozlemler, Chiari malformasyonlarinda
beyin sap1 tutulumunun yalnizca motor ve duyusal degil, solunumla iliskili fonksiyonlar
tizerinde de belirleyici olabilecegini diislindiirmektedir.

Erigkin Chiari Tip I malformasyonu hastalarinda uykuda solunum bozukluklarinin
sanillandan daha sik goriildiigii bildirilmektedir. Prospektif olarak yiiriitiilen ve 90 eriskin
CM-1 hastasinin degerlendirildigi bir ¢alismada, hastalarin yaklasik %50’sinde uyku ile
iligkili solunum bozuklugu saptanmis; olgularin 6énemli bir kisminda obstriiktif hipopne ve
apnelerin 6n planda oldugu gosterilmistir. Ayn1 ¢calismada santral apne sikliginin daha diisiik
oldugu, uyku mimarisinde ise artmis arousal (uyaniklik durumuna ani gegis) sayist ve
azalmis uyku etkinligi ile karakterize bozulmalarin bulundugu bildirilmistir (1). Bu bulgular,
CM-1 hastalarinda uykuda solunum bozukluklarinin sik goriilen ve klinik acidan géz ardi

edilmemesi gereken bir durum oldugunu ortaya koymaktadir.

2.13.1. Tamim ve Tarihce

Uyku, fizyolojik agidan beynin ¢evresel uyaranlara karsi goreceli olarak pasif ve
yanitsiz hale gectigi bir durum olarak tanimlanmaktadir. Bu siire¢, beynin belirli
bolgelerindeki ndronal aktivite diizenlenmesinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir.

Uyku; fiziksel, bilissel ve duygudurum biitiinliigiiniin korunmasi agisindan temel bir

18



gereksinimdir. Ayrica uykunun, yaglanma siirecini yavaslatici, immiin sistem iizerinde
diizenleyici, viicut 1s1sinin kontrolii ve sinir sisteminde nororegiilasyonun saglanmasi gibi
cok sayida fizyolojik etkiye sahip oldugu gosterilmistir (65). Buna karsilik, uyku
yoksunlugunun bilissel islev bozukluklar1 ve hormonal dengesizlikler ile yakindan iliskili
oldugu bilinmektedir (66). Uyku, uyku—uyaniklik dongiisiinii yoneten ndron gruplari
arasinda karsilikli inhibisyonun saglandigi, norotransmitterler araciligiyla diizenlenen
karmasik bir fizyolojik denge siireci olarak kabul edilmektedir (67). Tarihsel siirecte,
insanlik “Uyku nedir?” ve “Neden uyuruz?” sorularina yanit aramis; bu olguya iligkin olarak
antik donemlerden itibaren mitolojik, dinsel ve felsefi aciklamalar gelistirmigtir (68).
Modern tibbin Onciilerinden biri olarak kabul edilen Hipokrat doneminde ise, uykunun
bedensel yenilenmeyi saglayan dogal bir siire¢ oldugu goriisii ileri siiriilmiistiir (69).
Modern dénemde, 19. yiizyilin baglarinda, uykunun beyin perfiizyonunda azalma
sonucu ortaya ¢iktigin1 6ne siiren vaskiiler bir teori kabul gérmekteydi (70). Uykunun ilk
fizyolojik tanimlarindan biri Purkinje tarafindan yapilmis; uyku, bazal ganglionlardaki gri
hiicrelerde kan birikimine bagli gelisen bas1 sonucu beynin viicut ile olan noral baglantisinin
kesilmesi seklinde aciklanmistir (70). Ilerleyen yillarda elektroensefalografinin (EEG) kesfi
ile birlikte, vaskiiler yaklasimlardan ziyade sinir iletimindeki degisikliklerin uykunun
temelini olusturdugu goriisii 6n plana ¢ikmistir. Bremer, beyin ile beyin sap1 arasindaki
elektriksel baglantinin kesilmesinin, uyku durumunun ortaya ¢ikmasina yol agtigini
savunmustur (71). Takip eden donemde, NREM uykusunun EEG 6zellikleri ve buna baglh
uyku evreleri, Alfred Lee Loomis ve ¢alisma arkadaslar tarafindan tanimlanmistir (72).
Daha sonra 1959 yilinda Jouvet ve Michel, kediler iizerinde yapilan kayitlamalarla REM
uykusunun karakteristik ozelliklerini ortaya koymus; hizli géz hareketleri sirasinda kas
atonisinin varligini gostermislerdir. Bu donemin, EEG acisindan uyaniklik 6zellikleri de

sergilemesi nedeniyle “paradoksal uyku” olarak adlandirildig: bildirilmistir (73, 74).

2.13.2. Uyku Uyanikhik Dongiisiiniin Diizenlenmesi

Uyku—uyaniklik dongiisiiniin diizenlenmesi, diensefalon ve beyin sapinda yer alan
belirli ¢ekirdeklerden salinan ¢esitli norotransmitterler araciligiyla saglanmaktadir (75-77).
Uykunun bu nérofizyolojik kontrolii ilk kez Bremer ve ¢aligma arkadaglar1 tarafindan 19.
ylizyilin baslarinda, kediler iizerinde gerceklestirilen deneylerle ortaya konmustur. Bu
caligmalarda, servikomediiller yapilar korunacak sekilde midkollikiiler diizeyde yapilan
kesiler sonrasinda, kortikal uyanmikligin siirdiiriilebilmesi i¢in beyin sapindaki retikiiler

formasyonun varliginin gerekli oldugu gosterilmistir. Daha sonra Moruzzi ve Magoun,
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anestezi altindaki kedilerde rostral pontin retikiiler formasyonun elektriksel olarak
uyarilmasi ile kortekste desenkronize EEG aktivitesinin ortaya ¢iktigini gdstermistir. Bu
aktivitenin, biling durumuna benzer bir tablo olusturmasi nedeniyle séz konusu sistem
“asendan retikiiler aktive edici sistem (ARAS)” olarak adlandirilmistir (78). Uyaniklik
durumu, ¢ikan retikiiler formasyon araciligiyla glutamaterjik, kolinerjik, histaminerjik ve
hipokretinerjik néronlar tarafindan diizenlenmektedir (79). ARAS, talamus iizerinden
serebral korteksle genis baglantilar kurarak, uyaniklik sirasinda kortikal aktivasyonun
saglanmasinda temel rol oynamaktadir (52). Buna ek olarak, beyin sapi1 retikiiler
formasyonlarindan ¢ikan bazi liflerin, talamusa ugramaksizin hipotalamus ve bazal 6n beyin
diizeyinde sonlandigit ve uyaniklik siirecinin siirdiiriilmesine katkida bulundugu
bildirilmektedir (78, 79).

Bu siirecte rol alan noradrenerjik noronlar locus seruleus’ta, serotonerjik néronlar
dorsal rafe ¢ekirdeginde, histaminerjik noronlar hipotalamusun tiiberomamiller
cekirdeginde, dopaminerjik noronlar ise ventral tegmental alan, substansia nigra ve
periakuaduktal gri cevher diizeylerinde yer almaktadir. Hipokretin (oreksin), hipotalamus ve
perifornisial bolgede tanimlanmig bir ndropeptittir. Hipokretin, uyaniklik durumunun
diizenlenmesinde Onemli rol oynar; histaminerjik, dopaminerjik, serotonerjik ve
noradrenerjik noronlar1 uyararak etkisini artirir. Hipokretin sistemindeki aktivitenin
azalmasi, artmis uykululuk hali ile iligkilidir (68). Anterior hipotalamusta yer alan
ventrolateral preoptik niikleus (VLPO) icerisindeki GABA ve galanin igeren ndronlar ile
medullada bulunan niikleus traktus solitarius (NTS), uykuyu artirict devreler olarak
tanimlanmaktadir (68, 80).

Uyku—uyaniklik dongiisiinlin diizenlenmesinde etkili bir diger sistem, sirkadiyen
ritmi yoneten melatonin hormonudur. Retinadan gelen 151k uyarisinin  hipotalamus
aracilifiyla epifiz bezine iletilmesi sonucunda, melatonin salinimi karanlik doénemlerde
artmakta, 151k varliginda ise baskilanmaktadir. Melatoninin etkileri yalnizca merkezi sinir
sistemi ile smirli olmayip, diger organ sistemleri lizerinde de diizenleyici rolleri
bulunmaktadir (81). Ayrica suprakiazmatik c¢ekirdek, organizmanin biyolojik i¢ saati gibi

islev gorerek sirkadiyen ritmin diizenlenmesine 6nemli katki saglamaktadir (82).

2.13.3. Uykunun Evreleri

Uyku, yaklasik 90-110 dakika siiren, ardisik dongiiler halinde ilerleyen non-REM
(NREM) ve REM evrelerinden olusmaktadir. Bir gece boyunca bu dongiiler genellikle 4—6
kez tekrarlanir. ilk uyku dongiilerinde NREM evreleri baskin iken, ilerleyen ddngiilerde
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REM uykusunun siiresi ve baskinligi artis gosterir. Uykunun mikroyapisinda, temel arka
plan ritimleri iizerine binen hizli ve dinamik fazik siiregler izlenmektedir. Bu fazik olaylar
spontan olarak ortaya c¢ikabildigi gibi, ¢esitli duyusal uyaranlara yanit olarak da
gelisebilmektedir (83). Uykunun mikroyapisini olusturan baslica elemanlar K kompleksleri,
uyku igcikleri, uyanma reaksiyonlari (arousallar) ve siklik alternan patern olarak
tanimlanmaktadir.

Bu yapilar arasinda ilk tanimlanan elektrofizyolojik bulgu K kompleksleridir. K
kompleksleri, Loomis ve calisma arkadaslar1 tarafindan tanimlanmis olup, adlandirma
caligma sirasinda dis uyaran olarak kullanilan “tiklama” (knock) sesine atfen yapilmistir
(84). K kompleksleri, kortikal uyarilabilir yapilarin dis uyaranlara verdigi aktif yanitin
elektrofizyolojik karsilig1 olarak kabul edilmektedir. Negatif baslangi¢ch keskin bir dalgay1
izleyen pozitif komponentten olusan, 0,5 saniyeden uzun siiren, en yiiksek amplitiidiine

frontal bolgelerde ulasan karakteristik dalga formlaridir (85) (Sekil 2.4).
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Sekil 24. K kompleksleri 6rnegi

Uyku igcikleri, 11-16 Hz frekans araliginda seyreden, 0,5 saniyeden daha uzun siireli
ve genellikle santral derivasyonlarda en yiiksek amplitiide izlenen dalga dizileri olarak
tanimlanmaktadir (86). Bu fazik aktivitenin pacemaker yapisinin, talamik retikiiler ¢ekirdek
oldugu kabul edilmektedir. Talamokortikal kokenli bu fazik patlamalarin, bazi
norodejeneratif hastaliklarda, uyku bozukluklarinda ve psikiyatrik siire¢lerde azalma
gosterdigi ortaya konmustur (87). Literatiirde, iki farkli tip uyku igciginin varligi

tanimlanmaktadir. Bunlardan ilki, yavas uyku igcikleri olarak adlandirilmakta olup, yaklasik
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12 Hz frekansinda seyretmekte ve frontal bolgelerde daha baskin olarak izlenmektedir. Ikinci
grup ise hizli uyku igcikleri olup, yaklasik 14 Hz frekansinda goriilmekte ve paryetal ile
santral bolgelerde daha belirgin amplitiidler gostermektedir (Sekil 2.5) (88). Uyku igcikleri
ile yavas dalga aktivitesi ve yiiksek frekansli osilasyonlar (HFO) arasinda anlamli iliskiler

saptanmis; bu yapilarin hafiza konsolidasyonu ve kortikal gelisim siireglerinde énemli rol

oynadigi ileri siiriilmiistiir (89).
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Sekil 2.5. Uyku igcikleri 6rnegi

Arousal reaksiyonlari, EEG’de izlenen ani frekans degisiklikleriyle karakterize
biyoelektriksel uyaniklik yanitlari olarak tanimlanmaktadir. Tanimsal olarak, en az 10
saniyelik stabil bir uyku dénemini takiben, en az 3 saniye siiren ani frekans degisimi seklinde
ifade edilmektedir (86). Tiim gece uykusu boyunca saatte 10’a kadar arousal varligi
fizyolojik smirlar i¢inde kabul edilirken, 15 ve tlizerindeki degerler, artmis biyoelektriksel
aktivite ve uyku boliinmesi (fragmantasyon) ile iliskili olarak degerlendirilmektedir (90)
(Sekil 2.6). Siklik alternan patern (SAP) ise, klasik arousal yanitlarindan daha karmasik bir
yaptya sahip olup, gecici fazik bir aktiviteyi izleyen inhibe edilmis biyoelektriksel aktivite
donemlerini iceren bir EEG paternidir. Bu paternin tekrarlayict ve periyodik 6zellik
gosterdigi bildirilmistir. S6z konusu ritim ilk kez 1985 yilinda Terzano tarafindan
tanimlanmis ve siklik alternan patern olarak adlandirilmistir (91). SAP diizensizliklerinin,
cesitli uyku bozukluklar1 ve patofizyolojik siireclerle iligkili olabilecegi ortaya konmustur
(92). Bunedenle siklik alternan paternin, uyku diizenleyici mekanizmalarin elektrofizyolojik

bir yansimasi oldugu diistiniilmektedir (93, 94).
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Sekil 2.6. Arousal (uyaniklik reaksiyonu) 6rnegi

EEG’de izlenen karakteristik bulgular ve zemin aktivitesi temel alinarak NREM
uykusu, evre 1, evre 2 ve evre 3 olmak iizere ii¢c asamada siiflandirilmaktadir (94). Uyku
evrelemesi, EEG kayitlarimin 30 saniyelik epoklar halinde degerlendirilmesi yoluyla

gerceklestirilmektedir.

Uyamkhk

Biling durumu, uyaniklik ve erken uykululuk (drowsiness) olarak adlandirilan
donemlerde korunmustur. Uyaniklik evresinde, Ozellikle gozler kapaliyken, EEG’de
posterior dominant alfa ritmi (8—13 Hz) belirgin olarak izlenir. G6zlerin acilmasiyla birlikte
bu aktivite baskilanir ve yerini daha diisiik amplitiidlii, 13 Hz ve {izerindeki beta aktivitesi

alir.

NREM Evre-1 Uykusu

Bu evre, uykunun baslangi¢c asamasini olusturmaktadir. Bu donemde g6z hareketleri
es zamanli, diizenli ve yavas sinlizoidal 6zellik gosterir. EEG incelemesinde, uyaniklikta
izlenen posterior dominant alfa aktivitesinin baskilandigi, bunun yerine 4—7 Hz araliginda,
diisiik amplitiidli ve mikst frekansl bir aktivitenin ortaya ¢iktig1 gozlenir.

Bu evreye 6zgii karakteristik bulgular arasinda “verteks keskinleri” yer almaktadir.

Verteks keskinleri; santral bolgelerde lokalize, 0,5 saniyeden kisa siireli, negatif veya pozitif
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defleksiyonlar seklinde izlenen ve zemin aktivitesinden kolaylikla ayirt edilebilen, keskin

morfolojili EEG dalgalaridir (Sekil 2.7.).

o ~ - N |
PSP AW A e el M A W s N At NN TN s i PN g NNNASA 0,
L i e e e N i it e TR oA Ve WV m T B e T e etV g

(=

Fa0te

Space]
Farde [ A AN N A A NS NTATTN W\\/\Am A ..-—»\/d‘\
TACH Pt et o p N SN o et fp e S | A Nt VST NN b AN g N ANILA
L e S o Vs P POV NV RPN SUpre :fX::
PLOZ VAN N A A S A A o it SN et oA e n SN p ]
Space]
Fpls7e MMMWWMMW hAaan,
F1-T2e O e sk 2 e i e N e W e P S gl FRVARY
TToe N e s e A e A o s s g A NI A AN ot NP R

MY
b MAMANN
it
Vakases
Spacel
Fp2Fte PN VN A NN e et AL NI ANMNASANPAINIAAN e i i
Fa-Tee B Y e R e e o A R g e e T8l sl oie
TaToe e B i e e e e e S e e s i i
TEON e A e n AN A A A S A A A AR AR AN

Space]

= R RN AR s W A N

Cz-Pre T IS S p A AL ARN A P N NS
Space] \ ) \, J/

€KG-Bpolar f—»N A A A | A { A A A A

tuol —_——

092152 Dbt Banans, 30 mmisec, 100 yVicm, 70.0 Kz, 9.500 Mz SO Mz

Sekil 2.7. Verteks keskinleri 6rnegi

Bu evrede, uykunun gecici pozitif oksipital dikenleri (Positive Occipital Sharp
Transients — POSTs) olarak adlandirilan, selim bir EEG varyanti da izlenebilmektedir (Sekil

2.8).
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Sekil 2.8. POSTs 6rnegi
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Bir epok siiresinin %50’sinden fazlasinda, 4—7 Hz araliginda, diisiik amplitiidli ve
karigik frekansli EEG aktivitesinin izlenmesi durumunda, bu donem NREM Evre 1 olarak

tanimlanmaktadir.

NREM Evre-2 Uykusu

Uykunun toplam siiresinin en biiyiikk bolimiinii olusturan bu evre, yaklasik olarak
%4045 oraninda goriilmektedir. Bu doneme 6zgii temel uyku elemant uyku igcikleridir.
Daha once tanimlandigi lizere uyku igcikleri; 11-16 Hz frekans araliginda, 0,5 saniyeden
uzun siiren, santral derivasyonlarda en yiiksek amplitiide ulasan ve kresendo—dekresendo
paternine sahip dalga aktiviteleri seklinde izlenmektedir. Bu yapilar K komplekslerini
takiben ortaya g¢ikabilecegi gibi izole olarak da goriilebilmektedir. Ayrica bu evrede K
kompleksi aktivitesi de karakteristik olarak saptanir. Nadir olmakla birlikte, yavas goz
hareketleri bu asamada da gozlenebilmektedir (95). EEG degerlendirmesinde, bir epok
stiresinin en fazla %20’sinde, teta (4—7 Hz) ve delta (<4 Hz) dalga aktivitesinin izlenmesine

izin verilmektedir.

NREM Evre-3 Uykusu

Derin uyku olarak da adlandirilan bu evre, yiiksek amplitiidlii yavas dalga aktivitesi
ile karakterizedir ve bu nedenle yavas dalga uykusu olarak da tanimlanir. Toplam gece
uykusunun yaklasik %25’ini olusturur. Bu evrede izlenen delta dalgalar, 0,5-2 Hz frekans
araliginda olup >75 pV amplitiide sahiptir. G6z hareketleri ise bu asamada nadiren
goriilmektedir. Bu nitelikteki yavas dalga aktivitesinin bir epok siiresinin %20’sinden
fazlasini olugturmasi durumunda, ilgili donem NREM Evre 3 olarak siniflandirilir. NREM
Evre 1 ve 2 sirasinda bireyler dis uyaranlarla gorece kolay uyanabilirken, bu evrede

uyanmanin ger¢eklesmesi i¢in daha gii¢lii uyaranlara ihtiya¢ duyulmaktadir.

REM Uykusu

REM uykusu, toplam uyku siiresinin yaklasik %20-25’ini olugturmaktadir. Yagamin
erken donemlerinde bu oranin daha yiiksek oldugu, yas ilerledik¢e giderek azaldigi
bildirilmektedir (94). REM uykusu; medulla spinalisin 6n boynuzunda yer alan alfa motor
ndronlarmn, beyin sap1 aracilifiyla inhibe edilmesine bagli gelisen kas atonisi ile birlikte
sakkadik ozellikte hizl1 goz hareketleri ile karakterizedir. Bu déonemde kaslarda patolojik
Ozellik tasimayan seyirmeler gozlenebilmektedir (96, 97). REM uykusu, riiya ile en giiclii

iliski gosteren uyku evresi olmakla birlikte, riiya deneyiminin uykunun diger evrelerinde de
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ortaya ¢ikabilecegi bilinmektedir (98). REM uykusunun baslangicinda EEG’de, testere disi
goriiniimiinde, keskin konturlu ve tirtikli, 2-6 Hz frekans araliginda dalgalar
izlenebilmektedir (86). REM uykusu, tonik ve fazik olmak iizere iki ayr1 dénem halinde
incelenmektedir. Fazik donemde; ponto-genikiilo-oksipital dalgalar ile iliskili hizli goz
hareketleri, orta kulak kaslarinda kasilmalar, ekstremite kaslarinda aralikli segirmeler,
testere disi dalgalar ve ayrica otonomik diizensizliklere bagli solunumsal ve kardiyak
degisiklikler gozlenmektedir. Tonik donem ise, bu fazik olaylar arasinda kas atonisinin

stireklilik ve stabilite gosterdigi daha sakin bir evre olarak tanimlanmaktadir (99, 100).

2.13.4. Uykuda Solunum Sistemindeki Degisiklikler

Solunumun diizenlenmesinde gorev alan merkezi kontrol sistemleri, uyku sirasinda
baskilanmakta ve bu durum hiperkapni ile hipoksemiye verilen solunumsal yanitin
azalmasina yol agmaktadir (55). Meduller respiratuvar noral aktivitede izlenen azalma
ozellikle Non-REM uykuda belirgindir. Uykunun néronal aktivite tizerindeki etkileri
degerlendirildiginde, bu etkinin ¢ogunlukla non-respiratuvar noronlart etkiledigi; siklik
olarak respiratuvar uyarilarla aktive edilen ndronlarda ise Non-REM ddneminde belirgin bir
degisiklik gbzlenmedigi bildirilmektedir. Uyaniklik ile Non-REM  ddneminin
karsilastirilmasinda, uyaniklik sirasinda retikiiler formasyonun solunum sistemini uyardigi,
Non-REM evresinde ise solunumsal aktivasyonun azaldigi gosterilmistir (101).

REM uykusunda solunumun diizensiz hale gelmesi, solunum frekanst ve
amplitiidiinde tepe-dip seklinde dalgalanmalara neden olmaktadir. Bu donemde uyku, kisa
siireli santral apnelerle kesintiye ugrayabilmekte; tidal hacim ve dakikalik ventilasyon
belirgin sekilde azalmaktadir. Ayrica tepe inspiratuar akimin, Non-REM evresine kiyasla
yaklagik %15 oraninda azaldigi bildirilmektedir. Non-REM déneminden farkli olarak, REM
uykusunda yardimci solunum kaslarimin aktivitesi azalmakta; gelisen hipoventilasyon
sonucunda arteriyel oksijen satiirasyonu (SaO,) Non-REM evresine gore daha belirgin diisiis

gostermektedir (102).

2.13.5. Uyku ile Ilgili Tanimlar

Hipopne, uyku sirasinda yapilan tanisal incelemede, nazal kaniil araciligiyla
kaydedilen solunum sinyalinin baglangi¢ degerine kiyasla %30 veya daha fazla azalmasi, bu
azalmanin en az 10 saniye siirmesi ve olaya eslik eden bazal oksijen satiirasyonunda %3
veya daha fazla diislis ve/veya olayin uyarilma (arousal) ile sonlanmasi seklinde

tanimlanmaktadir. Uyarilma eslik etmeksizin, bazal oksijen satiirasyonunda %4 ve iizeri
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azalma saptanan durumlar da, diger Olciitlerin karsilanmasi halinde hipopne olarak kabul
edilmektedir. Obstriiktif apne, uyku esnasinda solunum ¢abasi devam etmesine ragmen, agiz
ve burun diizeyinde hava akimimnin kayboldugu, tekrarlayici tam ya da kismi iist hava yolu
obstriiksiyonlar1 ile karakterize bir uyku bozuklugudur (103, 104).

Santral apne, uyku sirasinda hem hava akiminin hem de solunum c¢abasinin
bulunmamasi1 durumunu ifade eder. Santral uyku apnesi, prematiire ve yenidoganlarda gecici
siireyle fizyolojik olarak izlenebilir; bu durum, beyin sapindaki respiratuvar ndronlarin
fonksiyonel immatiiritesi ile iliskilendirilmektedir. Mikst uyku apnesi, baslangicta agiz ve
burun hava akiminin kesilmesiyle birlikte solunum kas1 aktivitesinin de durdugu, sonrasinda
ise hava akimi kesintisi siirerken, toraks ve abdomen kaslarmin katilimiyla solunum
cabasinin yeniden basladig1 bir apne tipidir. Baska bir ifadeyle, mikst apne, santral apne
ozellikleriyle baslayip, olayin ilerleyen kisminda obstriiktif apne karakteri kazanan bir apne
formu olarak tanimlanmaktadir (86). Apne indeksi, bir saatlik uyku siiresi i¢inde saptanan
apne sayisini ifade eder.

Apne-Hipopne Indeksi (AHI) ise, uyku saati basina diisen apne ve hipopne

olaylariin toplam sayisi olarak tanimlanmaktadir.

2.13.6. Uykuda Solunum Bozukluklar:i Tanimi ve Siniflamasi

Uykuda solunum bozukluklari, uyku sirasinda solunum sisteminde ortaya c¢ikan
islevsel bozulmalarla seyreden klinik tablolar1 ifade etmektedir. Bu bozukluklar genel olarak
bes ana baglik altinda siniflandirilmaktadir:

e  Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS)

e Santral uyku apne sendromu

e Uyku ile iliskili hipoventilasyon sendromlari
e Uyku ile iligkili hipoksemi sendromu

e lizole semptomlar ve varyantlar

e Horlama

e Katatreni

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sirasinda iist solunum yolunun (USY)
tam ya da kismi olarak tikanmasina bagli gelisen; gece boyunca oksijen satiirasyonunda

diisiislerin izlendigi ve glindiiz asir1 uyku hali ile karakterize bir klinik durumdur (105).
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Santral uyku apne sendromu, OUAS’tan farkli olarak tiist solunum yolunda
obstriiksiyon bulgusu olmaksizin, polisomnografide solunum g¢abasinin izlenmedigi apne
epizotlari ile tanimlanmaktadir.

Uyku ile iliskili hipoventilasyon sendromlari, uyku sirasinda ventilasyonun yetersiz
kalmasma bagli olarak arteriyel parsiyel karbondioksit basincinda (PaCOj) artis ile
karakterizedir. Uykuda hipoventilasyon; PaCO,’nin en az 10 dakika siireyle 55 mmHg nin
tizerinde seyretmesi ya da en az 10 dakika boyunca 50 mmHg’nin {izerinde olmasi kosuluyla,
uyaniklik degerine kiyasla uyku sirasinda PaCO,’de >10 mmHg artig saptanmasi seklinde
tanimlanmaktadir.

Uyku ile iliskili hipoksemi sendromu tanist i¢in, PSG, OCST veya nokturnal
oksimetri izlemlerinde, arteriyel oksijen satiirasyonunun eriskinlerde en az 5 dakika boyunca
<%88, cocuklarda ise <%90 olmasi; buna ek olarak uyku ile iligkili hipoventilasyonun

saptanmamis olmasi gerekmektedir.

izole Semptomlar ve Varyantlar

Basit horlama, list solunum yolundaki daralmaya bagli olarak, genellikle inspirasyon
fazinda ortaya ¢ikan; apne, hipopne, solunumsal uyarilma ya da hipoventilasyonun eslik
etmedigi yiiksek sesli solunum olarak tanimlanmaktadir. Tan1 i¢in tanikli apne dykiisiiniin
bulunmamasi, giindiiz asir1 uyku hali ya da uyuklama olmamasi ve norolojik veya
kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan risk faktorlerinin bulunmamasi gerekmektedir.

Katatreni (uyurken ¢ikan inleme ve homurdanma sesleri), cogunlukla REM uykusu
sirasinda, derin bir inspirasyonu takiben uzamis ekspirasyon fazi ile karakterize, ritmik bir
solunum paterni olarak tanimlanmaktadir.

Tiim uyku siiresi boyunca kaydedilen apne ve hipopne olaylarinin saatlik ortalamasi,
Apne-Hipopne indeksi (AHI) olarak adlandiriimaktadir. AHI’nin >5 olmasi, uyku apnesi
tanist igin yeterli kabul edilmektedir. Apne olaylarinin %90-95’inin obstriiktif karakterde
olmas1 nedeniyle, klinik pratikte “uyku apnesi” ifadesi cogunlukla OUAS’1 temsil
etmektedir. OUAS, AHI degerine gore su sekilde siniflandirilmaktadir: hafif (5 <AHI < 15),
orta (15 < AHI < 30) ve siddetli (AHI > 30) (106).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Calisma Tasarimi ve Merkez

Bu ¢alisma, Indnii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Beyin ve Sinir Cerrahisi
Kliniginde Ocak 2010 — Haziran 2025 tarihleri arasinda Chiari tip I malformasyonu tanisi
ile suboksipital kraniektomi + C1 laminektomi + duraplasti uygulanan olgularin retrospektif
olarak degerlendirildigi tek merkezli bir ¢aligmadir. Radyolojik olarak Chiari tip I
malformasyonu olan (5 mm ve iizeri serebellar tonsil herniasyonu); chiari malformasyonu
ile iligkili klinik bulgulari(parestezi, nazone konusma, kuvvet kaybi, bas agrisi, denge
koordinasyon problemleri) bulunan ve/veya eslik eden siringomiyelisi olan ve/veya PSG’de
pozitif bulgular1 (santral apne,uyku kalitesi kayb1) olan hastalar cerrahiye aday hasta olarak

kabul edilmistir.

3.2. Evren, Orneklem ve Hasta Akis1

2010-2025 yillar1 arasinda klinigimizde Chiari malformasyonu nedeniyle toplam 121
hastaya cerrahi girisim uygulanmistir. Bu hastalarin 60’1inda preoperatif polisomnografi
(PSG) bulunmadigindan ¢alismaya dahil edilmemistir. PSG’si bulunan 61 hastadan; standart
cerrahi prosediir kapsaminda duraplasti yapilmayan 7 hasta, postoperatif PSG’ye gelmeyi
reddeden/uyumsuz olan 4 hasta, preoperatif PSG’si dis merkezde yapilip gerekli
parametrelerin tamamini icermeyen 2 hasta ve preoperatif radyolojik goriintiilerine
ulasilamayan 1 hasta calisma dis1 birakilmistir. Boylece nihai 6rneklem 47 hastadan

olusmustur.
3.3. Dahil Etme ve Dislama Kriterleri

3.3.1. Dahil Etme Kriterleri

. >18 yas,

. Chiari tip I malformasyonu tanisi,

. Suboksipital kraniektomi + C1 laminektomi + duraplasti uygulanmis olmasi,
. Preoperatif PSG’nin mevcut olmast,

. Postoperatif donemde (en az 2. ay) PSG’nin yapilmis olmasi,

. En az 1 yil poliklinik takibinin bulunmasi,
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. Preop ve postop kraniyoservikal bileskeyi iceren MRG ve preop—postop

kontrastsiz kraniyal BT goriintiilerinin mevcut olmasi.

3.3.2. Dislama Kriterleri

. <18 yas,

. Standart cerrahi teknik disinda operasyon (duraplasti yapilmamasi vb.),
. Postoperatif PSG’nin bulunmamasi/uyumsuzluk,

. PSG kayitlarinin gerekli parametreleri igermemesi,

. Preop veya postop goriintiilemelerin eksik olmasi,

. Yetersiz takip.

3.4. Veri Kaynaklar1 ve Toplanan Degiskenler

Hastalarin ~ demografik  verileri  (yas, cinsiyet), dosya  kayitlari,
preoperatif/postoperatif radyolojik goriintiilemeleri ve uyku laboratuvar1 verileri hastane
bilgi sistemi ve arsiv kayitlarindan elde edildi. Radyolojik degerlendirmede tonsiller
herniasyon mesafesi, siringomiyeli varligi ve posterior fossa morfometrik/hacimsel
parametreleri kaydedildi. PSG degerlendirmesinde VKI, uyku evre siireleri ve uyku

etkinligi, santral/obstriiktif apne sayilari ve indeksleri ile AHI kaydedildi.
3.5. Radyolojik Goriintiileme ve Posterior Fossa Ol¢iimleri

3.5.1. Goriintiileme Protokolii ve Zamanlama

Tiim hastalarda preoperatif ve postoperatif donemde kraniyoservikal bileskeyi
kapsayan MRG ve posterior fossa hacim analizine yonelik kontrastsiz kraniyal BT
goriintlileri degerlendirildi. Caligmada tanisal (ameliyat 6ncesi) 6l¢iimlerin, postoperatif en
az 2. ay kontrol verileri ile karsilagtirilmasi ve aralarindaki iliskinin degerlendirilmesi

planlandi.
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Sekil 3.1. Chiari tip I malformasyonu tanisi ile takip edilen ve siringomiyeli eslik eden bir
hastaya ait preoperatif ve postoperatif servikal T2-agirlikl1 sagital manyetik rezonans
goriintiileri. (Sol) Cerrahi 6ncesi donemde servikal omurilik boyunca uzanan
siringomiyelinin belirgin olarak izlendigi preoperatif goriintii. (Sag) Ayn1 hastanin
suboksipital kraniektomi, C1 laminektomi ve duraplasti sonras1 postoperatif 2. haftada elde
edilen servikal MR goriintiisiinde siringomiyelinin belirgin regresyon gosterdigi
izlenmektedir.

3.5.2. Posterior Fossa Morfometrisi: Manuel Ol¢iim

Posterior fossa hacmi manuel yaklasimda, posterior fossanin yaklasik elipsoid
geometriye sahip oldugu varsayimiyla degerlendirildi. Hastalarin kontrastsiz kraniyal BT
goriintlilerinde aksiyal, koronal ve sagital kesitler iizerinden kraniokaudal yiikseklik (CC),
transvers cap (TR) ve anteroposterior ¢cap (AP) 6l¢iildii. Bu {i¢ ¢ap kullanilarak posterior

fossa hacmi elipsoid hacim formiiliine gore hesaplandi:

L, 4 AP TR CC
=T X —X— X —
3TN

Literatiirde posterior fossa hacminin hesaplanmasinda, pratik bir yaklasim olarak
“abc/2” formiiliiniin de kullanildig: bildirilmektedir. Igbal, Robert ve Mathew posterior fossa
yiiksekligi (a), en biiyiik AP ¢ap (b) ve en biiyiik transvers ¢ap (c) kullanilarak posterior fossa
hacminin abc/2 formiilii ile hesaplanabilecegini tanimlamis; ayrica bu yaklasimin elipsoid

hacim formiiliinden tiiretildigini (7’nin 3’e yaklastirilmasiyla) belirtmistir. (107, 108).
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Sekil 3.2. (a) Arka kranial fossanin sinirlarini1 gosteren beyin bilgisayarli tomografisi orta
sagittal goriintiisii. (b) Arka kranial fossanin yliksekliginin 6l¢limiinii gdsteren beyin
bilgisayarli tomografisi orta sagittal film (kemik penceresi). DS — Dorsum sellae; IOC —
Internal oksipital crest; TL — Twining line BS — Basion; OS — Opisthion; ML — McRae
cizgisi; H — Arka kranial fossanin yiiksekligi. (c¢) Arka kranial fossanin 6n-arka ve enine
caplarin1 gosteren beyin bilgisayarli tomografisi aksiyal goriintiisii. DS — Dorsum sellae;
IOC — ¢ oksipital krest; PT — Petroz temporal tabani; APD — Anterior —Posterior ¢ap ;
TD — Transvers enine cap. (d) Beyin bilgisayarli tomografisi eksenel film (kemik
penceresi), arka kranial fossanin 6n-arka ve enine ¢aplarinin 6l¢iimiinti gostermektedir.

3.5.3. Posterior Fossa Hacmi: 3D Slicer ile Segmentasyon

Posterior fossa hacim Ol¢limleri ayrica 3D Slicer 8.5.1 yazilimi kullanilarak
segmentasyon yontemi ile hesaplandi. Kullanilmasi planlanan radyolojik goriintiiler etik
kurul onay1 alindiktan sonra hastane PACS biriminden DICOM formatinda temin edildi.
Preop ve postop kraniyal BT goriintiileri yazilima aktarildi; posterior fossa sinirlari
belirlenerek segmentasyon yapildi ve yazilimin hacim hesaplama modiilii iizerinden
posterior fossa hacmi (cm?®) elde edildi. Aym1 hastada preop ve postop Olclimler

karsilastirilarak hacim artis1 ve hacim artig orani hesaplandi.
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Sekil 3.3. Chiari tip I malformasyonu tanisi ile ameliyat edilen bir hastaya ait preoperatif
ve postoperatif kontrastsiz kraniyal BT DICOM gériintiileri izerinden 3D Slicer yazilimi
kullanilarak posterior fossa hacminin segmentasyon yontemi ile hesaplanmasini gosteren
ekran goriintiileri. (Ust) Preoperatif dénemde aksiyal, koronal ve sagital kesitler esliginde
posterior fossanin ii¢ boyutlu olarak modellenmesi ve hacim hesab1 (Preoperatif posterior
fossa hacmi 158,69 cm3 olarak dl¢lilmistiir )(Alt) Ayni hastanin postoperatif donemde
posterior fossa segmentasyonunun ve hacim artisinin 3D Slicer yazilimi lizerinde
gosterimi.(Postoperatif posterior fossa hacmi 188,321 cm3 olarak ol¢giilmiistiir )

3.6. Polisomnografi (PSG) Protokolii ve Degerlendirme

Tiim hastalara Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Hastanesi Uyku
Bozukluklar1 Merkezi PSG Laboratuvarinda 55 kanalli Alice 6 bilgisayarli sistem
(Respironics; Philips, ABD) ile tiim gece PSG uygulandi. Postoperatif PSG, ameliyat sonrasi
1 yillik takip plani igerisinde en az 2. ayda gercgeklestirildi.
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Kayitlarda EEG, EOG, submental ve tibialis EMG, EKG, oronazal akim,
torakoabdominal hareket, oksijen satiirasyonu, viicut pozisyonu ve horlama parametreleri
izlendi. Hastalarin PSG verileri uyku tibbi sertifikali deneyimli bir hekim tarafindan manuel
olarak analiz edildi. PSG sonuglarindan VKI, uyku fazlar1 ve siireleri, uyku etkinligi,
obstriiktif ve santral apne sayilar1 ve indeksleri ile AHI degerleri kaydedildi. Solunumsal
olaylar ve uyku evreleri, Amerikan Uyku Tibb1 Dernegi’nin 2020 yilinda revize edilen

AASM Scoring Manual Version 2.6 kriterleri temel alinarak skorlandi.

3.7. Cerrahi Teknik

Tiim hastalar preoperatif anestezi hazirliklar1 ve gerekli goriintiilemeleri
tamamlandiktan sonra elektif sartlarda cerrahiye alindi. Preoperatif bir saat dnce profilaktik
antibiyoterapi uygulandi. Intratrakeal genel anestezi altinda, yiiziikoyun pozisyonda (bas
hafif fleksiyonda), gdgiis—omuz—pelvis ve dizler desteklenerek hastanin basi at nali baglikla
sabitlendi. Steril hazirlik ve izolasyon sonrast median lineer vertikal insizyon ile inionun
yaklagik 2 cm tistiinden C3 seviyesine kadar cilt ve ciltalt1 dokular gecildi. Oksipital kemik
ve spindz ¢ikintilar palpe edilerek fasya Y insizyon ile C2 iistiine kadar agildi; C2 spindz
cikintisina yapisan adeleler ve ligamentum nuchae korundu. Oksiput ile C2 arasi kaslar
subperiostal kiint disseksiyonla siyrildi. Duraplasti i¢in paravertebral kas dokusu iizerindeki

fasya tabakasi greft olarak hazirlandi.
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Sekil 3.4. Chiari tip I malformasyonu tanisi ile uygulanan suboksipital kraniektomi ve C1
laminektomi sonrasi posterior fossa dekompresyonunun intraoperatif goriiniimii. (Sol)
Posterior fossa durasinin oksipitalden C1 seviyesine dogru Y harfi seklinde agilmis hali.
Dura insizyonu sonrasi dekompresyon alaninin genisledigi ve serebellar yapilarin
kraniektomi sinirina kadar ekspansiyon gosterdigi izlenmektedir. (Sag) Ayni olguda,
paravertebral kas dokusu tlizerindeki fasya tabakasi kullanilarak yapilan duraplasti sonrasi
posterior fossa hacminde artisin intraoperatif makroskopik goriiniimii.

C1 posterior arki palpe edilerek iizerindeki kas dokusu laterallere dogru subperiostal
olarak styrildi ve derin ekartor yerlestirildi. Foramen magnum posterior kenari palpe edilerek
orta hattan sinir hook yardimiyla yol a¢ildi ve Kerrison rongeur ile yaklasik 3x4 cm
suboksipital kraniektomi, laterallerde oksipital kondil sinirlarina kadar genisletilerek yapilda.
Ardindan C1 posterior arkina total laminektomi uygulandi. C1—foramen magnum arasinda
duray1 sikistiran transvers fibrotik bantlar keskin diseksiyonla serbestlestirildi. Posterior
fossa durasi oksipitalden C1’e dogru Y seklinde acildi; dekompresyon sahast boyunca BOS
gecisi ve pulsasyon gozlendikten sonra alinan fasya grefti ile duraplasti gergeklestirildi.
Operasyon lojuna serbest akimli dren yerlestirildi ve katlar anatomik planda primer

kapatildi.

3.8. Sonlamim Olgiitleri

Calismanin temel sonlanim olgtitleri:
1. Preop—postop PSG parametrelerindeki degisim,

2. Posterior fossa hacim artig1 ve hacim artig oran1 (manuel ve 3D Slicer),
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3. Posterior fossa hacim parametreleri ile postoperatif PSG parametreleri
arasindaki iliski (korelasyon),
4. Sirinks varligt ve MR herniasyon mesafesi alt gruplarina gore

karsilastirmalardir.

3.9. Etik Onay

Calismada kullanilacak goriintiiler ve klinik veriler i¢in etik kurul onay1 alinmig olup,

gorintiiler PACS iizerinden etik onay sonrasinda temin edilmistir.

3.10. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics for Windows, Version 27.0 (IBM Corp.,
Armonk, NY, ABD) yazilimi kullanilarak gergeklestirildi. Siirekli degiskenlerin dagilim
ozellikleri gorsel yontemler (histogramlar ve Q—Q grafikleri) ile degerlendirildi ve normallik
varsayimt Shapiro—Wilk testi kullanilarak test edildi. Normal dagilim gosteren stirekli
degiskenler ortalama + standart sapma (Mean+SD), normal dagilim gostermeyen
degiskenler medyan (minimum—maksimum) olarak sunuldu. Kategorik degiskenler ise say1
ve yiizde n (%) seklinde ifade edildi. Tki bagimsiz grup arasindaki karsilastirmalarda
siringomiyeli varligina gore gruplar, MR herniasyon mesafesi <6 mm ve >6 mm gruplari ile
viicut kitle indeksi <30 ve >30 kg/m? gruplar1) normal dagilim gdsteren siirekli degiskenler
i¢cin Student t-testi, normal dagilim gostermeyen siirekli degiskenler i¢in Mann—Whitney U
testi kullanild1. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi veya beklenen
hiicre sayisinin 5’in altinda oldugu durumlarda Fisher kesin testi uygulandi. Ayn1 hastaya ait
preoperatif ve postoperatif Ol¢limlerin karsilastirilmasinda, normal dagilim gosteren
parametreler icin eslestirilmis Student t-testi, normal dagilim gostermeyen parametreler igin
Wilcoxon igaretli siralar testi kullanildi. Bu analizler; viicut kitle indeksi, uyku evre siireleri,
toplam uyku siiresi, uyku etkinligi, santral apne indeksi, santral apne sayist ve apne—hipopne
indeksi gibi polisomnografik parametreler i¢in gerceklestirildi. Posterior fossa morfometrik
ve hacimsel parametreleri (anteroposterior ¢ap, posterior fossa hacmi, posterior fossa hacim
artis1 ve hacim artis orani) ile postoperatif polisomnografik parametreler arasindaki iliskiler
korelasyon analizleri ile degerlendirildi. Normal dagilim gdsteren degiskenler arasinda
Pearson korelasyon analizi, normal dagilim gostermeyen degiskenler arasinda ise Spearman
sira korelasyon analizi kullanildi. Korelasyon katsayilari (r) 0.00-0.19 ¢ok zayif, 0.20-0.39
zayif, 0.40-0.59 orta, 0.60—-0.79 giiclii ve >0.80 ¢ok gii¢lii iliski olarak yorumlandi. Posterior

fossa hacimleri hem manuel 6l¢iim yontemi hem de 3D Slicer yazilimi kullanilarak
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hesaplandi; preoperatif ve postoperatif 6l¢iimler arasindaki farktan posterior fossa hacim
artist (cm?) ve posterior fossa hacim artis orant (%) elde edildi ve bu parametreler korelasyon
analizlerinde kullanildi. Tiim istatistiksel testlerde iki yonlii p degeri esas alindi1 ve p<0.05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 4.1°de hastalarin demografik 6zellikleri gosterilmistir. Calismaya Tip 1 Chiari
malformasyonu tanisi ile cerrahi tedavi uygulanan toplam 47 hasta dahil edilmistir. Tiim
katilimcilarin yas ortalamast 37.8+12.8 yil olarak hesaplanmistir. Hastalarin cinsiyet
dagilimi incelendiginde, 10 hastanin (%21.3) erkek, 37 hastanin (%78.7) kadin oldugu

belirlenmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Yas (y1l) 37.8£12.8
Cinsiyet Erkek 10 (21.3)
Kadin 37 (78.7)

Tablo 4.2°de hastalarin radyolojik ve morfometrik ozellikleri gosterilmistir.
Hastalarin preoperatif manyetik rezonans goriintilemede olgiilen herniasyon mesafesi
10.6+4.1 mm, postoperatif manyetik rezonans goriintiilemede Sl¢iilen herniasyon mesafesi
ise 4.244.5 mm olarak kaydedilmistir. Sirinks varlifi degerlendirildiginde, 20 hastada
(%42.6) sirinks olmadigi, 27 hastada (%57.4) sirinks varligi saptandigi belirlenmistir.
Posterior fossa yiiksekligi 3.3+0.3 cm, posterior fossa transvers ¢ap1 ise 10.9+0.6 cm olarak

Olclilmiistiir.

Tablo 4.2. Hastalarin radyolojik ve morfometrik 6zellikleri

Preoperatif MR Herniasyon Mesafesi (mm) 10.6+4.1
Postoperatif MR Herniasyon Mesafesi (mm) 42+4.5
Sirinks Varhg Yok 20 (42.6)
Var 27 (57.4)
Posterior Fossa Yiiksekligi (cm) 3.3+0.3
Posterior Fossa Transvers Capi (cm) 10.9+£0.6

Tablo 4.3’te hastalarin preoperatif polisomnografik ve antropometrik bulgular
gosterilmistir. Preoperatif uyku testinde hastalarin viicut kitle indeksi 29.1+6.8 kg/m? olarak
hesaplanmistir. N1 uyku siiresi 23.2+17.0 dk, N2 uyku siiresi 196.3+81.2 dk, N3 uyku siiresi
106.4+61.2 dk ve REM uyku stiresi 54.0+25.3 dk olarak kaydedilmistir. Toplam uyku siiresi
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380.3+82.5 dk, uyku etkinligi %82.2+12.2 olarak belirlenmistir. Santral apne indeksi
3.7+12.3 saat™', santral apne ortalama siiresi 11.7+7.2 sn, apne-hipopne indeksi 8.4+14.9

saat™ ve santral apne sayisi 21.9+69.4 olarak saptanmustir.

Tablo 4.3. Hastalarin preoperatif polisomnografik ve antropometrik bulgulari

Test 1 Viicut Kitle Indeksi (kg/m?) 29.1+6.8
Test 1 N1 Uyku Siiresi (dk) 23.2+17.0
Test 1 N2 Uyku Siiresi (dk) 196.3+£81.2
Test 1 N3 Uyku Siiresi (dk) 106.4+61.2
Test 1 REM Uyku Siiresi (dk) 54.0+£25.3
Test 1 Toplam Uyku Siiresi (dk) 380.3+82.5
Test 1 Uyku Etkinligi (%) 82.2+12.2
Test 1 Santral Apne Indeksi (saat™) 3.7£12.3
Test 1 Santral Apne Ortalama Siiresi (sn) 11.7£7.2
Test 1 Apne-Hipopne indeksi (saat™) 8.4+14.9
Test 1 Santral Apne Sayisi 21.9+69.4

Tablo 4.4’te hastalarin postoperatif polisomnografik ve antropometrik bulgulari
gosterilmistir. Postoperatif uyku testinde hastalarin viicut kitle indeksi 29.8+6.5 kg/m? olarak
hesaplanmistir. N1 uyku siiresi 24.4+16.7 dk, N2 uyku siiresi 185.5+67.3 dk, N3 uyku siiresi
138.0+£60.9 dk ve REM uyku siiresi 61.0+27.4 dk olarak kaydedilmistir. Toplam uyku siiresi
410.2+60.1 dk, uyku etkinligi %83.2+11.3 olarak belirlenmistir. Santral apne indeksi 1.6+2.8
saat™, santral apne ortalama siiresi 9.9+6.4 sn, apne-hipopne indeksi 8.7+16.5 saat™ ve

santral apne sayis1 10.4+18.6 olarak saptanmuistir.
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Tablo 4.4. Hastalarin postoperatif polisomnografik ve antropometrik bulgulari

Test 2 Viicut Kitle Indeksi (kg/m?) 29.846.5
Test 2 N1 Uyku Siiresi (dk) 24.4+16.7
Test 2 N2 Uyku Siiresi (dk) 185.5+67.3
Test 2 N3 Uyku Siiresi (dk) 138.0+60.9
Test 2 REM Uyku Siiresi (dk) 61.0£27.4
Test 2 Toplam Uyku Siiresi (dk) 410.24+60.1
Test 2 Uyku Etkinligi (%) 83.2+11.3
Test 2 Santral Apne Indeksi (saat™) 1.6+2.8
Test 2 Santral Apne Ortalama Siiresi (sn) 9.9+6.4
Test 2 Apne-Hipopne Indeksi (saat™) 8.7£16.5
Test 2 Santral Apne Sayisi 10.4£18.6

Tablo 4.5’te ameliyat sonrasi posterior fossa’nin morfometrik ve hacimsel 6zellikleri
gosterilmistir. Posterior fossa yliksekligi 3.3+0.3 cm, posterior fossa transvers ¢ap1 10.9+0.6
cm olarak Olg¢lilmiistiir. Preoperatif anteroposterior ¢ap 7.6+0.5 cm, postoperatif
anteroposterior ¢ap 8.8+0.6 cm olarak kaydedilmistir. Manuel 6lgiimle preoperatif posterior
fossa hacmi 138.0+20.6 cm?, manuel 6l¢iimle postoperatif posterior fossa hacmi 159.1+£22.8
cm?® olarak hesaplanmistir. Manuel 6l¢limle posterior fossa hacim artis oramt %15.7+7.7,
manuel Slgiimle posterior fossa hacim artis1 21.1£9.6 cm? olarak belirlenmistir. 3D Slicer
yontemi ile preoperatif posterior fossa hacmi 154.1+22.3 cm?, postoperatif posterior fossa
hacmi 177.2425.3 cm? olarak oOl¢iilmiistiir. 3D Slicer yontemi ile posterior fossa hacim artig

orani %16.047.1, posterior fossa hacim artis1 23.8+10.0 cm? olarak kaydedilmistir.
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Tablo 4.5. Ameliyat sonrasi posterior fossanin morfometrik ve hacimsel 6zellikleri

Posterior Fossa Yiiksekligi (cm) 3.3+£0.3
Posterior Fossa Transvers Capi (cm) 10.9+£0.6
Preoperatif Anteroposterior Cap (cm) 7.6+0.5
Postoperatif Anteroposterior Cap (cm) 8.8+0.6

Manuel Ol¢iimle Preoperatif Posterior Fossa Hacmi (cm?®)  138.0+20.6

Manuel Olgiimle Postoperatif Posterior Fossa Hacmi (cm®)  159.1+22.8

Manuel Ol¢iimle Posterior Fossa Hacim Artis Oram (%) 15.7£7.7

Manuel Olgiimle Posterior Fossa Hacim Artisi (cm?) 21.1£9.6
3D Slicer ile Preoperatif Posterior Fossa Hacmi (cm?®) 154.1£22.3
3D Slicer ile Postoperatif Posterior Fossa Hacmi (cm?) 177.2+25.3
3D Slicer ile Posterior Fossa Hacim Artis Oram (%) 16.0£7.1
3D Slicer ile Posterior Fossa Hacim Artisi (cm?) 23.8+10.0

Tablo 4.6’da sirinks varligmma gore hastalarin radyolojik ve morfometrik
ozelliklerinin karsilastirilmasi gosterilmistir. Sirinks olmayan hastalarda yas ortalamasi
36.8+12.9 yil, sirinks olan hastalarda 38.5+12.8 yil olarak hesaplanmistir (p=0.644).
Preoperatif MR herniasyon mesafesi sirinks olmayan grupta 11.7+4.0 mm, sirinks olan
grupta 9.844.0 mm olarak Ol¢lilmiistiir (p=0.115). Postoperatif MR herniasyon mesafesi
sirinks olmayan grupta 4.54+5.0 mm, sirinks olan grupta 4.0+4.1 mm olarak kaydedilmistir
(p=0.701). Posterior fossa yiiksekligi sirinks olmayan grupta 3.2+0.3 cm, sirinks olan grupta
3.4+0.3 cm olarak ol¢iilmiistiir (p=0.028). Posterior fossa transvers cap1 sirinks olmayan

grupta 11.0+0.7 cm, sirinks olan grupta 10.9+£0.6 cm olarak belirlenmistir (p=0.348).

Tablo 4.6. Sirinks varligima gore hastalarin radyolojik ve morfometrik 6zelliklerinin
karsilastirilmasi

Parametre Sirinks Yok Sirinks Var  p degeri
Yas (yil) 36.8+12.9 38.5+12.8 0.644
Preoperatif MR Herniasyon Mesafesi (mm) 11.7+4.0 9.8+4.0 0.115
Postoperatif MR Herniasyon Mesafesi 4.5+5.0 4.0+4.1 0.701
(mm)

Posterior Fossa Yiiksekligi (cm) 3.2+0.3 3.4+0.3 0.028
Posterior Fossa Transvers Capi (cm) 11.0+£0.7 10.9+0.6 0.348
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Tablo 4.7°de sirinks varligina gore hastalarin preoperatif polisomnografik ve
antropometrik bulgularinin karsilastirilmas: gosterilmistir. Preoperatif uyku testinde viicut
kitle indeksi sirinks olmayan hastalarda 28.6+6.4 kg/m?, sirinks olan hastalarda 29.4+7.2
kg/m? olarak hesaplanmistir (p=0.726). N1 uyku siiresi sirinks olmayan grupta 20.7£11.9
dk, sirinks olan grupta 25.0+20.0 dk olarak kaydedilmistir (p=0.400). N2 uyku siiresi sirinks
olmayan grupta 197.9+77.9 dk, sirinks olan grupta 195.1+85.1 dk olarak oOlgiilmiistiir
(p=0.909). N3 uyku siiresi sirinks olmayan grupta 113.5£59.6 dk, sirinks olan grupta
101.2+£62.9 dk olarak belirlenmistir (p=0.502). REM uyku siiresi sirinks olmayan grupta
53.8+25.6 dk, sirinks olan grupta 54.2+25.6 dk olarak saptanmistir (p=0.955). Toplam uyku
stiresi sirinks olmayan grupta 386.44+88.2 dk, sirinks olan grupta 375.8+79.4 dk olarak
hesaplanmistir (p=0.670). Uyku etkinligi sirinks olmayan grupta %81.1£12.7, sirinks olan
grupta %83.0+12.0 olarak belirlenmistir (p=0.598). Santral apne indeksi sirinks olmayan
grupta 7.6£18.4 saat™, sirinks olan grupta 0.7+0.7 saat™ olarak 6l¢iilmiistiir (p=0.057).
Santral apne ortalama siiresi sirinks olmayan grupta 13.1£3.0 sn, sirinks olan grupta
10.6+9.1 sn olarak kaydedilmistir (p=0.230). Apne-hipopne indeksi sirinks olmayan grupta
10.8+18.6 saat™, sirinks olan grupta 6.6+11.5 saat™ olarak hesaplanmistir (p=0.350). Santral
apne sayist sirinks olmayan grupta 45.9+£102.9, sirinks olan grupta 4.2+4.2 olarak
belirlenmistir (p=0.040).

Tablo 4.7. Sirinks varligina gore hastalarin preoperatif polisomnografik ve antropometrik
bulgulariin karsilastirilmasi

Parametre Sirinks Yok Sirinks Var  p degeri
Test 1 Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 28.6+6.4 29.4+7.2 0.726
Test 1 N1 Uyku Siiresi (dk) 20.7+11.9 25.0+£20.0 0.400
Test 1 N2 Uyku Siiresi (dk) 197.9+£77.9 195.1+£85.1 0.909
Test 1 N3 Uyku Siiresi (dk) 113.5+£59.6 101.2+62.9 0.502
Test 1 REM Uyku Siiresi (dk) 53.8+£25.6 54.2+25.6 0.955
Test 1 Toplam Uyku Siiresi (dk) 386.4+88.2 375.8+79.4 0.670
Test 1 Uyku Etkinligi (%) 81.1+12.7 83.0+12.0 0.598
Test 1 Santral Apne Indeksi (saat™) 7.6+18.4 0.7+0.7 0.057
Test 1 Santral Apne Ortalama Siiresi (sn) 13.1£3.0 10.6£9.1 0.230
Test 1 Apne-Hipopne indeksi (saat™) 10.8+18.6 6.6+11.5 0.350
Test 1 Santral Apne Sayisi 45.9+102.9 4.2+4.2 0.040
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Tablo 4.8’de sirinks varligmma gore hastalarin postoperatif polisomnografik ve
antropometrik bulgulariin karsilastirilmasi gosterilmistir. Postoperatif uyku testinde viicut
kitle indeksi sirinks olmayan hastalarda 29.8+6.9 kg/m?, sirinks olan hastalarda 29.8+6.4
kg/m? olarak hesaplanmistir (p=0.935). N1 uyku siiresi sirinks olmayan grupta 23.0+13.9
dk, sirinks olan grupta 25.5+18.8 dk olarak kaydedilmistir (p=0.613). N2 uyku siiresi sirinks
olmayan grupta 168.6+65.0 dk, sirinks olan grupta 198.0+67.5 dk olarak oSl¢iilmiistiir
(p=0.142). N3 uyku siiresi sirinks olmayan grupta 146.6+£50.5 dk, sirinks olan grupta
131.6+£67.8 dk olarak belirlenmistir (p=0.411). REM uyku siiresi sirinks olmayan grupta
64.9+£29.7 dk, sirinks olan grupta 58.1+25.8 dk olarak saptanmistir (p=0.408). Toplam uyku
stiresi sirinks olmayan grupta 403.3+74.4 dk, sirinks olan grupta 415.3+47.9 dk olarak
hesaplanmistir (p=0.505). Uyku etkinligi sirinks olmayan grupta %82.9+£14.2, sirinks olan
grupta %83.5+8.8 olarak belirlenmistir (p=0.857). Santral apne indeksi sirinks olmayan
grupta 2.7+3.9 saat™, sirinks olan grupta 0.7+£0.9 saat™ olarak Olg¢lilmiistiir (p=0.012).
Santral apne ortalama siiresi sirinks olmayan grupta 10.5+5.8 sn, sirinks olan grupta 9.4+6.9
sn olarak kaydedilmistir (p=0.543). Apne-hipopne indeksi sirinks olmayan grupta 7.6+10.7
saat™!, sirinks olan grupta 9.5+£19.9 saat™ olarak hesaplanmistir (p=0.709). Santral apne
sayis1 sirinks olmayan grupta 17.8426.2, sirinks olan grupta 4.9+6.0 olarak belirlenmistir
(p=0.018).

Tablo 4.8. Sirinks varligina gore hastalarin postoperatif polisomnografik ve antropometrik
bulgulariin karsilastirilmasi

Parametre Sirinks Yok Sirinks Var  p degeri
Test 2 Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 29.8+6.9 29.8+6.4 0.935
Test 2 N1 Uyku Siiresi (dk) 23.0£13.9 25.5+18.8 0.613
Test 2 N2 Uyku Siiresi (dk) 168.6+65.0 198.0+67.5 0.142
Test 2 N3 Uyku Siiresi (dk) 146.6+50.5 131.6+67.8 0.411
Test 2 REM Uyku Siiresi (dk) 64.9+£29.7 58.1£25.8 0.408
Test 2 Toplam Uyku Siiresi (dk) 403.3+74.4 415.3+47.9 0.505
Test 2 Uyku Etkinligi (%) 82.9+14.2 83.5+8.8 0.857
Test 2 Santral Apne Indeksi (saat™) 2.7£3.9 0.7+0.9 0.012
Test 2 Santral Apne Ortalama Siiresi (sn) 10.5+£5.8 9.44+6.9 0.543
Test 2 Apne-Hipopne indeksi (saat™) 7.6+£10.7 9.5+19.9 0.709
Test 2 Santral Apne Sayisi 17.8+26.2 4.9+6.0 0.018
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Tablo 4.9°da sirinks varligina gore hastalarin posterior fossa morfometrik ve hacimsel
Ozelliklerinin karsilagtirilmasi gosterilmistir. Preoperatif anteroposterior ¢ap sirinks olmayan
hastalarda 7.6+0.5 cm, sirinks olan hastalarda 7.6+0.6 cm olarak Olgiilmiistiir (p=0.955).
Postoperatif anteroposterior ¢ap sirinks olmayan grupta 8.8+0.5 cm, sirinks olan grupta
8.9+0.6 cm olarak kaydedilmistir (p=0.539). Manuel Ol¢limle preoperatif posterior fossa
hacmi sirinks olmayan grupta 133.9+20.0 cm?, sirinks olan grupta 141.1+20.8 cm? olarak
hesaplanmistir (p=0.238). Manuel oOl¢limle postoperatif posterior fossa hacmi sirinks
olmayan grupta 153.9£21.5 cm?, sirinks olan grupta 163.0+£23.4 cm? olarak belirlenmistir
(p=0.180). Manuel ol¢iimle posterior fossa hacim artis orani sirinks olmayan grupta
%15.3+6.9, sirinks olan grupta %16.1+8.4 olarak kaydedilmistir (p=0.729). Manuel 6l¢iimle
posterior fossa hacim artis1 sirinks olmayan grupta 19.748.3 cm?, sirinks olan grupta
22.1+10.5 cm? olarak hesaplanmistir (p=0.387). 3D Slicer yontemi ile preoperatif posterior
fossa hacmi sirinks olmayan grupta 149.0£21.6 cm?, sirinks olan grupta 157.8£22.4 cm?
olarak OSlgiilmiistiir (p=0.179). 3D Slicer yontemi ile postoperatif posterior fossa hacmi
sirinks olmayan grupta 172.2423.1 cm?, sirinks olan grupta 181.4+£26.7 cm?® olarak
belirlenmistir (p=0.232). 3D Slicer yontemi ile posterior fossa hacim artis orani sirinks
olmayan grupta %15.9+6.7, sirinks olan grupta %16.0+7.5 olarak saptanmistir (p=0.953).
3D Slicer yontemi ile posterior fossa hacim artist sirinks olmayan grupta 23.2+9.1 cm?,

sirinks olan grupta 24.3+10.9 cm?® olarak kaydedilmistir (p=0.722).

Tablo 4.9. Sirinks varligina gore hastalarin posterior fossa morfometrik ve hacimsel
ozelliklerinin karsilastirilmasi

Parametre Sirinks Yok Sirinks Var p degeri
Preoperatif Anteroposterior Cap (cm) 7.6+0.5 7.6+0.6 0.955
Postoperatif Anteroposterior Cap (cm) 8.8+0.5 8.9+0.6 0.539
Manuel Ol¢iimle Preoperatif Posterior Fossa 133.9+£20.0 141.1£20.8 0.238
Hacmi (cm?)

Manuel Olgiimle Postoperatif Posterior Fossa 153.9+£21.5 163.0+23.4 0.180
Hacmi (cm?)

Manuel Ol¢iimle Posterior Fossa Hacim Artis 15.3+6.9 16.1+£8.4 0.729
Oram (%)

Manuel Olgiimle Posterior Fossa Hacim Artig~ 19.7+8.3 22.1£10.5 0.387
(em?)

3D Slicer ile Preoperatif Posterior Fossa Hacmi  149.0+21.6 157.8422.4 0.179
(ecm?)

3D Slicer ile Postoperatif Posterior Fossa 172.24£23.1 181.4£26.7 0.232
Hacmi (cm?)

3D Slicer ile Posterior Fossa Hacim Artis Oram1  15.9+6.7 16.0£7.5 0.953
(%)

3D Slicer ile Posterior Fossa Hacim Artis1 (cm?) 23.2+49.1 24.3+10.9 0.722
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Tablo 4.10°da MR herniasyon mesafesine gore hastalarin demografik ve radyolojik
ozelliklerinin karsilastirilmast gosterilmisti. MR herniasyon mesafesi <6 mm olan
hastalarda yas ortalamasit 39.4+11.2 yil, >6 mm olan hastalarda 34.9+15.0 yil olarak
hesaplanmistir (p=0.258). Preoperatif MR herniasyon mesafesi <6 mm grubunda 9.6+3.9
mm, >6 mm grubunda 12.4+4.0 mm olarak Ol¢iilmiistiir (p=0.026). Postoperatif MR
herniasyon mesafesi <6 mm grubunda 1.24+1.7 mm, >6 mm grubunda 9.0+3.3 mm olarak
kaydedilmistir (p<0.001). Posterior fossa yiiksekligi <6 mm grubunda 3.3+0.3 cm, >6 mm
grubunda 3.2+0.3 cm olarak belirlenmistir (p=0.410). Posterior fossa transvers ¢apt <6 mm

grubunda 10.9£0.7 cm, >6 mm grubunda 11.0+£0.4 cm olarak dl¢lilmiistiir (p=0.452).

Tablo 4.10. MR herniasyon mesafesine gore hastalarin demografik ve radyolojik
Ozelliklerinin karsilastirilmasi

Parametre <6 mm >6 mm p
(Ortalama+SD) (Ortalama+SD)

Yas (y1l) 39.4+11.2 34.9£15.0 0.258

Preop MR Herniasyon Mesafesi (mm) 9.6£3.9 12.4+4.0 0.026

Postop MR Herniasyon Mesafesi (mm) 1.2+1.7 9.0£3.3 <0.001

Posterior Fossa Yiiksekligi (cm) 3.3+0.3 3.2+0.3 0.410

Posterior Fossa Transvers Cap (cm) 10.9+£0.7 11.0£0.4 0.452

Tablo 4.11°de MR herniasyon mesafesine gore hastalarin preoperatif
polisomnografik ve antropometrik bulgularinin karsilastirilmast gosterilmistir. Preoperatif
uyku testinde viicut kitle indeksi MR herniasyon mesafesi <6 mm olan hastalarda 30.3+7.1
kg/m?, >6 mm olan hastalarda 27.0+5.8 kg/m? olarak hesaplanmistir (p=0.113). N1 uyku
stiresi <6 mm grubunda 25.1+19.4 dk, >6 mm grubunda 19.84+11.4 dk olarak kaydedilmistir
(p=0.303). N2 uyku siiresi <6 mm grubunda 194.2+84.8 dk, >6 mm grubunda 200.2+76.7
dk olarak 6l¢iilmiistiir (p=0.810). N3 uyku siiresi <6 mm grubunda 89.6+50.6 dk, >6 mm
grubunda 136.1+68.2 dk olarak belirlenmistir (p=0.011). REM uyku siiresi <6 mm grubunda
49.3+24.7 dk, >6 mm grubunda 62.3+24.9 dk olarak saptanmistir (p=0.092). Toplam uyku
siiresi <6 mm grubunda 358.4+82.4 dk, >6 mm grubunda 418.9+69.1 dk olarak
hesaplanmistir (p=0.014). Uyku etkinligi <6 mm grubunda %79.6+13.0, >6 mm grubunda
%86.8+9.4 olarak belirlenmistir (p=0.053). Santral apne indeksi <6 mm grubunda 2.6+6.6
saat™,>6 mm grubunda 5.6+18.7 saat™ olarak dl¢lilmiistiir (p=0.433). Santral apne ortalama

stiresi <6 mm grubunda 11.4+8.0 sn, >6 mm grubunda 12.145.8 sn olarak kaydedilmistir
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(p=0.755). Apne-hipopne indeksi <6 mm grubunda 7.5+£12.2 saat™, >6 mm grubunda
9.9+19.1 saat™ olarak hesaplanmistir (p=0.613). Santral apne sayist <6 mm grubunda
17.3+48.2, >6 mm grubunda 30.2+97.6 olarak belirlenmistir (p=0.546).

Tablo 4.11. MR herniasyon mesafesine gore hastalarin preoperatif polisomnografik ve
antropometrik bulgularinin karsilastirilmasi

Parametre <6 mm >6 mm p
. (Ortalama+SD) (Ortalama+SD)

Test 1 VKI (kg/m?) 30.3+7.1 27.0£5.8 0.113
Test 1 N1 Uyku Siiresi (dk) 25.1£19.4 19.8+11.4 0.303
Test 1 N2 Uyku Siiresi (dk) 194.2+84.8 200.2+76.7 0.810
Test 1 N3 Uyku Siiresi (dk) 89.6+50.6 136.1+68.2 0.011
Test 1 REM Uyku Siiresi (dk) 49.34+24.7 62.3+24.9 0.092
Test 1 Toplam Uyku Siiresi (dk) 358.4+82.4 418.9+69.1 0.014
Test 1 Uyku Etkinligi (%) 79.6+13.0 86.8+9.4 0.053
Test 1 Santral Apne Indeksi (saat™) 2.6+6.6 5.6£18.7 0.433
Test 1 Santral Apne Ortalama Siiresi 11.4+£8.0 12.14£5.8 0.755
’(IS‘:s)t 1 Apne-Hipopne Indeksi (saat™) 7.5+12.2 9.9+19.1 0.613
Test 1 Santral Apne Sayisi 17.3+48.2 30.2497.6 0.546

Tablo 4.12’de MR herniasyon mesafesine gore hastalarin postoperatif
polisomnografik ve antropometrik bulgularinin karsilastirilmas: gosterilmistir. Postoperatif
uyku testinde viicut kitle indeksi MR herniasyon mesafesi <6 mm olan hastalarda 30.7+6.7
kg/m?, >6 mm olan hastalarda 28.2+6.0 kg/m? olarak hesaplanmistir (p=0.207). N1 uyku
siiresi <6 mm grubunda 22.6+16.7 dk, >6 mm grubunda 27.7+16.8 dk olarak kaydedilmistir
(p=0.318). N2 uyku siiresi <6 mm grubunda 203.844+64.51 dk, >6 mm grubunda
153.06+61.15 dk olarak dl¢iilmiistiir (p=0.011). N3 uyku siiresi <6 mm grubunda 123.8+62.7
dk, >6 mm grubunda 162.9+£50.0 dk olarak belirlenmistir (p=0.033). REM uyku siiresi <6
mm grubunda 58.3+23.3 dk, >6 mm grubunda 65.8+33.7 dk olarak saptanmistir (p=0.368).
Toplam uyku siiresi <6 mm grubunda 410.4+47.3 dk, >6 mm grubunda 409.8+79.7 dk olarak
hesaplanmistir (p=0.978). Uyku etkinligi <6 mm grubunda %82.949.1, >6 mm grubunda
%83.7£14.7 olarak belirlenmistir (p=0.814). Santral apne indeksi <6 mm grubunda 1.6+2.8

saat™!, >6 mm grubunda 1.5+2.8 saat™ olarak Ol¢lilmiistiir (p=0.885). Santral apne ortalama
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stiresi <6 mm grubunda 10.7+6.3 sn, >6 mm grubunda 8.4+6.6 sn olarak kaydedilmistir
(p=0.224). Apne-hipopne indeksi <6 mm grubunda 9.8+£18.4 saat™, >6 mm grubunda
6.7+12.6 saat™' olarak hesaplanmistir (p=0.542). Santral apne sayist <6 mm grubunda
11.1+17.4, >6 mm grubunda 9.2+20.9 olarak belirlenmistir (p=0.741).

Tablo 4.12. MR herniasyon mesafesine gore hastalarin postoperatif polisomnografik ve
antropometrik bulgularinin karsilastirilmasi

Parametre <6 mm >6 mm p
. (Ortalama+SD) (Ortalama+SD)

Test 2 VKI (kg/m?) 30.7+6.7 28.24+6.0 0.207
Test 2 N1 Uyku Siiresi (dk) 22.6+16.7 27.7£16.8 0.318
Test 2 N2 Uyku Siiresi (dk) 203.84+64.51 153.06+61.15 0.011
Test 2 N3 Uyku Siiresi (dk) 123.8+62.7 162.9+50.0 0.033
Test 2 REM Uyku Siiresi (dk) 58.3+23.3 65.8+33.7 0.368
Test 2 Toplam Uyku Siiresi (dk) 410.4+47.3 409.8+79.7 0.978
Test 2 Uyku Etkinligi (%) 82.949.1 83.7£14.7 0.814
Test 2 Santral Apne Indeksi (saat™) 1.6+2.8 1.542.8 0.885
Test 2 Santral Apne Ortalama Siiresi 10.7+6.3 8.4+6.6 0.224
(TS(Ials)t 2 Apne-Hipopne indeksi (saat™) 9.8+18.4 6.7£12.6 0.542
Test 2 Santral Apne Sayisi 11.1+£17.4 9.2+20.9 0.741

Tablo 4.13°te MR herniasyon mesafesine gore hastalarin posterior fossa morfometrik
ve hacimsel 6zelliklerinin karsilastirilmasi gosterilmistir. Preoperatif anteroposterior ¢ap
MR herniasyon mesafesi <6 mm olan hastalarda 7.6+0.6 cm, >6 mm olan hastalarda 7.8+0.4
cm olarak Ol¢iilmiistiir (p=0.136). Postoperatif anteroposterior ¢ap <6 mm grubunda 8.8+0.6
cm, >6 mm grubunda 8.9+0.6 cm olarak kaydedilmistir (p=0.445). Manuel o6l¢iimle
preoperatif posterior fossa hacmi <6 mm grubunda 137.2421.2 cm?, >6 mm grubunda
139.4+20.0 cm?® olarak hesaplanmistir (p=0.734). Manuel 6l¢iimle postoperatif posterior
fossa hacmi <6 mm grubunda 158.6+23.2 cm?, >6 mm grubunda 160.0+22.9 cm?® olarak
belirlenmistir (p=0.839). Manuel dl¢iimle posterior fossa hacim artig oran1 <6 mm grubunda
%16.1+£6.7, >6 mm grubunda %15.1£9.5 olarak kaydedilmistir (p=0.665). Manuel dl¢iimle

posterior fossa hacim artis1 <6 mm grubunda 21.64+8.4 cm?, >6 mm grubunda 20.2+11.6 cm?
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olarak hesaplanmistir (p=0.648). 3D Slicer yontemi ile preoperatif posterior fossa hacmi <6
mm grubunda 153.8422.6 cm?®, >6 mm grubunda 154.5+22.2 cm?® olarak Ol¢lilmistiir
(p=0.916). 3D Slicer yontemi ile postoperatif posterior fossa hacmi <6 mm grubunda
177.5+£25.6 cm?,>6 mm grubunda 176.7425.4 cm? olarak belirlenmistir (p=0.921). 3D Slicer
yontemi ile posterior fossa hacim artig oran1 <6 mm grubunda %16.24+6.2, >6 mm grubunda
%15.6+8.6 olarak saptanmistir (p=0.802). 3D Slicer yontemi ile posterior fossa hacim artisi
<6 mm grubunda 23.9+8.9 cm?, >6 mm grubunda 23.7+12.0 cm?® olarak kaydedilmistir
(p=0.953).

Tablo 4.13. MR herniasyon mesafesine gore hastalarin posterior fossa morfometrik ve
hacimsel 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Parametre <6 mm >6 mm p
(Ortalama+SD) (Ortalama+SD)

Preoperatif Anteroposterior Cap (cm) 7.6£0.6 7.8+0.4 0.136

Postoperatif Anteroposterior Cap (cm)  8.8+0.6 8.9£0.6 0.445

Manuel Olciimle Preop Posterior Fossa  137.2+21.2 139.44+20.0 0.734

Hacmi (cm?)

Manuel Olg¢iimle Postop Posterior Fossa 158.6+23.2 160.0+£22.9 0.839

Hacmi (cm?)

Manuel Olciimle Posterior Fossa Hacim  16.1+6.7 15.1£9.5 0.665

Artis Orani (%)

Manuel Ol¢iimle Posterior Fossa Hacim 21.6+8.4 20.2+11.6 0.648

Artis1 (cm®)

3D Slicer Preop Posterior Fossa Hacmi ~ 153.8+£22.6 154.5+£22.2 0.916

(cm’)

3D Slicer Postop Posterior Fossa Hacmi  177.5+£25.6 176.7+£25.4 0.921

(cm’)

3D Slicer Posterior Fossa Hacim Artis 16.2+6.2 15.6£8.6 0.802

Oram (%)

3D Slicer Posterior Fossa Hacim Artis1i ~ 23.9+8.9 23.7+£12.0 0.953

(cm’)

Tablo 4.14’te viicut kitle indeksine gore hastalarin demografik ve radyolojik
ozelliklerinin karsilastirilmas: gosterilmistir. Viicut kitle indeksi <30 kg/m? olan hastalarda
yas ortalamasi 35.1+11.6 yil, >30 kg/m? olan hastalarda 41.3+13.7 yil olarak hesaplanmistir
(p=0.103). Preoperatif MR herniasyon mesafesi BMI <30 grubunda 10.3+4.5 mm, BMI >30
grubunda 11.0+3.6 mm olarak ol¢iilmiistiir (p=0.563). Postoperatif MR herniasyon mesafesi
BMI <30 grubunda 4.1+4.5 mm, BMI >30 grubunda 4.0+4.6 mm olarak kaydedilmistir
(p=0.919). Posterior fossa yliksekligi BMI <30 grubunda 3.3+0.3 cm, BMI >30 grubunda
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3.340.4 cm olarak belirlenmistir (p=0.802). Posterior fossa transvers capt BMI <30
grubunda 10.9£0.7 cm, BMI >30 grubunda 10.9+0.6 cm olarak dl¢iilmiistiir (p=0.923).

Tablo 4.14. Viicut kitle indeksine gore hastalarin demografik ve radyolojik 6zelliklerinin
karsilastirilmast

Parametre BMI <30 BMI >30 p
(Ortalama+SD) (Ortalama+SD)

Yas (yil) 35.1+11.6 41.3+£13.7 0.103

Preop MR Herniasyon Mesafesi (mm) 10.3+4.5 11.0£3.6 0.563

Postop MR Herniasyon Mesafesi (mm) 4.1+4.5 4.0+4.6 0.919

Posterior Fossa Yiiksekligi (cm) 3.3+0.3 3.3+0.4 0.802

Posterior Fossa Transvers Cap (cm) 10.9+0.7 10.9+£0.6 0.923

Tablo 4.15°te viicut kitle indeksine gore hastalarin preoperatif polisomnografik
bulgularin karsilastirilmas1 gosterilmistir. Preoperatif uyku testinde N1 uyku siiresi viicut
kitle indeksi <30 kg/m? olan hastalarda 24.6+17.4 dk, >30 kg/m? olan hastalarda 21.3+16.7
dk olarak kaydedilmistir (p=0.513). N2 uyku siiresi BMI <30 grubunda 193.7+78.6 dk, BMI
>30 grubunda 199.8+£86.6 dk olarak ol¢iilmiistir (p=0.803). N3 uyku siiresi BMI <30
grubunda 103.5+62.0 dk, BMI >30 grubunda 110.4+61.4 dk olarak belirlenmistir (p=0.708).
REM uyku siiresi BMI <30 grubunda 52.6+26.8 dk, BMI>30 grubunda 55.9+23.7 dk olarak
saptanmistir (p=0.672). Toplam uyku siirest BMI <30 grubunda 374.8+90.2 dk, BMI >30
grubunda 387.8+72.3 dk olarak hesaplanmistir (p=0.596). Uyku etkinligi BMI <30 grubunda
%81.3+12.8, BMI >30 grubunda %83.4+11.5 olarak belirlenmistir (p=0.561). Santral apne
indeksi BMI <30 grubunda 3.84+14.9 saat™, BMI >30 grubunda 3.5+8.0 saat™ olarak
Olciilmiistiir (p=0.953). Santral apne ortalama siiresi BMI <30 grubunda 13.1+8.2 sn, BMI
>30 grubunda 9.8+5.3 sn olarak kaydedilmistir (p=0.121). Apne-hipopne indeksi BMI <30
grubunda 7.0£15.5 saat™, BMI >30 grubunda 10.3+£14.3 saat™ olarak hesaplanmigstir
(p=0.459). Santral apne sayis1t BMI <30 grubunda 19.8+77.7, BMI >30 grubunda 24.8+58.3
olarak belirlenmistir (p=0.811).
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Tablo 4.15. Viicut kitle indeksine gore hastalarin preoperatif polisomnografik bulgularinin

karsilastirilmasi
Parametre BMI <30 BMI >30 p
(Ortalama+SD) (Ortalama+SD)

Test 1 N1 Uyku Siiresi (dk) 24.6£17.4 21.3+16.7 0.513
Test 1 N2 Uyku Siiresi (dk) 193.7+78.6 199.8+86.6 0.803
Test 1 N3 Uyku Siiresi (dk) 103.5+62.0 110.4+61.4 0.708
Test 1 REM Uyku Siiresi (dk) 52.6+£26.8 55.9+23.7 0.672
Test 1 Toplam Uyku Siiresi (dk) 374.8+90.2 387.8+72.3 0.596
Test 1 Uyku Etkinligi (%) 81.3+12.8 83.4+11.5 0.561
Test 1 Santral Apne Indeksi (saat™) 3.8+14.9 3.5£8.0 0.953
Test 1 Santral Apne Ortalama Siiresi (sn) 13.1+8.2 9.8+£5.3 0.121
Test 1 Apne-Hipopne Indeksi (saat™) 7.0£15.5 10.3+£14.3 0.459
Test 1 Santral Apne Sayisi 19.8+77.7 24.8+58.3 0.811

Tablo 4.16’da viicut kitle indeksine goére hastalarin postoperatif polisomnografik
bulgularinin karsilastirilmasi gosterilmistir. Postoperatif uyku testinde N1 uyku siiresi viicut
kitle indeksi <30 kg/m? olan hastalarda 20.2+13.2 dk, >30 kg/m? olan hastalarda 30.1+19.5
dk olarak kaydedilmistir (p=0.044). N2 uyku siiresi BMI <30 grubunda 179.06+60.50 dk,
BMI >30 grubunda 194.13+£76.33 dk olarak ol¢iilmiistiir (p=0.454). N3 uyku siiresi BMI
<30 grubunda 152.54+58.3 dk, BMI >30 grubunda 118.3+60.1 dk olarak belirlenmistir
(p=0.056). REM uyku siiresi BMI <30 grubunda 65.7+26.6 dk, BMI >30 grubunda
54.6£27.9 dk olarak saptanmistir (p=0.173). Toplam uyku siiresi BMI <30 grubunda
417.74£38.4 dk, BMI >30 grubunda 400.0+81.0 dk olarak hesaplanmistir (p=0.325). Uyku
etkinligi BMI <30 grubunda %87.1£6.4, BMI >30 grubunda 9%77.9+14.2 olarak
belirlenmistir (p=0.004). Santral apne indeksi BMI <30 grubunda 1.142.0 saat™, BMI >30
grubunda 2.2+3.5 saat™ olarak Sl¢iilmiistiir (p=0.220). Santral apne ortalama siiresi BMI
<30 grubunda 10.0£6.8 sn, BMI >30 grubunda 9.7+6.0 sn olarak kaydedilmistir (p=0.842).
Apne-hipopne indeksi BMI <30 grubunda 5.6+7.8 saat™, BMI >30 grubunda 12.8+23.4
saat™ olarak hesaplanmistir (p=0.144). Santral apne sayis1t BMI <30 grubunda 8.6+16.7,
BMI >30 grubunda 12.8421.0 olarak belirlenmistir (p=0.458).
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Tablo 4.16. Viicut kitle indeksine gore hastalarin postoperatif polisomnografik bulgularinin
karsilastirilmasi

Parametre BMI <30 BMI >30 p
(Ortalama+SD) (Ortalama+SD)

Test 2 N1 Uyku Siiresi (dk) 20.2+13.2 30.1+19.5 0.044
Test 2 N2 Uyku Siiresi (dk) 179.06+£60.50 194.13+76.33 0.454
Test 2 N3 Uyku Siiresi (dk) 152.5+58.3 118.3+60.1 0.056
Test 2 REM Uyku Siiresi (dk) 65.7£26.6 54.6+£27.9 0.173
Test 2 Toplam Uyku Siiresi (dk) 417.7£38.4 400.0+81.0 0.325
Test 2 Uyku Etkinligi (%) 87.1+6.4 77.9£14.2 0.004
Test 2 Santral Apne Indeksi (saat™) 1.1£2.0 2.243.5 0.220
Test 2 Santral Apne Ortalama Siiresi (sn) 10.0+6.8 9.7+6.0 0.842
Test 2 Apne-Hipopne Indeksi (saat™) 5.6£7.8 12.8+23.4 0.144
Test 2 Santral Apne Sayisi 8.6+£16.7 12.8+21.0 0.458

Tablo 4.17°de viicut kitle indeksine gore hastalarin posterior fossa morfometrik ve
hacimsel 6zelliklerinin karsilastirilmasi gosterilmistir. Preoperatif anteroposterior ¢cap viicut
kitle indeksi <30 kg/m? olan hastalarda 7.6+0.5 cm, >30 kg/m? olan hastalarda 7.7+0.6 cm
olarak Ol¢iilmiistiir (p=0.393). Postoperatif anteroposterior ¢gap BMI <30 grubunda 8.7+0.6
cm, BMI >30 grubunda 8.9+0.6 cm olarak kaydedilmistir (p=0.276). Manuel 6l¢iimle
preoperatif posterior fossa hacmi BMI <30 grubunda 135.9+£18.3 cm®, BMI >30 grubunda
140.9£23.4 cm?® olarak hesaplanmistir (p=0.421). Manuel 6l¢iimle postoperatif posterior
fossa hacmi BMI <30 grubunda 156.6+19.9 cm?, BMI >30 grubunda 162.44+26.4 cm? olarak
belirlenmistir (p=0.396). Manuel o6l¢iimle posterior fossa hacim artis oran1 BMI <30
grubunda %15.5+6.9, BMI >30 grubunda %16.0+9.0 olarak kaydedilmistir (p=0.841).
Manuel 6l¢iimle posterior fossa hacim artist BMI <30 grubunda 20.5£8.5 cm?, BMI >30
grubunda 21.9£11.1 cm? olarak hesaplanmistir (p=0.625). 3D Slicer yontemi ile preoperatif
posterior fossa hacmi BMI <30 grubunda 152.1+£20.0 cm?, BMI >30 grubunda 156.7+25.3
cm? olarak Sl¢iilmiistiir (p=0.485). 3D Slicer yontemi ile postoperatif posterior fossa hacmi
BMI <30 grubunda 175.9422.3 cm’®, BMI >30 grubunda 179.1+29.6 cm?® olarak
belirlenmistir (p=0.686). 3D Slicer yontemi ile posterior fossa hacim artis oran1 BMI <30
grubunda %15.7+6.3, BMI >30 grubunda %16.4+8.2 olarak saptanmistir (p=0.757). 3D
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Slicer yontemi ile posterior fossa hacim artist BMI <30 grubunda 23.449.0 cm?, BMI >30
grubunda 24.4+11.4 cm?® olarak kaydedilmistir (p=0.739).

Tablo 4.17. Viicut kitle indeksine gore hastalarin posterior fossa morfometrik ve hacimsel
ozelliklerinin karsilastirilmast

Parametre BMI <30 BMI >30 p
(Ortalama+SD) (Ortalama+SD)

Preoperatif Anteroposterior Cap (cm) 7.6£0.5 7.7+0.6 0.393

Postoperatif Anteroposterior Cap (cm) 8.7+0.6 8.9£0.6 0.276

Manuel Ol¢iimle Preop Posterior Fossa 135.9+18.3 140.9+23 .4 0.421

Hacmi (cm?)

Manuel Ol¢iimle Postop Posterior Fossa  156.6+19.9 162.4+26.4 0.396

Hacmi (cm?)

Manuel Olciimle Posterior Fossa Hacim 15.5+£6.9 16.0£9.0 0.841

Artis Orani (%)

Manuel Olciimle Posterior Fossa Hacim  20.5£8.5 21.9+11.1 0.625

Artis1 (cm?®)

3D Slicer Preop Posterior Fossa Hacmi 152.1+20.0 156.7£25.3 0.485

(cm?)

3D Slicer Postop Posterior Fossa Hacmi 175.94£22.3 179.1+£29.6 0.686

(cm’)

3D Slicer Posterior Fossa Hacim Artis 15.7+6.3 16.4+8.2 0.757

Oram (%)

3D Slicer Posterior Fossa Hacim Artis1 23.449.0 24.4+11.4 0.739

(cm’)

Tablo 4.18’de hastalarin preoperatif ve postoperatif polisomnografik ve
antropometrik bulgularinin karsilagtirilmasi gosterilmistir. Viicut kitle indeksi preoperatif
donemde 29.1+6.8 kg/m?, postoperatif donemde 29.8+6.5 kg/m? olarak hesaplanmistir
(p=0.713). N1 uyku siiresi preoperatif donemde 23.2+17.0 dk, postoperatif donemde
24.4+16.7 dk olarak kaydedilmistir (p=0.713). N2 uyku siiresi preoperatif donemde
196.3+81.2 dk, postoperatif donemde 185.5+67.3 dk olarak 6l¢iilmiistiir (p=0.496). N3 uyku
siiresi preoperatif donemde 106.4+61.2 dk, postoperatif donemde 138.0+60.9 dk olarak
belirlenmistir (p=0.008). REM uyku siiresi preoperatif donemde 54.0+25.3 dk, postoperatif
donemde 61.0+27.4 dk olarak saptanmistir (p=0.164). Toplam uyku siiresi preoperatif
donemde 380.3+82.5 dk, postoperatif donemde 410.2+60.1 dk olarak hesaplanmistir
(p=0.044). Uyku etkinligi preoperatif donemde 9%82.2+12.2, postoperatif donemde
%83.2+11.3 olarak belirlenmistir (p=0.656). Santral apne indeksi preoperatif donemde
3.66+12.32, postoperatif donemde 1.58+2.77 olarak Ol¢iilmiistiir (p=0.210). Santral apne

ortalama siiresi preoperatif donemde 11.7+7.2 sn, postoperatif donemde 9.9+6.4 sn olarak
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kaydedilmigtir (p=0.116). Apne-hipopne indeksi preoperatif donemde 8.38+14.91,
postoperatif donemde 8.67£16.50 olarak hesaplanmistir (p=0.891). Santral apne sayisi
preoperatif donemde 21.9+69.4, postoperatif donemde 10.4+18.6 olarak belirlenmistir
(p=0.195).

Tablo 4.18. Hastalarin preoperatif ve postoperatif polisomnografik ve antropometrik
bulgulariin karsilastirilmasi

Parametre Preop Postop p degeri
. Mean+SD Mean+SD
VKI (kg/m?) 29.1+6.8 29.8+6.5 0.713
N1 (dk) 23.2+17.0 24.4+16.7 0.713
N2 (dk) 196.3+81.2 185.5+67.3 0.496
N3 (dk) 106.4+61.2 138.0+£60.9 0.008
REM (dk) 54.0+£25.3 61.0+£27.4 0.164
Total Sleep Time (dk) 380.3+82.5 410.2+60.1 0.044
Sleep Efficiency (%) 82.2+12.2 83.2+11.3 0.656
Central Apnea Index 3.66+£12.32 1.58+£2.77 0.210
Central Apnea Mean Duration 11.7£7.2 9.9+6.4 0.116
f&sgzle:ﬁHypopnea Index 8.38+14.91 8.67£16.50 0.891
Santral Apne Sayis1 21.9+69.4 10.4+18.6 0.195

Tablo 4.19°da manuel Olclimle belirlenen posterior fossa parametreleri ile
postoperatif uyku parametreleri arasindaki iligkiler goOsterilmistir.  Postoperatif
anteroposterior ¢ap ile N1 uyku siiresi arasinda r=-0.090, p=0.548, postoperatif posterior
fossa hacmi ile r=0.170, p=0.252, posterior fossa hacim artig oran1 ile r=-0.101, p=0.502 ve
posterior fossa hacim artisi ile r=-0.052, p=0.729 olarak hesaplanmistir. N2 uyku siiresi i¢in
postoperatif anteroposterior cap ile r=0.059, p=0.696, postoperatif posterior fossa hacmi ile
r=0.051, p=0.734, posterior fossa hacim artis orani ile r=0.183, p=0.225 ve posterior fossa
hacim artig1 ile r=0.235, p=0.112 olarak belirlenmistir. N3 uyku siiresi i¢in postoperatif
anteroposterior ¢ap ile r=-0.055, p=0.716, postoperatif posterior fossa hacmi ile r=-0.100,
p=0.503, posterior fossa hacim artig orani ile r=0.070, p=0.642 ve posterior fossa hacim artis1
ile r=-0.014, p=0.926 olarak kaydedilmistir REM wuyku siiresi icin postoperatif
anteroposterior ¢ap ile =0.203, p=0.172, postoperatif posterior fossa hacmi ile r=0.122,
p=0.413, posterior fossa hacim artig orani ile r=0.047, p=0.758 ve posterior fossa hacim artis1
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ile r=0.000, p=0.999 olarak hesaplanmistir. Toplam wuyku siiresi i¢in postoperatif
anteroposterior ¢ap ile r=0.095, p=0.526, postoperatif posterior fossa hacmi ile r=0.077,
p=0.606, posterior fossa hacim artig orani ile r=0.267, p=0.073 ve posterior fossa hacim artis1
ile r=0.245, p=0.097 olarak belirlenmistir. Uyku etkinligi i¢in postoperatif anteroposterior
cap ile r=0.180, p=0.225, postoperatif posterior fossa hacmi ile r=-0.008, p=0.956, posterior
fossa hacim artis orani ile r=0.257, p=0.085 ve posterior fossa hacim artis1 ile r=0.176,
p=0.237 olarak kaydedilmistir. Santral apne indeksi i¢in postoperatif anteroposterior cap ile
=-0.070, p=0.641, postoperatif posterior fossa hacmi ile r=-0.235, p=0.112, posterior fossa
hacim artis orani ile r=-0.163, p=0.278 ve posterior fossa hacim artis1 ile r=-0.220, p=0.138
olarak hesaplanmistir. Santral apne ortalama siiresi i¢in postoperatif anteroposterior cap ile
=-0.128, p=0.390, postoperatif posterior fossa hacmi ile r=-0.371, p=0.010, posterior fossa
hacim artis orani ile r=-0.098, p=0.517 ve posterior fossa hacim artisi ile r=-0.248, p=0.092
olarak belirlenmistir. Apne-hipopne indeksi i¢in postoperatif anteroposterior ¢ap ile r=-
0.010, p=0.947, postoperatif posterior fossa hacmi ile r=-0.112, p=0.452, posterior fossa
hacim artis orani ile r=-0.128, p=0.398 ve posterior fossa hacim artis1 ile r=-0.061, p=0.683
olarak kaydedilmistir. Santral apne sayis1 i¢in postoperatif anteroposterior ¢ap ile r=-0.084,
p=0.574, postoperatif posterior fossa hacmi ile r=-0.229, p=0.122, posterior fossa hacim artig
orani ile r=-0.129, p=0.394 ve posterior fossa hacim artis1 ile r=-0.188, p=0.205 olarak

hesaplanmustir.

Tablo 4.19. Manuel dl¢iimle belirlenen posterior fossa parametreleri ile postoperatif uyku
parametreleri arasindaki iliskiler

Parametre Postop AP Postop Posterior | Posterior Fossa Posterior Fossa
Cap (cm) Fossa Hacmi Hacim Artis Hacim Artisi
(cm®) Orani (%) (cm®)
N1 Uyku Siiresi (dk) r=-0.090 r=0.170 r=-0.101 r=-0.052
p=0.548 p=0.252 p=0.502 p=0.729
N2 Uyku Siiresi (dk) r=0.059 r=0.051 r=0.183 r=0.235
p =0.696 p=0.734 p=0.225 p=0.112
N3 Uyku Siiresi (dk) r=-0.055 r=-0.100 r=0.070 r=-0.014
p=0.716 p=0.503 p=0.642 p=0.926
REM Uyku Siiresi (dk) r=0.203 r=0.122 r=0.047 r=0.000
p=0.172 p=0413 p=0.758 p =0.999
Toplam Uyku Siiresi (dk) r=0.095 r=0.077 r=0.267 r=0.245
p=0.526 p = 0.606 p=0.073 p =0.097
Uyku Etkinligi (%) r=0.180 r=-0.008 r=0.257 r=0.176
p=0.225 p =0.956 p =0.085 p=0.237
Santral Apne indeksi (saat™) r=-0.070 r=-0.235 r=-0.163 r=-0.220
p=0.641 p=0.112 p=0.278 p=0.138
Santral Apne Ortalama Siiresi (sn) | r=-0.128 r=-0.371 r=-0.098 r=-0.248
p=0.390 p =0.010 p=0.517 p =0.092
Apne-Hipopne Indeksi (saat™) r=-0.010 r=-0.112 r=-0.128 r=-0.061
p=0.947 p=0.452 p =0.398 p =0.683
Santral Apne Sayis1 r=-0.084 r=-0.229 r=-0.129 r=-0.188
p=0.574 p=0.122 p=0.39%4 p =0.205
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Tablo 4.20°de 3D Slicer olgiimleri ile belirlenen posterior fossa parametreleri ile
postoperatif uyku parametreleri arasindaki iligkiler gosterilmistir. Postoperatif 3D Slicer
posterior fossa hacmi ile N1 uyku siiresi arasinda r=0.171, p=0.266, posterior fossa hacim
artis orani ile r=-0.077, p=0.611 ve posterior fossa hacim artisi ile r=-0.028, p=0.854 olarak
hesaplanmistir. N2 uyku siiresi i¢in postoperatif posterior fossa hacmi ile r=0.040, p=0.796,
posterior fossa hacim artig orani ile r=0.231, p=0.123 ve posterior fossa hacim artis1 ile
=0.242, p=0.106 olarak belirlenmistir. N3 uyku siiresi i¢in postoperatif posterior fossa
hacmi ile r=-0.117, p=0.449, posterior fossa hacim artis orani ile r=0.023, p=0.882 ve
posterior fossa hacim artisi ile r=-0.027, p=0.856 olarak kaydedilmistir. REM uyku siiresi
icin postoperatif posterior fossa hacmi ile r=0.146, p=0.345, posterior fossa hacim artig orani
ile =0.060, p=0.693 ve posterior fossa hacim artis1 ile r=0.050, p=0.740 olarak
hesaplanmistir. Toplam uyku siiresi i¢in postoperatif posterior fossa hacmi ile r=0.048,
p=0.756, posterior fossa hacim artis orant ile r=0.293, p=0.048 ve posterior fossa hacim artis1
ile r=0.268, p=0.071 olarak belirlenmistir. Uyku etkinligi i¢in postoperatif posterior fossa
hacmi ile r=-0.008, p=0.958, posterior fossa hacim artis orani ile r=0.231, p=0.122 ve
posterior fossa hacim artig1 ile r=0.193, p=0.199 olarak kaydedilmistir. Santral apne indeksi
icin postoperatif posterior fossa hacmi ile r=-0.221, p=0.149, posterior fossa hacim artis
orant ile =-0.189, p=0.208 ve posterior fossa hacim artis1 ile r=-0.243, p=0.104 olarak
hesaplanmistir. Santral apne ortalama siiresi ig¢in postoperatif posterior fossa hacmi ile r=-
0.309, p=0.041, posterior fossa hacim artig orani ile r=-0.145, p=0.337 ve posterior fossa
hacim artis1 ile r=-0.257, p=0.085 olarak belirlenmistir. Apne-hipopne indeksi ig¢in
postoperatif posterior fossa hacmi ile r=-0.331, p=0.028, posterior fossa hacim artis orani ile
r=-0.065, p=0.667 ve posterior fossa hacim artis1 ile r=-0.060, p=0.690 olarak
kaydedilmistir. Santral apne sayis1 i¢in postoperatif posterior fossa hacmi ile r=-0.213,
p=0.165, posterior fossa hacim artis oran1 ile r=-0.153, p=0.310 ve posterior fossa hacim

artis1 ile r=-0.211, p=0.160 olarak hesaplanmustir.
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Tablo 4.20. 3D slicer 6l¢iimleri ile belirlenen posterior fossa parametreleri ile postoperatif
uyku parametreleri arasindaki iliskiler

Parametre 3D Slicer 3D Slicer 3D Slicer
Postop Posterior Posterior Fossa
Posterior Fossa Hacim Hacim Artis1
Fossa Hacmi Artis Oram (cm?)
(cm?) (%)
Test 2 N1 Uyku Siiresi (dk) r=0.171 r=-0.077 r=-0.028
p =0.266 p=0.611 p=0.854
Test 2 N2 Uyku Siiresi (dk) r=0.040 r=0.231 r=0.242
p=0.796 p=0.123 p=0.106
Test 2 N3 Uyku Siiresi (dk) r=-0.117 r=0.023 r=-0.027
p =0.449 p =0.882 p=0.856
Test 2 REM Uyku Siiresi (dk) r=0.146 r=0.060 r=0.050
p=0.345 p =0.693 p=0.740
Test 2 Toplam Uyku Siiresi (dk) 1=0.048 r=0.293 r=0.268
p=0.756 p = 0.048 p=0.071
Test 2 Uyku Etkinligi (%) r=-0.008 r=0.231 r=0.193
p =0.958 p=0.122 p=0.199
Test 2 Santral Apne indeksi r=-0.221 r=-0.189 r=-0.243
(saat™) p=0.149 p =0.208 p=0.104
Test 2 Santral Apne Ortalama r =-0.309 r=-0.145 r=-0.257
Siiresi (sn) p = 0.041 p=0.337 p =0.085
Test 2 Apne-Hipopne indeksi r=-0.331 r =-0.065 r=-0.060
(saat™) p = 0.028 p =0.667 p =0.690
Test 2 Santral Apne Sayisi r=-0.213 r=-0.153 r=-0.211
p=0.165 p=0.310 p=0.160
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5. TARTISMA

Bu calismada, Tip 1 Chiari malformasyonlu eriskin hastalarda posterior fossa
dekompresyonu sonrasi uyku mimarisi, santral solunum parametreleri ve posterior fossa
morfometrik—hacimsel degisiklikleri birlikte degerlendirilmistir. Bulgularimiz, cerrahi
sonras1 donemde 6zellikle derin uyku evresinin (N3) ve toplam uyku siiresinin arttigini, buna
karsilik santral apne ile iliskili parametrelerde azalma egilimi oldugunu ortaya koymustur.
Ayrica sirinks varligina gore yapilan alt grup analizlerinde, hem preoperatif hem postoperatif
donemde santral apne indeksi ve santral apne sayisinin gruplar arasinda farklilik gosterdigi,
santral solunum bozukluklarmin Chiari patofizyolojisiyle yakin iligkili olabilecegini
diisiindiirmiistiir. Posterior fossa hacminin manuel ve ii¢ boyutlu voliimetrik yontemlerle
artmis olmasi ve bu hacimsel kazanimin baz1 postoperatif uyku parametreleri ile iliskiler
gostermesi, cerrahi dekompresyonun yalnizca anatomik bir rahatlama saglamadigini, ayni
zamanda uyku sirasinda beyin sap1 diizeyindeki solunum kontrol mekanizmalar1 ve uyku
organizasyonu iizerinde fonksiyonel etkiler olusturabilecegini diislindiirmektedir. Bu
bulgular birlikte ele alindiginda, posterior fossa dekompresyonunun etkilerinin tek basina
tonsiller herniasyonun gerilemesi ile smirli olmadig1; uyku mimarisi ve santral solunum
diizenlenmesi gibi daha genis fizyolojik siiregleri kapsadigi goriilmektedir.

Ferré ve ark. tarafindan 2017 yilinda yayimlanan prospektif ¢caligmada, Tip 1 Chiari
malformasyonu tanilt 90 eriskin hasta ardisik olarak degerlendirilmis ve tiim olgulara
Amerikan Uyku Tibb1 Akademisi (AASM) kriterlerine uygun, tam gece konvansiyonel
polisomnografi (PSG) uygulanmistir (1). Bu ¢alismada Chiari tip 1 tanimi, midsagittal T1-
agirhikli MR goriintiilerinde >3 mm tonsiller herniasyon kriterine dayandirilmig; ayrica
hastalar obex lokalizasyonuna gére CM-1 ve CM-1.5 alt gruplarina ayrilmisti. PSG
degerlendirmesinde elektroensefalografi, elektrookiilografi, submental EMG, oronazal hava
akimi, torakoabdominal solunum eforu, pulse oksimetri ve pozisyon kayitlarini igeren ¢ok
kanalli bir sistem kullanilmis; apne, hipopne ve santral olaylar ayrintili olarak
siniflandirilmistir. Ferré ve ark.’nin ¢alismasinda uyku ile iligkili solunum bozuklugu
prevalansi yaklasik %50 olarak bildirilmis olup, solunumsal olaylarin biiyiik boliimiint
obstriiktif hipopnelerin olusturdugu, santral apnenin ise sinirli sayida hastada gortldigi
belirtilmistir. Santral apne indeksi >5 olan hasta oran1 oldukg¢a diisiik bulunmus ve saf santral
apne fenotipinin nadir oldugu vurgulanmistir. Bu bulgular, ¢alismamizda preoperatif

donemde santral apne indeksinin gorece diisiik dilizeylerde saptanmasi ve santral apne
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sayisinin genig dagilim gostermesine ragmen hastalarin ¢cogunda belirgin bir santral apne
baskinligr izlenmemesi ile uyumludur. Ayrica Ferré ve ark.’nin serisinde uyku mimarisinin
bozuldugu, ozellikle uyku etkinliginde azalma, arousal indeksinde artis ve N1 evresinde
uzama oldugu gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda ise cerrahi sonrasi donemde N3 uyku
stiresinin ve toplam uyku siiresinin artmis olmasi, posterior fossa dekompresyonunun uyku
mimarisi iizerinde kismi bir iyilestirici etkisi olabilecegini diisiindiirmektedir. Ote yandan
Ferré¢ ve ark.’min calismasi cerrahi oncesi doneme odaklanmis olup posterior fossa
dekompresyonu sonras1 hacimsel degisiklikler veya bu degisikliklerin PSG parametreleriyle
iligkisi degerlendirilmemistir. Bu yoniiyle mevcut calismamiz literatiire 6zgiin bir katki
saglamaktadir. Calismamizda gerek manuel 6l¢timler gerekse 3D Slicer tabanli voliimetrik
analizler ile posterior fossa hacminde belirgin bir artis gosterilmis; bu hacimsel artisin
ozellikle postoperatif santral apne ortalama siiresi ve apne-hipopne indeksi gibi solunumsal
parametrelerle iliskili oldugu ortaya konmustur. Ferré ve ark.’nin ¢aligmasinda tonsiller
herniasyon mesafesi ile uyku solunum bozuklugu arasinda anlamli bir iligki saptanmamis
olmasi da, caligmamizda yalnizca herniasyon miktarinin degil, posterior fossa hacminin ve
cerrahi ile kazanilan dekompresif alanin daha belirleyici olabilecegini diislindiirmektedir.
Sonu¢ olarak Ferré ve ark.’nin genis Orneklemli prospektif ¢alismasi, Tip 1 Chiari
malformasyonunda uyku ile iliskili solunum bozukluklarinin sik goriildiigiinii ve cogunlukla
obstriiktif 6zellik tasidigini ortaya koyarken; bizim ¢alismamiz bu literatiirii bir adim ileri
tasiyarak, posterior fossa dekompresyonu sonrasi hacimsel kazanimin uyku mimarisi ve
santral solunum parametreleri tizerindeki etkilerini nicel olarak degerlendirmistir.

Baassiri ve ark. tarafindan 2023 yilinda yayimlanan calismada, Tip 1 Chiari
malformasyonu ve eslik eden siringomiyelisi bulunan 28 erigskin hasta posterior fossa
dekompresyonu sonrasi ii¢ boyutlu (3D) manyetik rezonans voliimetrik analiz yontemi ile
degerlendirilmistir (109). Calismaya yalnizca semptomatik CM-1 olgular1 dahil edilmis; tiim
hastalara suboksipital kraniektomi, C1 laminektomi ve duraplasti i¢eren posterior fossa
dekompresyonu uygulanmistir. Sirinks hacmi 6l¢timleri, Philips IntelliSpace Portal yazilimi
kullanilarak T2-agirlikli sagittal MR goriintiiler {izerinden yar1 otomatik segmentasyon ile
gerceklestirilmis; 6l¢iimlerin glivenilirligi iki bagimsiz gdzlemci tarafindan degerlendirilmis
ve yiiksek intra- ve intergézlemci uyumu bildirilmistir. Baassiri ve ark.’nin ¢alismasinda
preoperatif sirinks hacmi ortalama yaklasik 9 cm? iken, postoperatif donemde bu degerin
yaklasik 5 cm? seviyelerine geriledigi ve hastalarin %75’inde sirinks hacminde %25’in
tizerinde azalma saptandig1 belirtilmistir. Klinik agidan ise olgularin biiylik ¢ogunlugunda

1yl veya miikemmel fonksiyonel sonuglar elde edilmistir. Bu bulgular, calismamizda sirinks
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varligina gore yapilan alt grup analizlerinde posterior fossa dekompresyonu sonrasi
morfometrik ve hacimsel parametrelerde gozlenen artislarla uyumludur. Ozellikle manuel
Olctimler ve 3D Slicer yontemi ile hesaplanan posterior fossa hacim artiglarinin sirinks
varligina gore anlamli farklilik gostermemesi, cerrahinin temel etkisinin sirinks kavitesinden
ziyade kraniyovertebral bileskede BOS dolasiminin iyilestirilmesi iizerinden gerceklestigini
diistindiirmektedir. Baassiri ve ark., sirinks hacim azalmasinin derecesi ile klinik iyilesme
arasinda pozitif bir iliski oldugunu bildirmis; ayrica daha az segment igeren ve septasyon
sayist diisiik sirinkslerde hacimsel kii¢liilmenin daha belirgin oldugunu vurgulamistir. Bizim
calismamizda sirinks varligina gore gruplar arasinda posterior fossa hacim artis1 ve artis
orani acisindan anlamli fark saptanmamis olmakla birlikte, postoperatif santral apne indeksi
ve santral apne sayisinin sirinks olmayan grupta daha yiiksek bulunmasi, siringomiyelinin
yalnizca spinal kord diizeyinde degil, beyin sap1 ve solunum regiilasyonu tizerindeki etkileri
acisindan da dolayli bir rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir. Bu durum, Baassiri ve
ark.’nin ¢alismasinda dogrudan degerlendirilmeyen ancak posterior fossa dekompresyonu
ile BOS akiminin diizelmesine bagli olarak ortaya ¢ikabilecek ndrofizyolojik kazanimlarla
ortiismektedir. Ote yandan Baassiri ve ark.’nin c¢aligmasi yalmzca radyolojik ve klinik
sonuglara odaklanmis olup, polisomnografik parametreler degerlendirilmemistir. Bu agidan
mevcut caligmamiz literatiire 6zgiin bir katki sunmaktadir. Calismamizda posterior fossa
hacmi ve hacim artig oranlar1 ile postoperatif uyku mimarisi ve santral solunum
parametreleri arasindaki iligkilerin analiz edilmesi, posterior fossa dekompresyonunun
etkilerinin yalnizca sirinks hacim regresyonu ile sinirli olmadigini, ayn1 zamanda uyku
sirasinda solunum regililasyonu ve uyku mimarisi iizerinde de anlamli yansimalari
olabilecegini gostermektedir. Bu yoniiyle Baassiri ve ark.’nin 3D voliimetrik yaklagimi,
calismamizda kullanilan posterior fossa hacim Ol¢limlerinin metodolojik gecerliligini
destekler niteliktedir.

Botelho ve ark. tarafindan 2003 yilinda yayimlanan prospektif kontrollii ¢alismada,
kraniyovertebral bileske malformasyonu (CVJM) bulunan 32 semptomatik eriskin hasta ile
16 saglikli kontrol, tam gece polisomnografi (PSG) kullanilarak karsilagtirmali olarak
degerlendirilmistir (110). Caligmaya dahil edilen olgular Chiari tip 1 malformasyonu
(siringomiyelia olan ve olmayan) ile basiler invajinasyon alt gruplarina ayrilmis; PSG
kayitlarinda elektroensefalografi, elektrookiilografi, submental EMG, oronazal hava akimi
(termistor), torakoabdominal solunum eforu, pulse oksimetri, horlama ve viicut pozisyonu
parametreleri es zamanli olarak analiz edilmistir. Apne ve hipopneler uluslararasi kriterlere

gore smiflandirilmig; apne-hipopne indeksi (AHI), santral ve obstriiktif olay oranlar1 ile
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oksijen desatlirasyon parametreleri raporlanmistir. Botelho ve ark.’nin ¢alismasinda CVIM
grubunda uyku apnesi/hipopne sendromu prevalansinin kontrol grubuna kiyasla belirgin
sekilde yiiksek oldugu; AHI degerlerinin hasta grubunda yaklasik 13+15/saat, kontrol
grubunda ise 3+6/saat dilizeylerinde seyrettigi bildirilmistir. Solunumsal olaylarin
cogunlugunu obstriiktif apneler olusturmakla birlikte, santral apne oraninin Ozellikle
siringomiyelisi ve basiler invajinasyonu olan hastalarda belirgin sekilde arttigi
vurgulanmigti. Bu bulgular, calismamizda sirinks varligmma gore yapilan alt grup
analizlerinde santral apne indeksi ve santral apne sayisinin sirinks olmayan grupta daha
yiilksek saptanmasi ile kismen farklilik gostermektedir. Ancak Botelho ve ark.’nin
caligmasinda basiler invajinasyon gibi ventral beyin sapt kompresyonunun daha belirgin
oldugu olgularin da dahil edilmesi, santral solunum bozukluklarinin daha baskin izlenmesini
aciklayabilecek 6nemli bir metodolojik farktir. Botelho ve ark., siringomiyelinin beyin
sapina uzanmasi veya dordiincii ventrikil ile iligkili olmasi durumunda santral apne
sikliginin artabilecegini ve bunun solunum merkezleri tizerindeki dogrudan baska ile iligkili
olabilecegini ileri slirmiistiir. Bizim ¢alismamizda ise posterior fossa dekompresyonu sonrasi
donemde santral apne indeksi ve santral apne sayisinda azalma egilimi gézlenmis, ayrica bu
parametrelerin posterior fossa hacmi ve hacim artisi ile iliskileri degerlendirilmistir. Bu
durum, Botelho ve ark.’nin cerrahi dncesi fizyopatolojik ¢ikarimlarini, bizim ¢alismamizda
cerrahi sonras1 donemde hacimsel kazanim ve fonksiyonel sonuglar tizerinden dolayli olarak
desteklemektedir. Ote yandan Botelho ve ark.’nin ¢alismast, posterior fossa dekompresyonu
sonrasit PSG degisikliklerini veya hacimsel morfometrik kazanimlar1 degerlendirmemistir.
Bu agidan mevcut calismamiz literatiire tamamlayict bir katki sunmaktadir. Calismamizda
posterior fossa hacminin manuel ve 3D tabanli yontemlerle nicel olarak 6l¢giilmesi ve bu
hacimsel parametrelerin postoperatif uyku mimarisi ile santral solunum indeksleriyle
iligskilendirilmesi, Chiari tip 1 malformasyonunda uyku ile iliskili solunum bozukluklarinin
yalnizca anatomik varlikla degil, cerrahiyle elde edilen dekompresif hacim ile de yakindan
iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir. Sonu¢ olarak Botelho ve ark.’nin prospektif
kontrollii ¢aligmasi, Chiari tip 1 malformasyonu ve iliskili patolojilerde uyku ile iliskili
solunum bozukluklarmin sik ve klinik olarak anlamli oldugunu ortaya koyarken; bizim
calismamiz, posterior fossa dekompresyonu sonrasi elde edilen morfometrik ve hacimsel
degisimlerin bu solunumsal parametreler tizerindeki olasi1 etkilerini gostererek literatiirdeki
fizyopatolojik cerceveyi cerrahi sonuglar perspektifinden genisletmektedir.

Botelho ve ark. tarafindan 2010 yilinda yayimlanan bu prospektif klinik ¢alismada,

Chiari tip 1 malformasyonu olan (basiler invajinasyon ve/veya siringomiyelia eslik edebilen)
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25 semptomatik erigkin hasta, posterior fossa dekompresyonu Oncesi ve sonrasi tam gece
polisomnografi (PSG) ile degerlendirilmistir (111). Calismada tiim hastalara ayni cerrah
tarafindan suboksipital kraniektomi temelli posterior fossa dekompresyonu uygulanmis;
cogu olguda ekstraaraknoidal teknik tercih edilmistir. PSG degerlendirmeleri EEG, EOG,
submental EMG, oronazal hava akimi (termistdr ve nazal basing), torakoabdominal solunum
eforu, pulse oksimetri ve viicut pozisyonu kayitlarini igermis; apne ve hipopneler AASM
kriterlerine gore simiflandirilmistir. Botelho ve ark.’nin serisinde hastalarin yaklasik
%68’inde cerrahi 6ncesi donemde uyku apnesi saptanmis; cerrahi sonrasi donemde toplam
solunumsal olay sayisinda, obstriiktif olaylarda ve 6zellikle santral apne olaylarinda belirgin
azalma bildirilmistir. Ortalama santral apne indeksinin cerrahi sonrasi donemde belirgin
sekilde diismesi ve santral apnesi baskin olan olgularda bu etkinin daha belirgin olmasi,
posterior fossa dekompresyonunun beyin sapt solunum merkezleri {izerindeki baskiy1
azalttig1 yoniinde giicli bir kanit olarak yorumlanmistir. Bu bulgular, ¢alismamizda
preoperatif ve postoperatif karsilagtirmalarda santral apne indeksi ve santral apne sayisinda
azalma egilimi saptanmasi ile uyumludur. Her ne kadar ¢calismamizda bu azalmanin tiim
hastalarda homojen olmadig1 goriilse de, temel olarak Botelho ve ark.’nin cerrahiye yanit
yaklasimmi  desteklemektedir. Botelho ve ark. ayrica cerrahi sonrasi uyku
fragmentasyonunda azalma ve mikroarousal indeksinde diizelme bildirmistir. Bizim
calismamizda ise cerrahi sonrasi donemde N3 uyku siiresinin ve toplam uyku siiresinin
artmasi, posterior fossa dekompresyonunun yalnizca solunumsal olay sayisin1 azaltmakla
kalmayip, uyku mimarisini de daha restoratif bir yapiya yoOnlendirebilecegini
diisiindiirmektedir. Bu durum, Botelho ve ark.’nin bildirdigi uyku biitiinliigtindeki diizelme
ile fizyopatolojik olarak paralellik gdstermektedir. Ote yandan Botelho ve ark.’nin ¢alismasi
posterior fossa dekompresyonunun etkisini esas olarak PSG parametreleri {izerinden
degerlendirmis; posterior fossa hacmi veya cerrahi ile kazanmilan dekompresif hacim
miktarini nicel olarak analiz etmemistir. Mevcut calismamiz bu noktada literatiire 6zgiin bir
katki sunmaktadir. Calismamizda manuel ve 3D tabanli yontemlerle 6l¢iilen posterior fossa
hacmi ve hacim artig oranlari ile postoperatif santral apne ortalama siiresi ve apne-hipopne
indeksi arasindaki iligkilerin gdsterilmesi, Botelho ve ark.’nin tanimladig1 cerrahi etkinin
morfometrik bir karsilig1 olabilecegini diisiindiirmektedir. Sonug olarak Botelho ve ark.’ nin
2010 tarihli prospektif ¢alismasi, posterior fossa dekompresyonunun 6zellikle santral uyku
apnesi olan Chiari tip 1 hastalarinda solunumsal bozukluklar1 belirgin sekilde iyilestirdigini
ortaya koyarken; bizim calismamiz bu klinik ve polisomnografik iyilesmenin, cerrahi

sonrasi elde edilen dekompresif hacim ve posterior fossa voliim artisi ile iligkili olabilecegini
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gostererek literatiirdeki  cerrahi-etki mekanizmasini  nicel morfometrik verilerle
tamamlamaktadir.

Chuang ve ark. tarafindan 2024 yilinda yayimlanan bu kapsamli retrospektif
calismada, 72 erigskin Tip 1 Chiari malformasyonu hastas1 ile 26 saglikli kontrol
karsilastirilmis ve posterior kranial fossanin ¢ok boyutlu (1D, 2D ve 3D) morfometrik ve
voliimetrik 6zellikleri ayrintilt olarak analiz edilmistir (112). Calismada yiiksek
¢Oziiniirliiklii voliimetrik beyin MR goriintiileri kullanilmis; beyincik, beyin sapi1, dordiincii
ventrikiil ve tonsiller yapilarin hacimleri otomatik segmentasyon (FreeSurfer ve SUIT
yazilimlar1) ile hesaplanmis, ek olarak foramen magnum diizeyinde noral doku orant,
tonsiller herniasyon uzunlugu ve agisal 6l¢iimler manuel olarak degerlendirilmistir. Elde
edilen morfometrik parametreler, sirinks varligt ve cerrahi dekompresyon karar1 ile
iliskilendirilmistir. Chuang ve ark.’nin temel bulgularindan biri, Tip 1 Chiari hastalarinda
beyincik, beyin sapt ve dordiincii ventrikiil hacimlerinin saglikli kontrollere gore daha
kiiclik, buna karsin tonsiller hacim ve foramen magnum diizeyinde ndral doku oraninin daha
yiiksek olmasidir. Ayrica tek basina tonsiller herniasyon uzunlugunun, ne sirinks varliini ne
de cerrahi gereksinimi yeterince agiklayamadigi; buna karsilik foramen magnumdaki noral
doku ytikii ile posterior fossa i¢indeki global kompresyonun, hem sirinks olusumu hem de
cerrahiye yonelim acisindan daha belirleyici oldugu gosterilmistir. Bu yaklasim,
calismamizda posterior fossa hacminin ve cerrahi sonrasi elde edilen hacim artiginin, tek
basina herniasyon mesafesinden daha anlamli bir fizyopatolojik gosterge olabilecegini
diisiindiiren bulgularimizla 6rtiismektedir. Chuang ve ark.’nin ¢alismasinda sirinks olan ve
olmayan Chiari hastalar1 arasinda tekil morfometrik parametreler agisindan belirgin farklar
saptanmamis; ancak ¢oklu degiskenlerin birlikte ele alindig1 lojistik regresyon modellerinde,
foramen magnumdaki noral doku orani ile beyincik ve dordiincii ventrikiil hacimlerinin
kombinasyonunun, sirinks varligini yiiksek dogrulukla 6ngordiigii bildirilmistir. Benzer
sekilde, bizim ¢alismamizda sirinks varlifina gore yapilan karsilastirmalarda posterior fossa
hacim artis1 ve artis oranlarinin tek basma ayirt edici olmadigi, ancak posterior fossa
morfometrisinin uyku ile iliskili solunum parametreleriyle birlikte degerlendirildiginde daha
anlamli bir klinik ¢erceve sundugu goriilmektedir. Bu durum, Chiari tip 1 patofizyolojisinin
yalnizca lokal tonsiller herniasyonla degil, posterior fossadaki global hacimsel ve
morfometrik dengesizlikle iliskili oldugunu desteklemektedir. Ote yandan Chuang ve
ark.’nin caligmasi, cerrahi sonrasi doneme ait voliimetrik degisimleri ve fonksiyonel
sonuclar1 (6rnegin polisomnografik parametreler) degerlendirmemistir. Mevcut ¢alismamiz

bu noktada literatiire 6zgilin bir katki saglamaktadir. Calismamizda posterior fossa
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dekompresyonu sonrasi 6l¢iilen hacim artisi ve hacim artis oranlarinin, santral apne ortalama
stiresi, apne-hipopne indeksi ve uyku mimarisi parametreleri ile iliskilerinin incelenmesi,
Chuang ve ark.’nin tanimladig1 yapisal kompresyon modelinin fonksiyonel yansimalarini
ortaya koymaktadir. Boylece posterior fossa morfometrisinin yalnizca sirinks gelisimiyle
degil, ayn1 zamanda uyku sirasinda solunum regiilasyonu ve uyku kalitesi ile de iligkili
olabilecegi diisiincesi giiclenmektedir. Sonug¢ olarak Chuang ve ark.’nin 2024 tarihli ¢ok
boyutlu morfometrik analizi, Tip 1 Chiari malformasyonunda global posterior fossa
kompresyonu kavramini 6n plana ¢ikarirken; bizim calismamiz, cerrahi sonrasi elde edilen
dekompresif hacmin polisomnografik parametreler iizerindeki etkilerini gostererek bu
yapisal modeli klinik ve fonksiyonel verilerle tamamlamaktadir.

Dauvilliers ve ark. tarafindan 2007 yilinda yayimlanan bu ¢ok merkezli ¢aligmada,
40 Tip 1 Chiari (CM-I) ve 6 Tip 2 Chiari (CM-II) olmak {izere toplam 46 hasta (20 ¢ocuk,
26 erigkin) ayrintili nérolojik muayene, manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) ve tam gece
polisomnografi (PSG) ile degerlendirilmistir (8). Calismada tiim olgulara EEG, EOG,
submental EMG, oronazal hava akimi, torakoabdominal solunum eforu, pulse oksimetri ve
EKG igeren standart PSG uygulanmis; santral ve obstriiktif apneler uluslararas: kriterlere
gore ayrintili bicimde siiflandirilmistir. Santral apne tanisinda, erigkin hastalarda gerekli
goriilen olgularda 6zofageal basing dl¢iimii ile solunum eforunun dogrulanmasi metodolojik
acidan dikkat cekicidir. Dauvilliers ve ark.’nin ¢alismasinda uyku apne sendromu (SAS)
prevalansi oldukca yiliksek bulunmusg; tiim Chiari hastalarinin yaklasik %67’sinde SAS
saptanmistir. Erigkin CM-I hastalarinda bu oran %70’in tizerinde olup, olgularin 6nemli bir
kisminda obstriiktif uyku apnesi (OSAS) baskinken, santral uyku apnesi (CSAS) de
azimsanmayacak siklikta goriilmiistiir. Ozellikle erigkin grupta santral apne oranlarinin genel
poplilasyona kiyasla belirgin derecede yiiksek olmasi, Chiari malformasyonunda beyin sap1
diizeyindeki yapisal ve fonksiyonel etkilenmenin solunum kontrolii {izerindeki roliinii
vurgulamaktadir. Bu bulgular, ¢alismamizda preoperatif donemde santral apne indeksi ve
santral apne sayisinin bazi alt gruplarda yiiksek degerler gostermesiyle uyumludur.
Dauvilliers ve ark. ayrica ¢ok degiskenli analizlerinde yas, Chiari tip II varlig1 ve vokal kord
paralizisini, santral apne indeksinin en giiclii belirleyicileri olarak tanimlamistir. Buna karsin
viicut kitle indeksinin (VKI) santral apneyi ongérmede anlamli bir katkisinin olmadig
bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da VKI’ye gore yapilan alt grup analizlerinde santral apne
indeksi ve santral apne sayisi agisindan belirgin bir ayrigsma saptanmamis olmasi, solunumsal
bozukluklarin primer olarak anatomik ve ndrolojik faktorlere bagli oldugu goriisiinii

desteklemektedir. Bu durum, Chiari tip 1 hastalarinda uyku ile iligkili solunum
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bozukluklarinin obeziteye bagli klasik obstriiktif apne fenotipinden farkli bir patofizyolojiye
sahip olabilecegini diisiindiirmektedir. Ote yandan Dauvilliers ve ark.’nin ¢alismas1, agirlikli
olarak cerrahi oncesi doneme odaklanmis ve posterior fossa dekompresyonu sonrasi uyku
solunum parametrelerindeki degisimleri sistematik olarak degerlendirmemistir. Mevcut
calismamiz bu noktada literatiire tamamlayici ve 6zgiin bir katki sunmaktadir. Caligmamizda
posterior fossa dekompresyonu sonras1 donemde santral apne indeksi, santral apne sayis1 ve
santral apne ortalama siliresinde azalma egilimi gozlenmis; ayrica bu solunumsal
parametrelerin posterior fossa hacmi ve cerrahi ile elde edilen hacim artisi ile iligkileri analiz
edilmistir. Bu bulgular, Dauvilliers ve ark.’nin tanimladigi yiiksek SAS prevalansinin,
cerrahiyle saglanan dekompresyon ve hacimsel kazanim yoluyla modifiye edilebilecegini
diisiindiirmektedir. Sonug olarak Dauvilliers ve ark.’nin 2007 tarihli ¢alismasi, Chiari
malformasyonunda uyku ile iliskili solunum bozukluklarinin sikligim1 ve 6zellikle santral
apnenin klinik 6nemini giiclii bigimde ortaya koyarken; bizim ¢alismamiz, posterior fossa
dekompresyonu sonrasi elde edilen morfometrik ve hacimsel degisimlerin, bu solunumsal
bozukluklarin siddeti ve uyku mimarisi {izerindeki olasi etkilerini gostererek literatiirdeki
patofizyolojik ¢ergeveyi cerrahi ve fonksiyonel sonuglar agisindan genigletmektedir.
Gagnadoux ve ark. tarafindan 2006 yilinda yayimlanan bu prospektif calismada, Tip
1 Chiari malformasyonu ve siringomiyelisi bulunan 16 ardisik eriskin hasta cerrahi oncesi
ve sonrasi tam gece polisomnografi (PSG) ile degerlendirilmistir (113). Calismaya alinan
tiim hastalar semptomatik olup, tan1 manyetik rezonans goriintiileme ile dogrulanmistir. PSG
kayitlarinda EEG, EOG, submental EMG, oronazal hava akimi, solunum eforu ve oksijen
satiirasyonu es zamanli olarak izlenmis; apneler santral ve obstriiktif olarak ayrintili bicimde
siiflandirilmigtir. Cerrahi sonrasi PSG, dekompresyon operasyonundan ortalama yaklagik
6—7 ay sonra tekrarlanmistir. Gagnadoux ve ark.’nin caligmasinda hastalarin %75’inde
cerrahi oncesi donemde uyku apne sendromu saptanmig ve solunumsal olaylarin yaklasik
%48’inin santral apne karakterinde oldugu bildirilmistir. Cerrahi sonrasi degerlendirmede
ise O0zellikle santral apne indeksinde belirgin bir azalma gézlenmis; santral apne indeksinin
ortalama olarak yaklasik 15/saat diizeylerinden 1-2/saat seviyelerine geriledigi rapor
edilmistir. Buna paralel olarak mikroarousal indeksinde de anlamli bir diisiis izlenmis, bu
durum uyku fragmentasyonunda belirgin bir diizelmeye isaret etmistir. Bu bulgular,
calismamizda posterior fossa dekompresyonu sonras1 donemde santral apne sayisi, santral
apne indeksi ve santral apne ortalama siiresinde azalma egilimi saptanmasi ile yiiksek
derecede uyumludur. Gagnadoux ve ark., cerrahi sonrast donemde apne-hipopne indeksinde

azalma olmasina ragmen, bu azalmanin santral apneye kiyasla daha sinirli oldugunu ve bazi
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olgularda rezidiiel obstriiktif olaylarin devam edebildigini vurgulamistir. Benzer sekilde,
calismamizda da cerrahi sonrast donemde apne-hipopne indeksinde belirgin bir degisiklik
izlenmezken, santral solunum parametrelerinde daha tutarli bir iyilesme egilimi dikkat
cekmektedir. Bu durum, posterior fossa dekompresyonunun temel etkisinin beyin sapi
diizeyindeki santral solunum kontrol mekanizmalar1 iizerinden gercgeklestigini, obstriiktif
komponentin ise ek anatomik veya antropometrik faktorlerden etkilenebilecegini
diisiindiirmektedir. Ote yandan Gagnadoux ve ark.’nin ¢alismasi, cerrahi etkinligi yalnizca
PSG parametreleri lizerinden degerlendirmis; posterior fossa hacmi veya cerrahiyle elde
edilen dekompresif hacim miktarini nicel olarak analiz etmemistir. Mevcut ¢alismamiz bu
acidan literatiire 6zgiin bir katki saglamaktadir. Calismamizda manuel 6l¢timler ve 3D Slicer
tabanli volliimetrik analizler ile posterior fossa hacmindeki artis nicel olarak gosterilmis ve
bu hacimsel kazanimin 6zellikle santral apne ortalama siiresi ve santral apne indeksi ile
iligkili oldugu ortaya konmustur. Bu bulgular, Gagnadoux ve ark.’nin tanimladig santral
apne diizelmesinin, anatomik olarak posterior fossa dekompresyonu ile saglanan hacim artist
tizerinden acgiklanabilecegini desteklemektedir. Sonug¢ olarak Gagnadoux ve ark.’nin 2006
tarihli caligmasi, Tip 1 Chiari malformasyonu ve siringomiyelisi olan hastalarda posterior
fossa dekompresyonunun 6zellikle santral uyku apnesi ve uyku fragmentasyonu iizerinde
belirgin 1yilestirici etkileri oldugunu gosterirken; bizim ¢alismamiz, bu fonksiyonel
lyilesmenin cerrahi sonrasi posterior fossa hacim artis1 ile iliskisini ortaya koyarak
literatiirdeki cerrahi—fizyopatoloji bagint morfometrik verilerle giiclendirmektedir.

Khalsa ve ark. tarafindan 2017 yilinda yayimlanan bir ¢alismada, Chiari tip 1
malformasyonu tanili1 42 pediatrik hasta posterior fossa dekompresyonu dncesi ve sonrasi
yart otomatik ii¢c boyutlu (3D) posterior fossa voliimetrik analiz yontemi ile
degerlendirilmistir (114). Calismada T2-agirlikli manyetik rezonans goriintiiler tizerinden
gelistirilen 0zel bir segmentasyon yazilimi kullanilarak toplam posterior fossa hacmi,
sisterna magna hacmi ve posterior fossanin kaudal boliimiine ait hacim degisiklikleri nicel
olarak hesaplanmis; bu hacimsel degisimler bas agrisi, sirinks, tonsiller herniasyon ve
cerrahi basarim gibi klinik sonuglarla iliskilendirilmistir. Ayrica duraplasti uygulanan ve
yalnizca kemik dekompresyonu yapilan hastalar ayr1 olarak analiz edilmistir. Khalsa ve
ark.’nin en dikkat ¢ekici bulgusu, cerrahi sonrasi posterior fossa hacim artiginin biiyiikligi
ile klinik iyilesme arasinda gii¢lii bir iliski saptanmasidir. Ozellikle bas agris1 ve tonsiller
herniasyonunda diizelme gosteren hastalarda posterior fossa hacim artis oraninin belirgin
olarak daha yiiksek oldugu; sirinks ve servikomediiller kinking diizelmesi olan hastalarda

ise posterior fossanin kaudal boliimiindeki hacim artisinin daha belirleyici oldugu
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gosterilmistir. Bu sonuglar, calismamizda posterior fossa dekompresyonu sonrasi manuel
Olcim ve 3D Slicer yontemiyle hesaplanan hacim artist ve hacim artig oranlarinin,
postoperatif fonksiyonel parametrelerle iliskili olabilecegini diisiindiiren bulgularimizla
dogrudan ortiismektedir. Her ne kadar Khalsa ve ark.’nin ¢aligsmasi pediatrik hasta grubunda
gerceklestirilmis olsa da, ortaya koyduklar1 temel kavram —yani cerrahi basarinin yalnizca
dekompresyonun yapilmis olmasiyla degil, kazanilan dekompresif hacmin niceligi ile iliskili
oldugu— erigkin hasta grubunda yiiriitiillen ¢alismamiz i¢in de giiclii bir fizyopatolojik
cerceve sunmaktadir. Calismamizda cerrahi sonrasi posterior fossa hacminde ortalama
yaklagik %15-16 diizeyinde artis saglanmis olmast ve bu hacimsel kazanimin 6zellikle
santral apne ortalama siiresi ve apne—hipopne indeksi gibi polisomnografik parametrelerle
iligkiler gdstermesi, Khalsa ve ark.’nin klinik iyilesme ile hacim artis1 arasindaki iliskiyi
destekler niteliktedir. Khalsa ve ark., ayrica sisterna magna hacmindeki artisin klinik
iyilesme ile yakindan iligkili oldugunu ve duraplasti uygulanan hastalarda posterior fossa ve
sisterna magna hacim artisinin daha belirgin oldugunu bildirmistir. Bizim ¢aligmamizda
cerrahi teknik alt gruplar ayr1 olarak degerlendirilmemis olmakla birlikte, gerek manuel
gerekse 3D tabanli dlglimlerle gdsterilen posterior fossa hacim artiginin, santral solunum
parametreleri {lizerindeki olumlu etkileri, sisterna magna ve kraniyovertebral bileske
diizeyinde BOS akiminin rahatlamasinin uyku sirasinda solunum regiilasyonuna da
yansiyabilecegini diisiindiirmektedir. Ote yandan Khalsa ve ark.’nin c¢alismasi, klinik ve
radyolojik sonuglara odaklanmis; polisomnografik veriler ve uyku mimarisi parametreleri
degerlendirilmemistir. Mevcut c¢alismamiz bu noktada literatiire Ozgiin bir katki
sunmaktadir. Calismamizda posterior fossa hacim artisinin yalnizca noérolojik veya
radyolojik iyilesme ile degil, ayn1 zamanda uyku mimarisi (N3 uyku siiresi, toplam uyku
stiresi) ve santral solunum parametreleri ile iliskili oldugunun gosterilmesi, Khalsa ve
ark.’nin tanimladigi hacim—klinik sonug iliskisinin fonksiyonel bir uzantisini ortaya
koymaktadir. Sonug¢ olarak Khalsa ve ark.’min 2017 tarihli calismasi, Chiari tip 1
malformasyonunda cerrahi basarinin temel belirleyicilerinden birinin posterior fossa hacim
artisinin biiyiikliigii oldugunu ortaya koyarken; bizim ¢alismamiz, bu hacimsel kazanimin
eriskin hastalarda polisomnografik iyilesme ve santral solunum regiilasyonu ile iligkili
olabilecegini gostererek posterior fossa dekompresyonunun etkilerini daha genis,
fonksiyonel bir perspektiften degerlendirmektedir.

Kobets ve ark. tarafindan 2024 yilinda yayimlanan kapsamli sistematik bir
derlemede, posterior fossa ile iligkili patolojilerde kullanilan voliimetrik segmentasyon

yontemleri ayrintili bigimde degerlendirilmistir. Calismada PubMed, Embase, Cochrane ve
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Web of Science veritabanlarinda yapilan tarama sonucunda 2205 ¢alisma incelenmis, 6n
eleme sonrast 52 klinik ¢alisma nihai analize dahil edilmistir (115). Derlemede Chiari
malformasyonu, posterior fossa patolojileri icinde en sik incelenen hastalik grubu olarak 6ne
¢ikmis; posterior fossa hacmi olglimiinde kullanilan manuel, yar1 otomatik ve tam otomatik
segmentasyon tekniklerinin giiglii ve zayif yonleri sistematik olarak karsilastirilmistir.
Kobets ve ark.’nin derlemesinde 6zellikle vurgulanan temel noktalardan biri, posterior fossa
hacminin iki boyutlu lineer 6lgiimlerle glivenilir bigimde temsil edilemeyecegi, buna karsilik
3D voliimetrik segmentasyon yontemlerinin Chiari tip 1 patofizyolojisini daha dogru
yansittigidir. Bu tespit, calismamizda manuel 6l¢iimlerle elde edilen posterior fossa hacmi
sonuclarinin 3D Slicer tabanli voliimetrik analizlerle biiyiik 6l¢iide Ortiismesi ve her iki
yontemde de benzer hacim artig oranlarinin saptanmasi ile dogrudan uyumludur. Kobets ve
ark.’nin derlemesinde, 6zellikle yar1 otomatik segmentasyonun, manuel segmentasyona
kiyasla daha kisa siirede uygulanabilir oldugu ve gozlemciler aras1 degiskenligi azalttigi
vurgulanmig; bu yontemlerin Chiari ¢alismalarinda giderek daha fazla tercih edildigi
belirtilmistir. Bu durum, ¢alismamizda kullanilan 3D Slicer yonteminin metodolojik olarak
giincel literatiirle uyumlu ve gecerli bir yaklasim oldugunu desteklemektedir. Derlemede
ayrica, posterior fossa voliimetrik degisikliklerinin yalnizca anatomik bir 6l¢tim olmadigi;
klintk ve fonksiyonel sonuglarla iligkilendirildiginde anlam kazandig1 6zellikle
vurgulanmistir. Kobets ve ark., literatiirde posterior fossa hacim artisi ile bas agrisi, sirinks
regresyonu ve norolojik iyilesme arasindaki iligkilerin tutarli bicimde raporlandigini; buna
karsin fonksiyonel sonuglarin (6rnegin solunum veya uyku ile iligkili parametreler) nadiren
degerlendirildigini belirtmistir. Bu baglamda mevcut ¢alismamiz, posterior fossa hacim
artisin1 yalnizca klinik veya radyolojik iyilesme ile degil, ayn1 zamanda polisomnografik
parametreler ile iligskilendirmesi acisindan literatlirdeki dnemli bir boslugu doldurmaktadir.
Calismamizda posterior fossa hacmi ve hacim artig oranlarinin santral apne ortalama siiresi,
santral apne indeksi ve toplam uyku siiresi gibi PSG parametreleriyle iligkiler gdstermesi,
Kobets ve ark.’nin vurguladigi “voliimetrik verilerin fonksiyonel ¢iktilarla biitiinlestirilmesi
gerekliligi” gorlisiinii  dogrudan desteklemektedir. Kobets ve ark.’nin sistematik
derlemesinde, manuel ve yar1 otomatik yontemler arasinda yiiksek uyum bildirilen
caligmalarin ¢ogunda inter-observer giivenilirligin oldukga yiiksek oldugu, ancak manuel
segmentasyonun zaman alici olmasi nedeniyle rutin klinik uygulamada siirliliklar tagidigi
belirtilmistir. Bu metodolojik degerlendirme, ¢alismamizda manuel ol¢limler ile 3D Slicer
sonuclar1 arasinda belirgin tutarsizlik olmamasini agiklamakta ve her iki yontemin de

bilimsel olarak savunulabilir oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte, yar1 otomatik
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yontemlerin sundugu standardizasyon avantaji, calismamizin posterior fossa hacim
analizlerinin tekrarlanabilirligi agisindan 6nemli bir gili¢lii yon olarak degerlendirilebilir.
Sonu¢ olarak Kobets ve ark.’nmin 2024 tarihli sistematik derlemesi, Chiari tip 1
malformasyonunda posterior fossa voliimetrik analizlerin patofizyolojik yorum ve cerrahi
sonuglarin degerlendirilmesinde temel bir ara¢ haline geldigini ortaya koyarken; bizim
calismamiz, bu metodolojik ¢ergeveyi bir adim ileri tasiyarak posterior fossa hacim artiginin
uyku mimarisi ve santral solunum diizenlenmesi iizerindeki etkilerini ortaya koymakta ve
voliimetrik segmentasyonun fonksiyonel klinik karsiligini gostermektedir.

Okai ve ark. tarafindan 2024 yilinda yayimlanan diger bir retrospektif calismada,
Chiari tip 1 malformasyonu (CM-1) tanili ve uyku apnesi saptanan 11 pediatrik hasta
posterior fossa dekompresyonu sonrasi preoperatif ve postoperatif polisomnografi (PSG)
bulgulart acisindan degerlendirilmistir (7). Calismaya yalnizca cerrahi dncesi ve sonrasi
uyku ¢aligmalar1 bulunan hastalar dahil edilmis; tiim olgularda suboksipital kraniektomi ve
C1 laminektomiyi iceren duraplastili PFD uygulanmistir. PSG degerlendirmesinde apne-
hipopne indeksi (AHI), santral apne indeksi (CAI) ve solunumsal bozukluklarin siddet
siiflamasi kullanilmis; ayrica adenotonsillektomi dykiisii ve sirinks varligr gibi eslik eden
klinik faktorler ayrintili olarak kaydedilmistir. Okai ve ark.’nin temel bulgularindan biri,
PFD sonras1 donemde obstriiktif uyku apnesi (OSA) siddetinde genel olarak belirgin bir
degisiklik izlenmemesi, buna karsin santral uyku apnesinde (CSA) kismi diizelme egiliminin
daha belirgin olmasidir. Calismada cerrahi Oncesi tiim hastalarda OSA saptanmis ve
hastalarin yaklasik ticte ikisinde CSA eslik etmistir. Postoperatif degerlendirmede OSA
siddet dagilimi biiyiik 6lciide degismeden kalirken, CSA olgularinin bir kisminda tamamen
diizelme, bir kisminda ise siddet azalmasi bildirilmistir. Bu sonuglar, ¢alismamizda cerrahi
sonras1 donemde santral apne indeksi ve santral apne sayisinda azalma egilimi izlenmesine
ragmen apne-hipopne indeksinde belirgin bir degisiklik saptanmamis olmasi ile yiiksek
derecede uyumludur. Her iki caligma birlikte degerlendirildiginde, posterior fossa
dekompresyonunun uyku apnesi iizerindeki etkisinin esas olarak santral solunum kontrol
mekanizmalar iizerinden gerceklestigi, obstriiktif komponentin ise daha ¢ok iist havayolu
anatomisi ve eslik eden antropometrik faktorlerden etkilendigi diisiiniilmektedir. Okai ve
ark.’nin ¢alismasinda dikkat c¢ekici bir diger bulgu, adenotonsillektomi Oykiisii bulunan
hastalarin ¢cogunda, PFD sonrasinda OSA siddetinde anlamli bir iyilesme izlenmemesidir.
Bu durum, CM-1 hastalarinda obstriiktif uyku apnesinin klasik pediatrik OSA
patofizyolojisinden  farkli ve multifaktériyel bir yapiya sahip olabilecegini

diistindiirmektedir. Bizim ¢alismamizda da viicut kitle indeksi alt gruplarina gore yapilan
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analizlerde santral apne parametrelerinin VKI ile giiglii bir iligki gdstermemesi, solunumsal
bozukluklarin primer olarak kraniyovertebral bileske diizeyindeki anatomik ve ndrolojik
faktorlerle iliskili oldugu goriisiinii desteklemektedir. Bununla birlikte Okai ve ark.’nin
caligmasi, posterior fossa dekompresyonunun etkilerini yalnizca PSG parametreleri
tizerinden degerlendirmis; cerrahi ile elde edilen dekompresif hacmin nicel 6l¢iimii veya
posterior fossa voliimetrik degisiklikleri analiz etmemistir.Calismamizda posterior fossa
hacmi, hacim artis1 ve hacim artis oranlarinin manuel ve 3D Slicer tabanli voliimetrik
yontemlerle nicel olarak degerlendirilmesi ve bu parametrelerin postoperatif santral apne
ortalama siiresi ve apne-hipopne indeksi ile iliskilerinin gdsterilmesi, Okai ve ark. nin klinik
olarak gozlemledigi santral apne diizelmesinin morfometrik bir karsiligi olabilecegini
diistindiirmektedir. Sonug olarak Okai ve ark.’nin 2024 tarihli calismasi, CM-1 hastalarinda
posterior fossa dekompresyonunun uyku apnesi iizerindeki etkilerinin heterojen oldugunu
ve Ozellikle santral apne bileseninde daha belirgin olabilecegini ortaya koyarken; bizim
calismamiz, bu fonksiyonel iyilesmenin cerrahi sonrasi posterior fossa hacim artisi ile iligkili
olabilecegini gdstererek, PFD’nin etkilerini yalnizca klinik sonuglar degil, nicel anatomik
kazanimlar iizerinden de agiklayan tamamlayici bir perspektif sunmaktadir.

Calismamizin bazi sinirliliklart bulunmaktadir. Oncelikle ¢alismanin retrospektif ve
tek merkezli tasarimi, elde edilen bulgularin genellenebilirligini sinirlayan 6nemli bir
faktordiir. Hasta verilerinin ge¢mis kayitlar iizerinden elde edilmesi, ozellikle klinik
semptomlarin siddeti, uyku ile iliskili subjektif yakinmalar ve postoperatif donemdeki klinik
lyilesmenin standardize oOlceklerle degerlendirilmesine olanak tanimamistir. Bununla
birlikte, retrospektif tasarim nedeniyle cerrahi sonrast polisomnografi ve goriintiileme
zamanlamalarinda hastalar arasinda belirli dlgiide heterojenlik mevcuttur. ikinci olarak,
caligma orneklemi cerrahi uygulanmig Chiari tip I olgular1 arasindan belirli dahil etme ve
dislama kriterleri dogrultusunda se¢ilmis olup, nihai hasta sayisinin sinirl olmasi, 6zellikle
alt grup analizlerinde (siringomiyeli varligi, MR’da tonsiller herniasyon mesafesi ve viicut
kitle indeksi gruplar1) istatistiksel giicii azaltmis olabilir. Buna ek olarak, preoperatif
polisomnografisi bulunmayan veya postoperatif PSG’ye uyum gostermeyen hastalarin
calisma dis1 birakilmasi, olasi bir se¢im yanlilig1 (selection bias) riskini beraberinde
getirmektedir. Posterior fossa hacminin degerlendirilmesinde hem manuel 6l¢tim hem de 3D
Slicer tabanli segmentasyon yontemlerinin kullanilmasi ¢alismanin metodolojik giiciinii
artirmakla birlikte, manuel 6l¢iimlerin posterior fossanin elipsoid geometriye sahip oldugu
varsayimina dayanmasi, gercek anatomik sinirlarin tam olarak yansitilamamasina neden

olabilir. Ayrica 3D Slicer ile yapilan segmentasyon islemleri yar1 otomatik nitelikte olup, her
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ne kadar standart bir protokol izlenmis olsa da, gdzlemciye bagli sinirli 6l¢iim degiskenligi
tamamen ortadan kaldirilamamistir. Polisomnografik degerlendirmeler tek merkezde,
standart ve giincel AASM kriterlerine gore yapilmis olmakla birlikte, caligmada tek bir
postoperatif PSG Ol¢limiiniin esas alinmasi, cerrahi sonrast uzun donem uyku
parametrelerindeki olasi dinamik degisimlerin degerlendirilmesine imkan tanimamuistr.
Ayrica obstriiktif uyku apnesi ilizerinde etkili olabilecek kraniyofasiyal morfoloji, tist
havayolu anatomisi veya nazofaringeal patolojiler gibi faktorler ¢calismada ayrintili olarak
analiz edilmemistir. Son olarak, posterior fossa hacim artis1 ile polisomnografik parametreler
arasindaki iliskiler korelasyon analizleri ile degerlendirilmis olup, bu analizler nedensel bir
iligskiyi ortaya koymaktan ziyade degiskenler arasindaki iliskiyi gostermektedir. Bu nedenle
elde edilen sonugclar, posterior fossa dekompresyonunun uyku mimarisi ve santral solunum
diizenlenmesi {izerindeki etkilerini agiklayici nitelikte olmakla birlikte, kesin nedensel

¢ikarimlar i¢in prospektif, cok merkezli ve daha genis 6rneklemli ¢aligsmalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu c¢alisma, Tip 1 Chiari malformasyonlu erigkin hastalarda posterior fossa
dekompresyonunun, yalnizca anatomik ve radyolojik iyilesme ile sinirlt kalmayip, uyku
mimarisi ve santral solunum diizenlenmesi lizerinde de anlamli etkiler olusturabilecegini
gostermektedir. Cerrahi sonrasi donemde 6zellikle derin uyku evresinde ve toplam uyku
siiresinde gozlenen artig, posterior fossa dekompresyonunun uyku organizasyonu iizerinde
olumlu bir etki olusturabilecegine isaret etmektedir. Buna paralel olarak santral apne ile
iligkili parametrelerde izlenen azalma egilimi, Chiari tip I malformasyonunda santral
solunum bozukluklariin patofizyolojisinde kraniyovertebral bileske diizeyindeki anatomik
kompresyonun 6nemli bir rolii oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda posterior fossa hacminin hem manuel dlglimler hem de ii¢ boyutlu
segmentasyon yontemi ile arttiginin gosterilmesi ve bu hacimsel kazanimin bazi postoperatif
polisomnografik parametrelerle iligkiler gdstermesi, cerrahi dekompresyonun fonksiyonel
etkilerinin nicel anatomik Olclimlerle desteklenebilecegini ortaya koymaktadir. Ayrica
siringomiyeli varligina gore yapilan analizlerde santral solunum parametrelerindeki
farkliliklarin belirgin olmasi, siringomiyelinin yalnizca spinal kord patolojisi olarak degil,
beyin sap1 ve solunum kontrol mekanizmalari ile iliskili daha genis bir klinik spektrumun
parcasi1 olarak degerlendirilmesi gerektigini diisindiirmektedir.

Bu bulgular 1s181inda, posterior fossa dekompresyonunun etkilerinin tek basina
tonsiller herniasyon mesafesindeki degisimlerle aciklanamayacagi; posterior fossa hacmi,
dekompresif alan kazanimi ve bu kazanimin beyin sap1 fonksiyonlar1 {izerindeki
yansimalarinin birlikte ele alinmasimin daha biitiinciil bir yaklasim sundugu sonucuna
varilmistir.

Oneriler

Elde edilen bulgular dogrultusunda, Tip 1 Chiari malformasyonu olan eriskin
hastalarda cerrahi 6ncesi ve sonrast degerlendirmelerin yalnizca noérolojik semptomlar ve
radyolojik bulgular ile simirli kalmamasi, polisomnografik incelemenin de rutin
degerlendirme siirecine entegre edilmesi 6nerilmektedir. Ozellikle santral uyku apnesi veya
aciklanamayan uyku bozuklugu bulgular1 olan hastalarda PSG’nin, hem tanisal hem de
cerrahi  sonuglarin  degerlendirilmesi  agisindan  degerli  bilgiler saglayabilecegi

diistiniilmektedir.
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Posterior fossa dekompresyonunun etkinliginin degerlendirilmesinde, posterior fossa
hacmi ve hacim artis orani gibi nicel morfometrik parametrelerin, yalnizca cerrahi
yeterliligin degil, fonksiyonel kazanimlarin da bir gostergesi olarak ele alinmasi
onerilmektedir. Bu baglamda ii¢ boyutlu voliimetrik segmentasyon yontemlerinin, standart
radyolojik dl¢limlere tamamlayici olarak klinik arastirmalarda ve ileriye doniik ¢caligmalarda
daha yaygin kullanilmasi faydali olacaktir.

Gelecekte yapilacak calismalarda, daha genis hasta serilerinin yer aldigi, prospektif
ve ¢ok merkezli tasarimlarla posterior fossa hacim artisi, BOS akim dinamikleri ve uzun
donem polisomnografik sonuglarin birlikte degerlendirilmesi Onerilmektedir. Ayrica
obstriiktif uyku apnesi iizerinde etkili olabilecek iist havayolu anatomisi ve kraniyofasiyal
morfoloji gibi faktorlerin de analize dahil edilmesi, Chiari tip [ malformasyonunda uyku ile
iligkili solunum bozukluklarinin multifaktoriyel yapisinin daha iyi anlasilmasina katki
saglayacaktir.

Sonu¢ olarak, bu c¢aligma posterior fossa dekompresyonunun Chiari tip I
malformasyonlu erigkin hastalarda yalnizca anatomik degil, ayn1 zamanda fonksiyonel ve
fizyolojik etkiler olusturdugunu gostermekte; posterior fossa hacmi ile uyku parametreleri
arasindaki iligkinin degerlendirilmesinin, hasta yonetimine yeni ve biitlinciil bir bakis agis1

kazandirabilecegini ortaya koymaktadir.
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