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OZET

Agir obstriktif uyku apne sendromlu (OUAS) hastalarda T1 agirlikli
manyetik rezonans goruntileme (MRG) ile beyinde olasi morfolojik
degisikliklerin, saghkh grup ile kiyaslanarak degerlendiriimesi amaglanmistir.

Bu calismada polisomnografi testinde, apne-hipopne indeksi
(AHI)>30 olan agir OUAS'li olgular ve AHI<5 olan normal olgular dahil edildi.
22 agir OUAS hastasinin 19'u erkek, 3'U kadin olup yaslari 40-60 arasinda
degismekteydi (ortalama yas 50.27+5.3 yil). 22 kontrol grubu olgusunun 19'u
erkek, 3’0 kadin olup yaslari ise 40-60 arasindaydi (ortalama yas 49.36+6.95
yil).

Calismaya dahil edilen olgulara MRG’de, T1 agirlikli 3 boyutlu
manyetizasyon hazirhidr yapilan hizh Gradiyent Eko (Three Dimensional
Magnetization Prepared Rapid Acquisition Gradient Echo-3D MP-RAGE)
sekansi ile inceleme yapildi. Otomatik segmentasyon yontemi olarak
freeSurfer morfometrik prosedurt kullanilarak, her iki serebral ve serebellar
hemisferde; bilateral serebral beyaz cevher, bilateral serebral korteks,
bilateral serebellar beyaz cevher, bilateral serebellar korteks, bilateral
talamus, bilateral kaudat, bilateral putamen, bilateral pallidum, bilateral
hipokampus, bilateral amigdala, bilateral akkumbens, bilateral lateral
ventrikul, bilateral koroid pleksus, 3. ventrikul, 4. ventriktl, damarsal yapi,
optik kiazma, korpus kallozum (arka, orta-arka, orta ve 6n kesimleri), beyaz
cevher hipointensitesi, beyaz cevher disi hipointensite ve beyin segmental
volumu analiz edildi.

Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (P>0.05). Demografik 6zelliklerden vicut kitle indeksi (body
mass index-BMI) ve polisomnografi verilerinden oksijen saturasyonu (SaO)
%90 altinda gegen sure (dk), epworth uykululuk élgegi (Epworth Sleepiness
Scale-ESS), AHI, ortalama minimum SaO, (%), ortalama O, desatlurasyonu
(%) ve arousal indeks acisindan OUAS’lI hastalar ile kontrol grubu arasinda

anlaml farkhlik mevcuttu (P<0,05).



Sonu¢ olarak, OUAS’lI hastalarla kontrol grubu arasinda, her iki
serebral ve serebellar gri cevher ile beyaz cevher segmentlerinde, beyin-
omurilik sivisi (BOS) alanlarinda ve tim beyin voliminde olmak Uzere
beynin ¢ok sayida segmentlerinde hacim farkhligi saptanmadi. Calismamizin
bulgulari siddetli de olsa OUAS'In seyrinde yapisal bir degisiklik olusmadigini
gOstermektedir.

Anahtar Kkelimeler: Obstruktif uyku apne sendromu, OUAS,

polisomnografi, apne-hipopne indeksi, beyin hacmi, anatomi, freeSurfer,

otomatik segmentasyon



SUMMARY

EVALUATION OF BRAIN VOLUME CHANGES
IN OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYNDROME (OSAS)
BY MR IMAGING

The aim was to evaluate potential morphologic changes in brain
tissue of patients with severe OSAS in comparison with normal subjects by
using T1-weighted Magnetic Resonance Imaging (MRI) technique.

In this study severe OSAS subjects with Apnea-hipopnea Index (AHI)
>30 and normal subjects with AHI<5 according to polysomnography findings
are included. Of 22 patients with severe OSAS 19 were male, 3 were female
and their ages ranged between 40-60 years (mean age 50,27+5,3 years). Of
22 control subjects 19 were male, 3 were female and their ages ranged
between 40-60 years (mean age 49,36+6,95 years).

Study subjects were evaluated by Three Dimensional Magnetization
Prepared Rapid Acquisition Gradient Echo (3D MP-RAGE) sequence on T1-
weighted MRI. FreeSurfer morphometric procedure was used as the
automated segmentation method and in both cerebral and cerebellar
hemsipheres; bilateral cerebral white matter, bilateral cerebral cortex,
bilateral cerebellar white matter, bilateral cerebellar cortex, bilateral talami,
bilateral caudate, bilateral putamen, bilateral pallidum, bilateral hippocampus,
bilateral amygdala, bilateral accumbens, bilateral lateral ventricles, bilateral
choroid plexuses, third and fourth ventricles, vascular structures, optic
chiasm, corpus callosum (posterior, mid-posterior, middle and anterior parts),
white matter hipointensity, gray matter hipointensity and segmental volumes
of brain were analysed.

There was no statistically significant differance in age and gender
properties between groups (p>0,05). There was statistically significant
differance in Body Mass Index (BMI) as a demographic property and

polysomnographic features like time elapsed below 90 % oxygen saturation



(Sa0y) (min), Epworth Sleepiness Scale-ESS, AHI, mean minimum SaO,
(%), mean O, desaturation (%) and arousal index values between OSAS
patients and control group (p>0,05).

In conclusion there was no differance in bilateral cerebral and
cerebellar gray and white matter segments, cerebrospinal fluid regions and
whole brain volume between OSAS patients and control subjects. Findings of
our study has shown that even it's severe, no structural changes occur in the
course of OSAS.

Keywords: Obstructive sleep apnea syndrome, OSAS,
polysomnography, apnea-hipopnea Index, brain volume, anatomy,

freeSurfer, automatic segmentation



GIRIS

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

Uyku sirasinda ortaya ¢ikan solunum bozukluklari, yuksek morbidite
ve mortaliteye neden olduklari i¢cin énemli saglik sorunlari arasinda yer
almaktadir (1, 2). Uyku hastaliklari arasinda en sik goruleni, uykuda solunum
bozukluklaridir. Uykuda solunum bozuklugu olan hastalarin %90’indan
fazlasini, obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) olusturmaktadir (3).

OUAS, uyku sirasinda tekrarlayan, tam ya da kismi Ust havayolu
obstriiksiyonu epizodlari ve siklikla kan oksijen satlirasyonunda azalma ile
karakterize bir sendromdur (4). Siniflamasi apne- hipopne indeksine (AHI)
gore yapilmaktadir (5).

Obstruktif uyku apne sendromu siniflamasi

1- Hafif OUAS (AHi=5-15 arasi),

2- Orta OUAS (AHi=15-30 arasi),

3- Agir OUAS (AHI>30).

Epidemiyoloji

OUAS, her iki cinste, tum irk, yas, sosyoekonomik duzey ve etnik
gruplarda gorulebilen ve en sik karsilasilan uyku bozukluklarindan biridir.
ABD’de 30-65 yas grubunda 12 milyon kisinin OUAS’li oldugu ve bunlarin da
yaklasik %25’inin orta veya agir dereceli hastaliga sahip oldugu
varsayllmaktadir. 65 yas Uzerindeki yaklagik 31 milyon ABD’linin en lyi
olasilikla 7,5 milyonunun OUAS’lI ve bunlarin da %46’sinin orta veya agir
OUAS hastalari oldugu tahmin edilmektedir. Ayni calismada, OUAS (AHi =5)
prevalansi 30—60 yas arasi erkek ve kadinlarda sirasiyla %24 ve %9 olarak
bildirilmis, AHI =15 kabul edildiginde bu oranlar sirasiyla %9 ve %4 olarak
saptanmis, Afrikan-Amerikalilar ve beyazlar arasinda belirgin fark
bulunmamistir (6). Avrupa toplumunda en genis bilgiler ispanya’da yapilan

bir epidemiyolojik ¢alismadan gelmektedir ve 30-70 yas arasinda AHi =5



kabul edildiginde erkek ve kadinlarda sirasiyla %26 ve %18, AHI 215 kabul
edildiginde bu oranlar %14 ve %7 olarak saptanmistir (7). Hong Kong'ta
yapilan bir prevalans calismasinda, 30-60 yas arasinda AHi =5 kabul
edildiginde erkek ve kadinlarda sirasiyla %9 ve %4, AHI 215 kabul
edildiginde bu oranlar sirasiyla %5 ve %3 olarak saptanmigtir (8).

Ulkemizde uyku ile iligkili solunum bozukluklari prevelansi ile ilgili
veriler oldukga kisithdir. 1998 yilinda yapilan bir galismada OUAS prevalansi
%1,8 olarak bildirilmistir (9). 2005 yilinda Ozdemir ve ark. tarafindan Sivas’ta
yapilan bir prevalans c¢alismasinda, OUAS prevalansi %6,8 olarak
saptanmigtir (10). Bu galismalar OUAS’In Ulkemizde diger ulkeler kadar sik
gOraldugunan bir bulgusudur.

Fizyopatoloji

Obstruktif uyku apne sendromu, uyku sirasinda tekrarlayan Ust
solunum yolu obstriksiyonu epizodlari ile karakterize bir sendromdur. Risk
faktorleri genellikle bilinmekle beraber olusum mekanizmasi halen tam olarak
anlasilamamistir. Ust solunum yolu obstriiksiyonu, en sik retropalatal ve
retroglosal bolgelerde olmasina karsin, genellikle Ust solunum yollarinda
birden fazla dluzeyde obstriksiyon gozlenmektedir (11-13).

QUAS igin muhtemel fizyopatoloji soyle aciklanmaktadir: OUAS
agisindan Ust solunum yollarinda en 6nemli boélge farenksdir (14). Bu
hastalarda farenksin kapanma egilimi artmaktadir. Ust solunum vyollarinin
acikligl, inspirasyon sirasinda olusan negatif intraluminal basincin kollabe
edici etkisine karsi, Ust solunum yollari dilator kas aktivitesi arasindaki denge
ile belirlenmektedir. OUAS hastalarindaki kollabe olmaya egilimli farenksteki
daralma, farengeal kompliyansta azalma ve hava akiminda artisa yol acgar.
Ardindan, intraluminal basingta azalma daralmayl daha da artirir. Ortaya
¢ikan kollaps sonucu oksijen duzeyi duserken, karbondioksit dlzeyi artmakta
ve pH dusmektedir (15). Gelisen bu hipoksemi ve hiperkapni, solunumu
uyarir, solunum cabasi artar, bu sure¢ uyanma ve solunumda dizelmeyle
sonuglanir. Sik uyku boélinmeleri ve tekrarlayan hipoksemi ve hiperkapni

sonucunda hastalik tablosu olusur (16).



Risk Faktorleri

Cinsiyet: Erkeklerde OUAS gorulme sikhdr kadinlara gore 2 kat
daha fazladir (17). Ancak, menopoz sonrasi kadinlarda sikhdi artmaktadir.
Bu durum, etyolojide hormonlarin etkili olabilecegini disindirmektedir (18).
Bazi caligmalarda, postmenapozal donemdeki kilo artisi ile OUAS goériime
sikliginin arttigr saptanmigtir (19). Erkeklerde, Ust havayolunun mekanik
Ozellikleri kadinlara gore farkliliklar gosterir (20). MRG kullanilarak yapilan bir
calismada boyun yumusak doku hacmi ve farengeal yag dokusu Kitlesinin
kadinlarla kiyaslandiginda erkeklerde daha fazla oldugu gosterilmistir (21).

Yas: lleri yasta st solunum vyollarinin kas tonusu azalir. Uyku
apnesi, orta yas Uzerindeki erigkinlerde genclere gore 2-3 kat daha siktir. 40-
65 yas arasi erkek hastalar OUAS igin ylksek risk grubunu olusturur (22).
Altmis bes yasindan sonra prevalansi giderek azalir (23).

Obezite: Obezite ile OUAS arasindaki sebep-sonug iligkisi net olarak
ortaya konulamamakla birlikte, obezitenin OUAS siddeti ile parelellik
gosterdigi  bilinmektedir (24). Obezlerin %40'Inda OUAS g6zlenirken,
OUAS’hlarin %50-90’'inin obez oldugu saptanmistir (25). Obezite, OUAS
riskini yaklasik olarak 10-14 kat artirmakta ve en belirgin artis orta yastaki
erigkinlerde gorulmektedir (26).

OUAS riskini belirlemede boyun c¢evresi olguminin vicut kitle
indeksine (BMI) gore daha degerli oldugunu belirtiimistir. Boyun g¢evresinin
kadinlarda 38 cm ustu ve erkeklerde 43 cm Ustu olmasi, fazla olarak kabul
edilerek bu kigilerde OUAS riskinin arttigi gosterilmistir (27).

Irk: Asyalilarda beyaz irka gore obezite daha az gorilmesine karsin,
OUAS prevalansi beyaz irktan daha dusuk degildir. Benzer BMI, cinsiyet ve
yas grubu olan Asyalilarla, beyaz irk karsilastirildiginda, Asyalilarda daha
agir OUAS oldugu saptanmistir (28). Afrika kdkenli Amerikalilarda orta yas
grubunda OUAS, beyaz irka gére daha yuksektir (23).

Alkol, sigara ve sedatif ilaglarin kullanimi: Alkol ve sedatif ilag
kullanimi, Gst solunum yolu néromuskuler aktivitesini azaltarak OUAS igin
zemin olusturur. Alkol kullanimi, Gst solunum yolu kas tonusunu azaltarak ve

arousal yanitini deprese ederek apne sikligini ve suresini uzatir (27). Sigara



da havayolu inflamasyonunu ve o6demi artirarak OUAS gelisimine katkida
bulunur (29).

Genetik: Obstriktif uyku apne sendromu tanisi olan hastalarin birinci
derece akrabalarinda OUAS gorulme sikhdr artmistir. Obezite ve bdlgesel
yag dagiliminin genetik 6zelliginin olmasi, OUAS’lI hastalarin akrabalarindaki
artan riski acgiklamaya yardimcidir (23). Monozigot ikizlerde de dizigot
olanlara oranla horlamanin daha sik géruldtugu bildirilmistir (30).

Ust hava yolu anatomisi: Ust hava yolu genisligini azaltan tim
faktorler, OUAS olusumuna ve hastaligin siddetinin artmasina katkida
bulunur. Retrognati veya mikrognati gibi kraniofasial anomaliler ve nazal
septum deviyasyonu Ust hava yolu gecisini daraltarak, uyku apnesine egilim
yaratir (31, 32).

Obstruksiyonun bir bagka potansiyel nedeni de, yag depolanmasi
veya buyuk tonsillere bagh olarak Ust solunum yolunda yumusak doku
kitlesinin normalden fazla olmasidir (33, 34). Ayrica, sirtlsti pozisyonda
uyumak, dil kokunun Ust solunum yolunu tikanmasina yol agarak uyku
apnesinin siddetini artirabilir. Akromegali ve hipotiroidizm gibi hastaliklar da
ust hava yolu pasajini daraltarak uyku apne hipopne sendromuna yol agabilir
(35, 36).

iliskili Hastaliklar

OUAS, basta ust solunum yolu patolojileri olmak tzere pulmoner,
endokrin hastaliklardan, néromuskuler hastaliklara kadar birgcok hastalikla
birlikte gorulmektedir. Bu hastaliklarin bazilarinda, OUAS primer patolojidir.
Bazi hastaliklarda ise OUAS iligkili hastaliklarin nedeni degil, sadece bir
bulgusudur. OUAS ile iligkili hastaliklar agagida siralanmistir (37).

» Konjenital hastaliklar: Trizomi 21, Marfan sendromu

« Ust solunum yolu patolojileri: Hipertrofik tonsil, adenoid vejetasyon,
makroglossi, septum deviasyonu, allerjik rinit, nazal polip, mikrognati,
retrognati, larinks hastaliklari, larinks neoplazmlari

» Kardiyovaskuler hastaliklar: Sistemik hipertansiyon, iskemik kalp
hastaligi, sol kalp yetmezIligi, sag kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon,

kardiyak aritmiler, ani 6lum



 Akciger hastaliklari: Astim, KOAH, bronsial hiperreaktivite, restriktif
akciger hastaliklar

« Endokrin hastaliklar: Hipotiroidi, akromegali, diabetes mellitus,
obezite, testesteron tedavisi

* Gastrointestinal sistem hastaliklari: Gastro6zefagial refll

+ Kollajen doku hastaliklari: Sistemik lupus eritematozus, romatoid
artrit, skleroderma

* Norolojik hastaliklar: Noropatiler, primer kas hastaliklari, spinal
hastaliklar, myastenia gravis

* Psikiyatrik hastaliklar: Bilissel bozukluk, anksiyete, depresyon

 Diger uyku bozukluklari: Periyodik ekstremite hareketi, narkolepsi,
insomni, uyku teroérd, uyurgezerlik

* Diger: Kronik bobrek yetmezligi, libido azalmasi, impotans, nokttri,
noktlurnal enurezis, proteinuri, isitme kaybi, glokom, sekonder polisitemi.

Serebral Kan Akimi Degisgiklikleri

Obstraktif apneler sirasinda yapilan transkraniyal doppler élgtimleri,
orta serebral arterdeki kan akiminin 6zellikle apnenin sonuna dogru arttigini,
apnenin sona ermesi ve solunumun tekrar baglamasi ile birlikte ise hizla
bazal duzeye dustigunu gostermistir (38-42). Apne sirasindaki kan akim
hizinin artmasi, karbondioksit basincinin artmasina ya da apne sirasinda
gbzlenen arteriyal basing artigina bagli olabilir. Ancak, solunumun tekrar
kazanilmasi ile kan akimindaki ani duasls, bu degisikligin karbondioksit
basin¢ degisiklikleri ile iligkili oldugunu dusundurmektedir (41, 42). Serebral
kan akiminda, kan basincinda ve oksijen satlrasyonundaki ani dusmeler,
belirli bir sure igin serebral iskemiye neden olur. Tum gece doppler
incelemeleri yapilan OUAS hastalarinda, mutlak kan akim degerlerinin
saglikh bireylere gére daha dusik bulunmasi, OUAS hastalarinda serebral
hipoperflzyonu desteklemektedir (43). Transkraniyal doppler incelemesi ile
yapilan calismalarda, OUAS hastalarinda orta serebral arter kan akiminda
gece boyunca ortalama %20-50 oraninda dusus saptanmistir (44, 45).
OUAS’a bagli olusan serebral hipoperfuzyonun gece gegirilen inmelerden

sorumlu olmasi muhtemeldir. Sempatik aktivite ve kan basincinin artmasi da



inmeyi tetikleyebilmektedir (46-49). Kan basincindaki ani ve sik degisiklikler
ise plak rupturd ve inme igin dnemli bir risk faktoru olusturur (50, 51).

Serebral Doku Degigiklikleri

Obstraktif uyku apne sendromunun beyin yapisina etkisini arastiran
calismalarin sayisi azdir. Deneysel calismalarda, uykuda aralikli olarak
hipoksemiye maruz birakilan siganlarda, uzaysal 6grenmede bozukluk ortaya
cikmig, kortekste ve hipokampusta apoptoz gézlenmistir (52). Obstruktif uyku
apne hastalarinda yapilan caligsmalarda da oOzellikle temporal lob ve
hipokampusta belirgin olmak Uzere gri cevher hacminde yaygin azalma
saptanmigtir  (53-55). Ancak, bir diger c¢alismada bu veriler
dogrulanamamistir (56). Bir baska calismada ise apne-hipopne indeksi ile
orantili olarak artan frontal beyaz cevherde metabolik konsantrasyon
degisiklikleri gosterilmistir (57). Tum bu c¢alismalarda, beyin hacmini
azaltabilecek komorbid hastaliklarin degerlendirimemis olmasi nedeniyle
celiskili sonuglarin elde edilmesi, OUAS ile beyin hacmi arasinda kesin bir
iliskiden s6z edilebilmesini glglestirmektedir.

Buna karsin, OUAS hastalarinda yapilan manyetik rezonans
spektroskopi (MRS) calismalari daha uyumlu sonuglar saglamistir. Serebral
beyaz cevher N-asetil aspartat (NAA) / choline (Cho) orani saglikli kontrollere
kiyasla OUAS hastalarinda azalmis bulunmus, ileri OUAS hastalarindaki
degerler de hafif OUAS hastalarindan daha dustk bulunmustur. Bu bulgular,
OUAS hastalarinda normal goranumli beyin dokusunda serebral metabolik
degisikliklerin oldugunu isaret etmektedir. Bu metabolik degisikliklerden apne
ataklari sorumlu olabilecegi gibi, OUAS’a siklikla eslik eden hipertansiyon da
sorumlu olabilir (58). Bartletta ve arkadaglari da, OUAS hastalarinda sol
hipokampal bolgede NAA / Creatine (Cr) oraninin, kontrol grubuna kiyasla
anlamli dizeyde dustiguinu saptamiglar, bu durumun o&zellikle OUAS
hastalarindaki biligsel fonksiyon bozuklugu ile iligkili olabilecegini 6ne
surmuslerdir (59).

Yakin zamanda bilgisayarli tomografi ile yapilan bir calismada, akut
inme gegiren ve OUAS’I olan hastalarda, beyaz cevher hastaliginin derecesi

ile apne-hipopne indeksi arasinda diger risk faktorlerinden bagimsiz bir



korelasyon oldugu saptanmisg (60), bunun, beyaz cevherin arteriyal
beslenmesinin, OUAS’da meydana gelen serebral otoregulasyon bozuklugu
ve serebral perfizyondaki dalgalanmalari kompanse edememesi sonucu

oldugu sonucuna varilmigtir (57, 60-62).

Beyin Anatomisi

Beyin hemisferlerinin  olusturdugu prozensefalon, merkezi sinir
sisteminin en buyuk kismidir. Beyin hemisferlerini, dis tarafta yer alan
serebral korteks (cerebral cortex) ile bunun altinda yer alan beyaz cevher
(substantia alba) tabakasi olusturur. Beyin hemisferlerine ait beyaz cevher
miyelinli liflerden olusmustur. Ancak, icerisinde bazal ganglionlar ile pars
basalis telesefali’ye ait nukleuslar da yer alir (63).

Beyin Hemisferlerinin Morfolojisi

Sag ve sol beyin hemisferleri, fissura longitudinalis serebri ile kismen
birbirlerinden; fissura transversa serebri ile serebellumdan ayrilmistir. Fissura
longutidinalis serebri igerisine falks serebri, fissura transversa serebri
icerisine ise tentorium serebelli uzanir. Beyin hemisferlerinin dig yuzinde
girus (gyri cerebri) adi1 verilen kabartilar ile bunlarin arasinda sulkus (sulci
cerebri) adi verien yariklar yer alir. Giruslar ise sulkuslarin dagilimi kisiler
arasinda farkhlik gosterdigi gibi ayni sahsin sag ve sol hemisferleri arasinda
da farklihk gosterir. Ancak, gelismenin erken doneminde ortaya g¢ikan bazi
sulkuslar hemen her sahista belirgin olarak gozlenir. Bu sulkuslara gore her
bir beyin hemisferi frontal, parietal, oksipital, temporal, insula ve limbik lob
olmak Uzere alti loba ayrilir. Bunlardan lobus limbikus aslinda ayri bir lobus
olmayip igerisinde limbik sisteme ait kortikal yapilarin bulundugu suni olarak
isimlendirilmis bir lobustur. lobus limbikus, hemisferlerin medial yluzinden
lobus frontalis, lobus parietalis, lobus oksipitalis ve lobus temporalisin
birbirleri ile devam eden kisimlari olusturur. Beyin hemisferlerinin fasies
superolateralis, fasies medialis ve fasies inferior olmak Uzere ¢ yuzu vardir
(63).



Fasies Superolateralis

Beyin hemisferlerinin dig yuzunde sulkus sentralis ve sulkus lateralis
adi verilen iki belirgin sulkus vardir. Sulkus sentralis her bir hemisferin Ust
kenarindan baslar, hemisferlerin dis ylzunu izleyerek 6ne ve asagiya dogru
uzanir. Bu sulkus dig yuze lobus frontalis ve lobus perietalis arasindaki siniri
belirler. Sulkus lateralis ise lobus frontalisin alt kismi ile lobus temporalisin 6n
kismi arasindan baslayarak arkaya ve yukariya dogru uzanir. Bu sulkus 6nde
lobus frontalis ile lobus temporalisi, arkada ise lobus temporalis ile lobus
parietalisin 6n kismini birbirinden ayirir.

Lobus frontalis

Lobuslarda en buylk olan lobus frontalis, sulkus sentralisin 6n
tarafinda yer alir. Lobus frontalis alt tarafta sulkus lateralis araciligi ile lobus
temporalisten ayrilmigtir. Lobus frontalisin dig yuzunden girus sentralis, girus
frontalis superior, girus frontalis medius ve girus frontalis inferior adi verilen
giruslar yer alir. Sulkus sentralise parelel olarak uzanan girus presentralisin
on tarafinda sulkus presentralis bulunur. Girus frontalis superior, medius ve
inferior sulkus presentralisin 6n tarafindan horizontal olarak uzanir. Girus
frontalis superior ve girus frontalis medius arasinda sulkus frontalis superior,
girus frontalis medius ile girus frontalis inferior arasinda ise sulkus frontalis
inferior yer alir.

Lobus Parietalis

Sulkus sentralisin arka tarafinda yer alir, sulkus sentralisin arka
tarafinda yer alan lobus parietalis, arkada lobus oksipitalis ile komgudur. Dig
yuzde lobus parietalis ile lobus oksipitalisi ayiran belirgin bir sinir yoktur.
Lobus parietaliste sulkus sentralise parelel olarak uzanan girus postsentralisi,
arka tarafta sulkus postsentralisi sinirlar. Sulkus postsentralisin arka
tarafinda yer alan lobulus perietalis superior ve lobulus perietalis inferior
horizontal olarak uzanir. Bu iki lobulus arasinda ise sulkus intraparietalis yer
alir. Lobulus parietalis inferiorun alt kisminda girus supramarjinalis ve girus

angularis olmak Uzere iki girus vardir.



Lobus Temporalis

Lobus temporalis alt tarafta sulkus lateralis araciligi ile lobus
parietalis ve lobus oksipitalisin 6n kismindan ayrilmigtir. Lobus temporalisin
dis yuzinde yer alan girus temporalis superior, girus temporalis medius ve
girus temporalis inferior sulkus lateralise parelel olarak seyreder. Girus
temporalis superior ile girus temporalis medius arasinda yer alan sulkus
temporalis superior arkada girus angularise dogru uzanir, girus temporalis
medius ile girus temporalis inferior arasinda sulkus temporalis inferior yer
alir. Girus temporalis superiorun Ust kismindan transvers yonde antero-
mediale dogru uzanan giruslar giri temporales transversi adi verilir. Lobus
temporalisin rostral ucuna polus temporalis adi verilir.

Lobus Oksipitalis

Lateral ylizde lobus oksipitalis ile buna komsu lobus parietalis ve
lobus temporalis arasinda belirgin bir sinir yoktur. Ancak, medial yuzde lobus
oksipitalis ile lobus parietalisi birbirinden ayiran sulkus parietooksipitalis
lateral ylze dogru kismen uzanir. Lobus oksipitalisin lateral ytzinde
diizensiz birkag girus gérllur. isimlendirimemis olan bu giruslarin arasinda
sulkus oksipitalis transversus yer alir. Lobus oksipitalisin kaudal ucuna polus
oksipitalis adi verilir.

Lobus insularis (insula)

Sulkus lateralisin derinliginden, bu sulkusa komsu lobus temporalis,
lobus parietalis ve lobus frontalis kisimlari kaldirildiginda goérulen korteks
kismina lobus insularis adi verilir. Kabaca Uggen seklinde olan insulanin
cevresi sulkus sirkularis insula ile sinirlanmistir. insulanin lateral yiiziinde
yukardan asagiya ve arkadan one uzanan, sulkus sentralis insulanin arka
tarafinda girus longus insula, 6n tarafinda ise giri breves insula bulunur.
insulanin limen insula adi verilen alt-6n kenari ve ventromedialde substantia
perforata anterior ile devam eder.

Lobus frontalis, lobus parietalis ve lobus temporalisin insulaya komsgu
kortikal kisimlari daha fazla blytyerek sulkus lateralisin ¢evresinde yer alan
operkulum adi verilen genis katlantilari olusturur. Operkulum frontale,

operkulum parietale ve operkulum temporale insulayr digtan orter. Bu



nedenle dis yuzden bakildigi zaman insula gorulmez. Sulkus lateralisin
ramus anterioru ile ramus accendensi arasinda bulunan operkulum frontale,
girus frontalis inferiorda yer alir. Sulkus lateralisin ramus aksendensi ile
ramus posterioru arasinda bulunan operkulum parietale (operkulum
frontoparietale) ise girus frontalis inferiorun arka kismi, girus presentralis ve
girus postsentralisin alt kismi ve lobusun parietalis inferior 6n tarafinin alt
kismini kapsar. Operkulum temporale, sulkus lateralisin ramus posteriorunun
altinda yer alir ve girus temporalis superior ile giri temporales transversiyi
kapsar (63).

Fasies Medialis

Beyin hemisferlerinin birbirlerine bakan ylzine fasies medialis adi
verilir. Fasies medialiste en belirgin olarak gbéze c¢arpan yapi korpus
kallozumun kesitidir. iki beyin hemisferini birbirine baglayan ve miyelinli
liflerden olusan korpus kallozum, fissura longitudinalis serebrinin tabaninda
yer alir. Ventrikulus lateralis ise tavanini érter. Korpus kallosum ile bunun
Uzerinde yer alan girus singulinin arasinda sulkus korpoliskallosi bulunur.
Sulkus korpoliskallosi, korpus kallosumun splenium kisminin etrafindan
dolandiktan sonra lobus temporaliste sulkus hipokampalis olarak devam
eder. Girus singuli Ust tarafta, sulkus singuli araciligi ile dnde girus frontalis
medialis, arkada lobusun parasentralisi ile komsudur. Sulkus singuli korpus
kallosumun splenium kismi hizasinda yukariya dogru doénerek sulkus
marjinalis (ramus marginalis) adini alir. Sulkus marjinalisin 6n tarafinda
lobulus parasentralis bulunur. Sulkus singuliden korpus kallozumun orta
kismi  hizasinda yukari dogru ayrilan sulkus parasentralis, lobulus
parasentralis ile girus frontalis medialisi birbirinden ayirir. Girus frontalis
medialisi birbirinden ayirir. Lobulus parasentralisi dis yuzdeki girus
presentralis ile girus postsentralisin fasies medialise uzanan kisimlari
olusturur. Sulkus sentralisin fasies medialise dogru verdigi kuguk bir uzant
lobulus parasentralisi, onde girus parasentralis, anterior ve arkada girus
parasentralis posterior olmak Uzere iki kisma ayirir. Lobulus parasentralis,
sulkus marjinalis araciigi ile arkada kuneus ile komsuluk yapar.

Prekuneusun arkasinda lobus parietalis ile lobus oksipitalisi medial yuzde
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birbirinden ayiran sulkus parietooksipitalis bulunur. Sulkus parietooksipitalisin
arkasinda ise kuneus yer alir. Kuneusun kaudal sinirini sulkus kalkarinus
olusturur. Sulkus kalkarinus 6ne dogru uzanirken sulkus parietooksipitalis ile
kesigir. On ucu ventrikulus lateralisin kornu posteriusundaki kallaravis adi
verilen kabarikligr olusturur. Sulkus kalkarinusun kaudalinde ise girus
lingualis bulunur.

Lobus Limbikus

Lobus limbikus lobus frontalis, lobus parietalis, lobus oksipitalis ve
lobus temporalisin, hemisferlerin medial ylizunde birbirleri ile devam eden ve
korpus kallosum ile diensefalonu ¢evreleyen kortikal kisimlari olusturur. Girus
singuli, girus fassiolaris, girus parahipokampalis, hipokampus ve area
subkalloza ve girus dentatus lobus limbikusu olusturan yapilardir.
Hemisferlerin medial yuzinde lamina terminalisin on tarafinda yer alan
korteks kismina girus paraterminalis adi verilir. Girus paraterminalis, 6n
tarafta sulkus paraolfaktorius posterior ile sinirlanmistir.  Sulkus
paraolfaktorius posterior ile bunun hemen 6n tarafinda yer alan sulkus
paraolfaktorius anterior arasinda kalan korteks kismina area subkallosa
(subkallosal girus) ad verilir. Korpus kallozumun Gzerinde ve onun uzunlugu
boyunca devam eden girus singuli, korpus kallozumun splenium kisminin
altinda yer alan ve istmus perisinguli adi verilen korteks kismi araciligi ile
girus parahipokampalis ile devam eder. Lobus temporalisin en medial
kisminda yer alan girus parahipokampalisi lateralde sulkus rinalis ve sulkus
kollateralis, Ust medialde ise sulkus hipokampalis sinirlar. Girus
parahipokampalisin medial ve arkaya dogru kivrilan u¢ kismina unkus adi
verilir (63).

Fasies inferior

Sulkus lateralis, fasies inferioru 6n ve arka olmak Uzere iki kisma
ayirir. On kisim daha kiiciik olup lobus frontalisin alt tarafta kalan orbital
yuzunu kapsar; daha buyuk olan arka kisim ise lobus temporalis ve lobus
oksipitalisin alt ylzUnu kapsar. Lobus frontalisin alt yiztinde bulunan sulkus
olfaktorius igerisinde bulbus olfaktorius ve traktus olfaktorius yer alir. Tractus

olfaktorius kaudalde striaolfaktoria medialis striaolfaktoria lateralis olmak
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uzere iki dala ayrilir. Striaolfaktoria medialis ve lateralisin Uzeri ince birer
korteks tabakasi ile ortulmustir. Bunlara girus olfaktorius medialis ve girus
olfaktorius lateralis adi verilir. Sulkus olfaktorisun medialinde girus rektus,
lateralinde ise giri orbitalis bulunur. Giri orbitalis adi verilen giruslar genellikle
“H” harfi seklinde sulkiorbitalis adi verilen sulkuslar araciligi ile birbirlerinden
ayrilmigtir.

Fasies inferioru daha buyuk olan arka kisminda polus oksipitalisin
yakinindan baslayan ve lobus temporalisin uzunlugu boyunca 6ne dogru
uzanan sulkus kollateralis bulunur. Sulkus kollateralis ile sulkus kalkarinus
arasinda girus lingualis yer alir. Girus lingualis, 6n tarafta isthmus girus
singuli ile birlesir ve girus parahipokampalis ile devam eder. Sulkus
kollateralisten 6n tarafa dogru uzanan sulkus rinalis, polus temporalis ile
unkusu birbirinden ayirir. Sulkus kollateralisin lateralinde ve ona paralel
olarak uzanan sulkus oksipitotemporalisin medialinde girus
oksipitotemporalis medialis, lateralinde ise girus oksipitotemporalis lateralis
bulunur. Girus oksipitotemporalis lateralis dis yuzindeki girus temporalis
inferior ile devam eder (63).

Korteks Serebri

Beyin hemisferlerinin dis yuzinU orten korteks serebri, yaklasik
olarak 0,25 m? civarinda bir alan kaplamasina ragmen biyik kismi
sulkuslarin ve fissuralarin derinliklerinde bulundugu icin dis ylzden
bakildiginda tim ylUzeyinin ancak 1/3’G gorulebilir. Korteks serebrinin kalinhgi
giruslarin en c¢ikintili kisimlarinda daha fazla (4.5-5.0 mm) iken sulkuslarin
derinliginde daha azdir (1.2- 1.6 mm).

Filogenetik gelisim ve histolojik yapr bakimindan korteks serebri
allokorteks (heterogenik korteks) ve neokorteks (isokorteks) olmak Uzere iki
kisimdan olusmustur. Filogenetik acgidan daha eski olan allokorteksin
arcikorteks ve paleokortek adi verilen iki kismi vardir (63).

Ciplak gozle bakildiginda, serebral korteks hemisferleri saran ve
kesitlerde kalinligi  degisken olan tam bir kif olusturur. Girus
konveksitelerinde sulkus derinliklerinde oldugundan daha kalindir. Kalinlktaki

bu varyasyonlar korteksdeki yapisal varyasyonlara denk gelir. Girus ve
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sulkus pozisyonlarinin bu yapisal farkhliklarla ayarlandigr 6ne suralmustar.
Ancak, bazi érneklerde ana hatlariyla sulkus paterninde ayrilan, fonksiyonel
olarak farklilasmis alanlar oldugu iddia edilemez. Serebral kortekste laminar
detaylar  c¢ogunlukla basit bayltici  mercekler dahi  olmadan
degerlendirilebilir. Bu anlamda yatay olarak yerlestiriimis sinir lifleri
tabakalarinin i¢c ve dig bantlari siklikla ayirt edilebilir (64).

Bazal Ganglionlar

Bazal ganglionlar terimi serebral hemisferlerin derininde yer alan gri
cevher kitleleri icin kullanilir. Bu kitleler ganglion degil ¢ekirdek olduklari ve
bazilari da bazalde yerlesmedikleri icin bazal ganglion terimi tam aciklayici
olmamakla birlikte hald yaygin olarak kullaniimaktadir. Anatomik olarak,
bazal ganglionlar kaudat nukleus, putamen, globus pallidum ve 6n beynin
bazal kisminda yerlesmis gri cevher alanlarini igerir.

internal kapsulu olusturan miyelinli lifler bazal ganglionlari olusturan
cekirdeklerin arasindan gecgerek ¢izgili bir gorunim olusturur. Kilasik
noroanatomistler, kaudat nukleus, putamen ve globus pallidum’a topluca
‘korpus striatum’ adini verirler. Kaudat nukleus ve putamen filogenetik ve
hicresel agidan benzer olduklari igin ikisine birlikte striatum adi verilir.
internal kapstliin tarafinda yer alan putamen ve globus pallidum birlikte ele
alindiginda lens seklinde bir yapi olustururlar. Bu yapiya lentiform nukleus
denir. islevsel acidan, bazal ganglionlar baglantilari ve nérotransmitterleri,
subtalamik nukleus ve substansia nigra gibi mezensefalon c¢ekirdekleriyle
birlikte ekstrapiramidal sistemi olugtururlar (65) (Sekil-1).

Kaudat Nukleus: Armut seklindeki bas kismi (caput nuclei caudati)
putamen ile devam eden uzun bir gri cevher kitlesi olan kaudat nukleus,
lateral ventrikll anterior hornunun alt kenarina bitisik seyreder. Yassi ucu
arka ve asagl dogru uzanarak kuyruk kismi (cauda nuclei caudati)'ni
olusturur. Lateral ventrikll inferior hornu, tavaninda gittikce incelerek korpus
amygdaloideum’da sonlanir. Kaudat nukleus ve putamen (striatum) bazal
ganglionlarin afferent bolumunu olusturur.

Lentiform Nukleus: Lentiform Nukleus insula ile kapsula interna

arasinda yerlesmistir. Lamina medullaris eksternal nukleusu, putamen ve
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globus pallidum olmak Uzere iki pargaya ayirir. Putamen, insular korteksin
hemen altinda ve digta yer alan konveks sekilli ve buyuk gri cevher kitlesidir.
Korpus striatum’un ¢izgili gérinimu internal kapsulin, putamen ve kaudat
nukleus arasinda seyreden beyaz fasikulleri tarafindan olusturulur. Globus
pallidum daha kuguk ve Uggen seklindeki parga olup, rengi ¢ok sayidaki
miyelinli lifler nedeniyle daha aciktir. Bir medullar lamina globus pallidum’u iki
parcaya bdler. Globus pallidum bazal ganglionlarin efferent bolimuUini
olusturur.

Klastrum ve Eksternal Kapsil

Klastrum, insular korteksin hemen altinda yerlesmis ince bir gri
cevher tabakasidir. Putamen’den eksternal kapsil denilen ince bir beyaz
cevher laminasi ile aynimistir.

Baglantilar

Bazal ganglionlarin birgok bdlumu birbirine ¢ift yollu lif sistemi ile
baglanmistir. Kaudat nukleus, putamen’e ¢ok sayida lif génderir. Putamen,
globus pallidum’a kisa liflerle baglanir. Putamen ve globus pallidum
substansia nigra ve talamus’tan lifler alir ve kaudat nukleus‘a lifler
gonderirler. Korpus striatum’un efferentleri globus pallidum’dan c¢ikar.
Buradan baslayan bir kisim lifler internal kapsulu delerek ice giderler. Bunlara
fasikulus lentikularis denir. Diger lifler internal kapsulin medial kenarini bir
kivrim yaparak gecerler ve ansa lentikularis’i olustururlar. Bu liflerin bir kismi
nukleus subtalamikus ve nukleus ruber’de sonlanir. Diger kismi ise fasikulus
talamikus yoluyla yukariya talamus’a ulagirlar.

internal Kapsiil

internal kapsil nukleus lentiformis’i, talamus ve kaudat niikleus ‘un
medial kismindan ayiran miyelinli genis bir lif demetidir. Krus anterior ve krus
posterior'u vardir. Kapsul bazal ganglionlara dahil degildir. Ancak, bazal
ganglionlar icinden gegen bir demettir. Horizontal kesitlerde genu bolumu
mediale bakan V seklinde gérunir. internal kapsilin én bacagi, lentiform
nikleus’u kaudat nukleus’'tan ayirir. Lateral talamik nukleus ve frontal lob

korteksi arasindaki talamo-kortikal ve kortiko-talamik lifleri, frontal lob ile
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pontin nukleus arasindaki frontopontin lifleri ve nukleus kaudatus ile putamen
arasinda enine seyreden lifleri icerir.

Talamus ve lentiform nukleus arasinda yer alan internal kapsul arka
bacagi inen ve cikan yollari igerir. Frontal lob korteksinden ntkleus ruber’e
giden traktus kortikorubralis traktus kortikospinalis’e eglik eder. Globus
pallidum daha kugluk ve Uggen seklindeki parga olup, rengi ¢ok sayidaki
miyelinli lifler nedeniyle daha agiktir. Bir medullar lamina globus pallidum’u iki
parcaya bdler. Globus pallidum bazal ganglionlarin efferent bolimunu
olusturur (65).

Talamus

Talamus, hem c¢esitli duyularin serebral korteksteki primer duyu
merkezlerine iletiimesinde, hem de serebellum ve basal ganglionlardan gelen
haraket ile ilgili impulslarin serebral korteksin motor bdlgelerine iletimesinde
rolu olan bir merkezdir. Diensefalonu olusturan doért yapidan biri olan
talamus, serebral korteksin derinindeki substansia alba igerisinde yerlesmis,
yumurta seklinde bir nukleus grubudur. Talamusun Ust kismi stratum zonale,
lateral kismi ise eksternal medullar lamina adi verilen susbstansia alba
tabakalari ile ortalidir. Sagd ve sol talamus, ortada Uguncl ventrikdl
araciligiyla birbirinden ayrilmistir. Bazal ganglion ve talamuslari gosteren

beynin horizontal kesiti Sekil-1’ de izlenmektedir.
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Sekil-1: Bazal ganglion ve talamuslari gésteren hemisferlerin horizontal kesiti
(65).

Talamusun medial yuzu, Uguncu ventrikilin lateral duvarinin Ust
kismini olusturur. Uglincli ventrikiliin lateral duvarinda bulunan sulkus
hipotalamikus, talamus ile bunun altinda yer alan hipotalamus arasindaki
sinirt belirler. Talamusun lateral yuzi internal kapsul aracihdi ile lentiform
nukleustan ayriimigtir.

Talamus oOn tarafta kaudat nukleusun bas kismi ve kapsula
internanin genusuyla komsudur. Talamusun dar ve yuvarlak olan 6n ucu,
interventrikll foramenin arka sinirini olusturur. Talamusun pulvinar talami adi
verilen ve arka laterale dogru uzanan genislemis kismi ise kollikulus
superiorun uzerinde bulunur.

Talamusun alt yuzi ©n tarafta hipotalamus, arka tarafta
mezensefalonun tegmentum kismi ile komsudur. Talamusun ust yUzunuin
medial kismi Gglnci ventrikilin tela koroideasi ve forniks ile komsudur. Ust

yuzin lateral kismi ise lateral ventriklltin tabanini olusturur.
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Sag ve sol talamus, medial yuzden kargl tarafa dogru uzanan
adhesio intertalamika araciligiyla birbirleri ile birlesmistir. Adhesio
intertalamika icerisinde ndéronlar ve bunlara ait aksonlar yer alir. Ancak, bu
yapi sag ve sol talamuslari birlestiren komisural bir yol degildir (63).

Serebellum

Serebellum; pons ve medulla oblongatanin dorsal yuzlerinin
arkasinda yerlesir. Lobus oksipitalisden tentoryum araciliiyla ayrilir ve fossa
krani posteriorun buyuk bir kismini doldurur. Bir orta kisim pargasi olan
vermis iki lateral lobu veya serebellar hemisferleri birbirinden ayirir (65).

Serebellar Korteks: Serebellar korteks U¢ tabakadan olugsmustur:
subpial (dis molekiler) tabaka, purkinje hlcre tabaka, graniler tabaka (65).
Serebellum, lobus serebelli anterior, lobus serebelli posterior, lobus
flokulonodularis olmak Gzere ug loba ayrilir. Lobus serebelli anterior ve lobus
serebelli posterior fissura prima ile lobus serebelli posterior ve lobus
flokulonodularis ise fissura postero lateralis ile birbirinden ayrilmistir. Bu
lobuslar da cesitli fissuralar ile lobuluslara ayrilir (63).

Beyaz Cevher: Beyaz cevher lateralde medial kisimlarda daha kalin
olan genislemis lateral kisimlari birbirine baglayan duz serit seklinde santral
kesimi olusturur. YUzeylerinden plaka serileri ya da laminalar ylizeye dogru
uzanir ve bunlar laminalarla az yada ¢ok dik a¢i yapan sekonder laminalari
verir. Sekonder laminalar sonradan daha kisa uzantilar verebilir. Bunlarin
hepsi gri cevher ile kaplanir. Median plana paralel olacak sekilde
serebellumdan alinan kesit primer laminalari dik acgiyla boler. Kesit ylzeyi
arbor vital adi verilen karakteristik dallanmig gorunumdedir (64).

Derin Serebellar Niikleuslar: Nukleus fastigi, nikleus globosus,
nikleus emboliformis ve nlkleus dentatus olmak Uzere dort ¢ift derin
serebellar nukleus serebellumun beyaz cevheri icerisinde gémultdurler. Bu
nukleuslarin  noronlari serebellumun diginda sonlanirlar ve bdoylece
serebellumdan gikan efferent yolu olustururlar (65). Serebellum ile merkezi
sinir sisteminin gesitli kisimlari arasinda uzanan yollar serebellar pedinkulleri
olusturur. Superior pedinkul mezensefalonla, medial pedinkill ponsla, inferior

pedinkul medulla oblongata ile serebellumu baglar (63).
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Tani Yontemleri

Klinik Tani

Semptomlar: OUAS’In major semptomlari horlama, tanikh apne ve
gunduz asiri uyku halidir.

Horlama: OUAS’lI hastalarin degismez semptomudur. Uyku
sirasinda orofarenkste inspirasyonun parsiyel olarak engellenmesi ile olusan
kaba, gurultalt, titresimli bir sestir. OUAS’lI hastalarda habitliel horlama s6z
konusudur ve sik tekrarlayan apnelerle kesilmesi nedeni ile dizensiz horlama
tipiktir.

Tanikli apne: OUAS’lI hastalarin esleri veya yakinlari gurGltali
horlamanin araliklarla kesildigini, adiz ve burunda solunumun durdugunu, bu
sirada gogus ve karin hareketlerinin paradoksal olarak devam ettigini
tanimlayabilirler. Bu tabloyu siddetli bir horlama ile birlikte derin bir inspiryum
izler, gdégus ve karin hareketleri senkron hale gelir ve oro-nazal solunum bir
sonraki apneye kadar devam eder. Apne epizodlari genellikle 10-60 sn olup
nadiren 2 dk’ya kadar uzayabilir.

Gunduz asin uyku hali: Uykuda sik tekrarlayan uyku epizodlari
sonucu gelisen uyku bolunmeleri nedeni ile bu hastalar ertesi gln asiri uyku
ihtiyaci hissederler. OUAS disinda birgok akut ve kronik hastalik tablosunda
da gorilebilmesi nedeni ile dusuk spesifisiteye sahip bir semptom olmakla
birlikte, 6zellikle agir OUAS’lI hastalar igin 6nemli bir belirleyicidir. Gundiz
asirt uyku hali hafif ve agir dereceli olabilir ve agirhgr apne periyodlarinin
sikligi, suresi ve nokturnal desaturasyonun derecesi ile siki iligkilidir (66).

GlndlUz asirn uyku halinin belirlenmesinde, bazi objektif uykululuk
Olcim yontemleriyle dedisik duzeylerde uygunluk gdsteren sorgu formlari
kullanihr. Bu sorgu formlarindan en yaygin kullanilani Epworth Uykululuk
Olgegidir (Epworth Sleepiness Scale ESS). Bu 6lgek toplam sekiz durum tarif
eder ve bu sekiz durumun her birinde hastadan uyuma olasiligini
derecelendirmesi istenir. 10 puanin Ustu patolojik uykululuk varligini gésteren
bulgu olarak kabul edilir (67).
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Epworth Uykululuk Olgegi

Epworth uykuluk olcegi:

Otururken ve okurken Televizyon izlerken

Tiyatro ve toplanti gibi yerlerde Ogleden sonra istirahat halinde

Sohbet esnasinda Bir saati agsmayan yolculukta

Ogle yemeginden sonra Araba kullanirken kirmizi 1gikta

0: hi¢ uyuklamam, 1. bazen uyuklarim 2: Genellikle uyuklarim 3:
Mutlaka uyuklarim

OUAS ile ilgili semptomlar (66).

e Major semptomlar

Horlama

Tanikl apne

GUnduz asir uyku hali

e Kardiyopulmoner semptomlar

Uykuda bogulma hissi

Atipik gogus agrisi

Nokturnal aritmiler

e Noropsikiyatrik semptomlar

Uyaninca bas agrisi

Yetersiz ve bolinmus uyku (Insomnia)

Karar verme yeteneginde azalma

Hafiza zayiflamasi, unutkanlk

Karakter ve kisilik degisiklikleri cevreye uyum guclugu

Depresyon, anksiyete, psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

e Diger semptomlar

Agiz kurulugu

Gece terlemesi

Noktlrnal 6ksuruk

Nokturi, enurezis

Libido azalmasi, empotans

isitme kaybi
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Gastro-6zofageal reflu

Fizik Muayene: OSAS’da hastaliga tani koydurucu belirgin bir fizik
muayene bulgusu yoktur. Ancak, gerek tani, gerekse tedavi asamasinda
olgulara multidisipliner olarak yaklasip, gégus hastaliklari, kulak-burun-bogaz
(KBB), endokrinoloji, kardiyoloji, noroloji, psikiyatri ve dis hekimligi
uzmanlarindan olugan bir ekiple degerlendirilmesi gerekir.

Hastalar genellikle obez, kisa ve kalin boyunlu olmakla beraber,
OUAS |1 hastalarin %40 kadarinin obez olmadidi1 da unutulmamahdir.

En klasik fizik muayene bulgular Ust solunum yoluna ait olanlardir.
KBB muayenesi gerek hastaidin tanisinda, gerekse tedavi karari
asamasinda yapilmasi gereken en énemli muayenelerden biridir.

Nazal obstruksiyon ve agiz solunumu, kas tonusunun korunmasini
saglayan nazal reflekslerin ortadan kaldirir. Acgik olan agiz, ¢enenin geriye
rotasyonuna, hyoid kemigin inferiora kaymasina sebep olur. Bu da faringeal
kollabsi arttirir. Bu nedenle hastalara nazal muayene yapilmali, septum,
konkalar, nazal valv ¢ok iyi degerlendirilmelidir (68).

Hastalarda, artmis orofaringeal doku (blUyUk-odemli uvula, genis
tabanl posterior tonsiller plika, artmis mukozal katlantilar), uzun, gevsek
yumusak damak ve dusUk palatal ark, buyuk veya posterior yerlesimli dil,
floppy epiglot, hipertrofik tonsil, lateral faringeal bantlarin kalinlagsmasi, nazal
septum deviasyonu gibi Ust solunum yolu bulgular izlenebilir (69).
Anestezide guc¢ entubasyonun degerlendiriimesi amaciyla kullanilan
Mallampati skorlamasi, Freidman tarafindan modifiye edilmigtir bu haliyle
OUAS muayenesindede  kullanilabilir ~ hale  getirilmigtir. ~ Yapilan
arastirmalarda, AHi ile modifiye mallampati skorlamasi arasinda anlaml bir
iliski oldugu, OUAS siddeti arttikga mallampati skorunda da artis oldugu
saptanmigtir (70).

Mallampati Klasifikasyonu
Evre 1. Uwvula, yumusak damak ve tonsillerin tamami
gOrulebilmektedir.

Evre 2: Uvula ve tonsillerin Ust kutbu gorulebilmektedir.
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Evre 3: Uvula ve yumusak damagin sadece bir bolumu
gOrulmektedir.

Evre 4: Sadece sert damak gorulebilmektedir, yumusak damak
gorulememekte veya ¢ok az bir kismi izlenebilmektedir.

Radyolojik Tani

Sefalometri

Sefalometri standardize lateral bas-boyun grafisi ile kemik ve
yumusak dokularin incelenmesidir. Grafilerin, basin dogal pozisyonda
stabilizasyonu saglandiktan sonra, disler sentrik oklizyonda ve dil dislere
dokunur haldeyken ekspirasyon sonunda ¢ekilmesi gerekir (71).

Bilgisayarli Tomografi (BT), MRG

BT, Ust havayolunun incelenmesinde oldukga yararlidir. Dinamik BT
calismalarinda, retropalatal bolgenin, uyku apneli hastalarda primer daralma
bdlgesi oldugu saptanmistir (72, 73).

MRG, ust havayolunu olusturan yumusak dokularin
degerlendiriimesinde degerli bir yontemdir. Tekrarlanan MRG’ler ile Ust
havayolundaki  daralmalarin  lokalizasyonunun uyku ve uyaniklik
donemlerinde degistigi gosterilmistir (74). Son yillarda yapilan ¢aligmalarda
“Sine MR” teknigi kullanilarak Ust havayollarindaki hareketler, kollaps ve
degisen hacimler oélgulerek fonksiyonel bozukluklarin tanimlanmasi mimkin
olmustur (75).

Floroskopi

Uyanikken ve uykuda Ust solunum yolunun dinamik incelenmesini
saglayan bir goriintiileme ydntemidir. inceleme sirasinda dil ve farengeal
bolge kalin bir tabaka baryumla kaplanir. iyonizan isin riskinin de olmasi rutin
kullanimini sinirlamaktadir.

MRG’de Temel Fizik Kurallar

MRG, manyetik bir alanda, elektromanyetik radyo dalgalarinin
vicuda gonderilmesi ve geri donen sinyallerin goruntiye donusturulmesi
temeline dayanan bir goruntlileme yontemidir. Yumusak doku ¢dzUmleme
glcu en yuksek olan radyolojik goérintlleme teknigidir. Dokulara zararli

iyonizan radyasyon icermeyen yontem ilk kez 1946 vyilinda birbirinden
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badimsiz olarak ayni anda Bloch ve Purchell tarafindan tanimlanmigtir. Fizik
prensipleri BT'den 6nce gelistiriimis olmakla birlikte goruntileme yontemi
olarak kullanilmasi i¢in uzun bir zaman dilimi gegmis, ilk kez 1973 yilinda
Lauterbur tarafindan kullaniimistir.1980 yilinda Hawkens MR’nin ¢ok kesitli
goruntileme Ozelligini ortaya c¢ikarmis ve bu yontemle ilk kez lezyon
saptamistir (76, 77).

Atom c¢ekirdeginin temel yapilari olan nikleonlar (proton ve nétronlar)
kendi akslari etrafinda donerler. Bu donlse spin hareketi denir. Spin hareketi
niakleonun gevresinde bir manyetik alan meydana getirir. Manyetik bir cubuk
gibi davranan bu nukleonlar manyetik alana duyarlidir.

Normalde nukleonlar birbirinin etkisini ortadan kaldiracak sekilde
dizilmislerdir. Bu nedenle cift sayili proton ve nétronlari olan g¢ekirdeklerde bir
manyetik moment yoktur. Buna kargilik tek sayida proton, tek sayida ndtron
veya her ikisinin de tek sayida oldugu ¢ekirdeklerde manyetik dipol momenti
vardir ve bu nedenle bu tur cekirdeklerde manyetik rezonans olasidir.
Biyolojik yapilarda, bu 6zellige sahip atomlar: Hidrojen (tek proton, nétron
yok), Karbon-13 (6 proton, 7 nétron), Sodyum-23 (11 proton, 12 nétron) ve
Fosfor—31 (15 proton, 16 nétron).

Cekirdeklerdeki bu manyetizma, atomun dig yorungelerindeki
elektronlar tarafindan da etkilenir. Bu etki, atomun manyetik duyarliligini
(magnetic suseptibilite) belirler ve kimyasal sift olayinin nedenidir. Manyetik
duyarllik, manyetik alana konulan bir maddede meydana gelen
manyetizasyonun yonunu ve derecesini tanimlar.

Hidrojen atomu, c¢ekirdeginin tek protondan ibaret olmasi nedeniyle
en gucli manyetik dipol hareketine sahip elementtir. Suda ve yagda yogun
olmak Uzere insan vicudunda bol miktarda bulunur. Yumusak dokunun bir
milimetre kUpundeki hidrojen atom sayisi 1019’dur. Gugli manyetik dipol
momenti ve vucutta ¢gok bulunmasi nedeniyle hidrojenden elde edilen sinyal
diger herhangi bir atomdan elde edilenden yaklasik 1000 misli daha fazladir.
iste bu nedenlerle MR gériintilemede sinyal kayna@i olarak hidrojen

cekirdegi kullanilir (78).
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Gucli manyetik alan igerisine konan vucuttaki protonlarin bu dizilisi,
hareketsiz bir durus degil, manyetik alan vektoru c¢evresinde topag¢ gibi bir
donugle Dbirliktedir. Bu donugse presesyon adi verilir. Protonlarin
presesyonlarinin frekansi (saniyedeki donus sayisi) manyetik alanin gicu ile
belirlenir ve bu gugle dogru orantihdir.

Presesyon, rezonans olayinin temelidir. Protonlara enerji aktarimi
ancak, presesyonun frekansi ile gonderilen radyo dalgasinin frekansi esit
oldugunda mumkuindudr. MR terminolojisinde bu etkilesime rezonans, bu

radyo dalgasina da radyofrekans (RF) adi verilir.
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Sekil-2: A. Kendi etrafinda spin hareketi yapan proton (p) belirli bir yonde
manyetik alan (m) olusturur ve bu yapiya dipol adi verilir. B. Gugli manyetik
alan (B) icine sokulan protonlar dis manyetik alana paralel ve antiparalel
dizilir. Paralel dizilmig protonlarin sayisi antiparalel dizilen protonlarin
sayisindan daha fazladir. Sonugta dokuda net manyetik alan (b) olusur.

MR’de olgulen hidrojen gekirdeklerinin manyetizasyonudur. Manyetik
alan igerisine konan vucuttaki protonlarin manyetik alana uygun dizilimleri ile
meydana gelen bu manyetizasyon, disaridaki manyetik alana paraleldir ve
ona kiyasla ¢ok kuguktur (Sekil-2). Bu manyetizasyon bu konumdayken
Olgcllemez; dlgmek icin ana manyetik alanin yonunden saptiriimalidir. Bunun
icin uygun frekansta bir RF pulsu géndermek gerekir. Sapmanin derecesi
aktarilan enerjiye baglidir; 90°°den daha kiguk veya daha buyluk degerlerde
olabilir. Sapan vektord olusturan protonlar RF pulsundan sonra tekrar

presesyona baslar. Fizik derslerinden bildigimiz gibi donen bir manyetik alan
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alternatif akim Uretir. incelenen alanin yakinina yerlestirilen bir sargi ile
saptanan bu deger MR sinyalini olusturur.

MR goruntusu, hidrojen c¢ekirdeklerinin manyetizmasinin kargihgi
olan, alternatif akim seklindeki sinyallerden olusur. Bir voksel igerisinde ne
kadar ¢ok proton varsa sinyalin amplitudi o kadar yuksek olur. Bu sekilde
sinyallerin varligi-yoklugu ve/veya azlhgi-¢coklugu ile olusturulan goruntuler,
temelde vucudun bir proton haritasidir. Fakat bu olgut tek basina yeterli doku
kontrastini saglamaz. Daha vyuksek bir kontrast elde etmek igin
manyetizasyonun amplitidinden baska suresi ile ilgili dl¢Utlerden yararlanilir.
Bu odlgutler sinyalin donus suresi (T2) ve saptirilan manyetizasyonun geri
kazanilma suresi (T1) ile ilgilidir. Farkh maddeler ve dokularin T2 ve T1
sureleri degisiktir. T1 slresi T2'den daima daha uzundur. Vicutta T1 degeri
en uzun olan doku beyin-omurilik sivisi (BOS) gibi sivilar, en kisa doku ise
yagdir (76).

MR’de Manyetik Duyarlilik:

Bir maddenin eksternal manyetik alan icerisinde manyetize hale
gelebilme yetenegidir.

. Diamanyetik maddeler; az veya negatif manyetik duyarlihk
gOsterirler ve MRG kontrast ajani olarak kullanilamazlar.

. Paramanyetik maddeler; T1 ve T2'de kisalmaya neden olarak
net pozitif manyetik duyarhliga sahiptirler. Pozitif T1 relaksasyon kontrast
maddeleri olarak kullanilirlar.

. Ferromanyetik maddeler; eksternal manyetik alan disinda da
manyetizasyonlari devam eder. Dokuda sinyalin defaze olmasina neden
olurlar ve sinyal kaybi olustururlar.

. Superparamanyetik maddeler; dig manyetik alana ¢ok fazla
hassasiyetleri nedeniyle dokuda sinyalin defaze olmasina neden olurlar ve
sinyal kaybi olustururlar (79).

Gorintii Olusumu:

MR’de dokularin farkli relaksasyon sureleri gostermeleri goruntuleme
icin yeterli temeli saglamaktadir. Goruntd olusumu surecindeki diger temel

Ozellikler asagida aktarilmistir:
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Sinyal toplama ve koiller (sargilar):

Manyetik alandaki dokular arasinda relaksasyon surelerinde
farkhliklarin goérintileme igin algilanmasi gerekmektedir. Bu sureclerde
manyetik alandaki degisiklikler bir elektriksel akim olusturur. Bu akimlar bir
anten ile kaydedilir. Koiller bu amacgla tasarlanmig anten gorevi goren
yapilardir (80).

Kesit belirleme, sinyal kodlama ve gradientler:

Manyetik alan icerisindeki bir dokudaki protonlar, bulundugu sistemin
Tesla gucu ile orantili bir salinim frekansi gosterecek, dolayisi ile verilen bir
radyo dalgasi tum protonlari etkileyecektir. Yani sinyaller istenen kesitten
degil viclidun tamamindan kaydedilecektir. Bu amagla cihazin g¢evresinde
yerlestirilen x,y,z ekseninde istenen kesitte etki edecek bicimde yerlestirilmis
gradiyentler kullanilir. Bu gradiyentler kiguk manyetik alan farkliliklari
olusturacak sekilde duzenlenmislerdir. Boylece alinacak kesit disindaki tim
protonlara ana manyetik alana ek olarak ya da azaltilarak manyetik alan
uygulanir. Bu durumda alinacak kesit disindaki tim protonlar farkh manyetik
alana maruz kalacagi igin farkh salinim gosterecektir. Boylece verilen radyo
dalgalari kesit disindaki protonlar ile ayni frekansta olmadigr igin
etkilesemeyecektir. Sadece planlanan kesitten sinyal gelecektir. Her
anatomik noktadan gelen sinyaller (goruntideki piksel) faz ve frekansi
bakimindan digerlerinden farkli 6zelliklere sahip olmustur. Bu sinyallerin
desifresi Fourier donusum ile yapilr (80).

K-alan/ gelen sinyallerin toplandigi, saklandidi, islendigi sanal bir
ortamdir. Kodlanmis sinyaller K-alaninda dusik frekanslilar merkezde,
yuksek frekanslilar periferde olacak sekilde yerlestirilir. Merkezde yer alan
sinyaller, goruntl kontrast ve sinyal siddetinden, periferdeki yuksek sinyalli
frekanslar ise uzaysal rezolisyondan sorumludur (80).

Spin-Eko (SE)

SE sekansi MRG’de konvansiyonel sekans olarak bilinir ve MRG’de
halen en sik olarak kullanilan sekansdir. Bu sekans 90 ve 180° RF

pulslarindan olusmaktadir.
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Eger 180° RF puls kullanmazsak, dokularin T2 farkhliklarindan
yararlanamayiz; dolayisiyla T2 agirlikli goruntuler elde etmek igcin 180° RF
puls kullaniimasi gerekmektedir. Aslinda Gradiyent-eko sekansinda 180° RF
puls kullaniimaksizin T2 agirlikli goérunttler elde edilebilmektedir; ancak, SE
ile elde edilen T2 agirlikli goruntuler, bugun i¢in gok daha degerli olarak kabul
edilmektedir. 180° RF puls etkisi ile magnetin inhomojenitesi ortadan
kalkmakta, buna bagli olarak da dokularin mikroskobik manyetik ¢evre
farkhliklarini ortaya c¢ikarmaktadir (aslinda bunun anlami T2 agirlikh
goruntulerdir).

Burada operator iki 6nemli zaman parametresini degistirerek,
goruntulerin T1, T2 ve proton agirligini kontrol edebilmektedir. Bunlardan biri
TR (time to repeat), digeri TE (time to echo) dir. TE 90° RF puls ile eko-sinyal
arasindaki sure; TR ise 90° RF pulslar arasindaki suredir. TR goruntunun T1
agirhgindan sorumludur. T1 agirlikh incelemelerde TR dusuk degerlerde
tutuldugunda inceleme suresi icinde, ancak hizli manyetizasyona sahip
yapilar maksimum longitudinal manyetizasyona ulasacaklarindan, dokularin
anatomik detayl ¢ok yuksektir. TR sdresi uzadik¢a dokunun T1 degeri
azalacak ve Sinyal/Gurulti orani artacaktir. Bu durumda goéruntl proton
dansite agirligi kazanacak ve H yogunluguna gore sinyal artisi gorulecektir.
TE degeri ise gorintinin T2 agirhgindan sorumludur. T2 agirhg doku
karakterizasyonu acisindan 6nemlidir. TE slresi uzadikga ¢ok daha fazla
anatomik  yapr  longitudinal = manyetizasyonu  tamamlayacagindan
Sinyal/Gurlltl orani azalacak ve dolayisiyla dokular arasindaki anatomik
detay azalacaktir. Spin ekoda dual eko SE olarak adlandirilan yontem ile
ayni sekansta birden fazla eko kullanilarak farkli kontrastlar elde
edilebilmektedir. Bu yontemde 90° RF pulsundan sonra iki adet 180° puls
kullaniimaktadir. Bu yontem genellikle proton (first eko) ve T2 (second eko)
agirlikli gérantialeme igin kullaniimaktadir (81).

SE sekanslarda yagh dokular kisa T1 suresi ile yuksek sinyallidirler.
Yaglar, T2 agirhkli goéruntilerde sinyalleri T1 e gore hafif baskilanmis olmak

ile birlikte yuksek sinyal 6zelliklerini muhafaza ederler. Sivilar uzun T1 ve T2
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sureleri ile T1 agirhkli goruntulerde hipointens, T2 agirlikli goruntulerde ise
hiperintens karakterdedir (82).

SE Sekansin Temel Ozellikleri

T1 agirlikl goriintiiler :

1. Kisa TR (<700 msn ) ve kisa TE (<30msn ) degerleri kullantlir.

2. Yag dokulari parlak (hiperintens), beyin omurilik sivisi (BOS) siyah
(hipointens) goéruldr.

3. Kontrast madde tutulumu goésterenler parlaklasir.

4. Goruntulerin anatomik detayr maksimumdur.

5. Subakut kanama iyi goruntulenir.

Proton dansite goériintiiler:

1. Uzun TR (>2000 msn), kisa TE (<30 msn) degerleri kullanilr.

2. BOS hipointens sinyal karakteristigindedir.

3. Goruntu olusturan temel parametre proton yogunlugu oldugundan
H den zengin dokulardan daha c¢ok sinyal elde edilir. Ancak, vicutta genel
olarak H yogunlugu pek farkh olmadigindan yumusak doku kontrasti géreceli
olarak dusuk duzeylerdedir.

4. Multpl skleroz (MS) plaklari gibi T2 agirlikli goruntilerde
hiperintens olarak belirlenen fakat ventrikile komsu yerlestiklerinde BOS’ un
parlak olmasi nedeni ile ayirt edilmesi zorlasan olusumlar daha iyi lokalize
edilebilir.

5. Proton dansite goruntiler T2 sekans ile birlikte, ayni sure icinde
elde edilebilir, ayri bir sekans gerektirmez.

T2 agirlikl gériintiiler :

1. Uzun TR (>2000 msn) ve uzun TE (>70-80 msn) degerleri
kullanilir.

2. BOS ve patolojik lezyonlar parlak gorular.

3. Doku karakterizasyonunu belirlemede ve dolayisiyla patolojik
durumlari saptamada duyarlidir (82).

Gradiyent Eko (GRE)

Bilindigi gibi klasik SE sekansta 90° ve arkasindan verilen 180°

pulslar goruntuleme suresini artirmaktadir. GRE sekansta 180° puls yerine
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gradiyent geviriciler konulmustur. 90° puls ise flip angle (FA) ya da vurus
agisi adi verilen ve transvers magnetizasyonu daha kuguk agi degerlerinde
olusturan agllarla gergeklestirimektedir. Boylece T1 kazanimi i¢in daha az
sure beklenerek daha kisa TR dederleri secilebilecektir. Bu da SE sekansta
tetkik slUresine olumsuz etki yapan iki parametrenin farklilastiriimasi
anlamina gelmektedir. GRE sekansta sinyal yogunlugu ve kontrastini TR, TE
ve FA degerleri belirlemektedir. FA arasi mesafe TR, FA ile maksimum eko
sinyali arasindaki surede TE yi gostermektedir.

GRE Sekansinin Temel Ozellikleri;

1- 180° puls yerine gradiyent geviriciler kullanilir.

2- Longitudinal manyetizasyon 90° den daha kiguk acilar ile
gerceklestirilir.

3- FA ve TE degerleri goruntilerin T1, T2 ve proton agirligini belirler.

GRE’'de transvers manyetizasyon relaksasyonu manyetik alan
inhomojenitelerinden etkilendiginden relaksasyon zamani daima T2'den
kisadir. Bu deger T2* olarak ifade edilir. T1 agirlikli gérintiler elde etmek igin
FA 45° ve Uzerinde, TE 30 msn ve altinda T2* goruntuler elde etmek igin FA
20° ve altinda, TE 60 msn ve Uzerinde tutulmahdir. FA 20° ve altinda, TE
kisa tutuldugunda ise goruntulerde proton dansite agirhigi s6z konusu
olacaktir.

4- Akan kandaki akimlar hiperintens (beyaz) hemosiderin gibi glcli
paramanyetik maddeler hipointens (siyah) olarak gorulir (82).

Uretici firmalarin degisik akronimlerle isimlendirdigi cok sayida GRE
sekansi vardir ve her yil bunlara yenisi eklenmektedir. Sekanslar farkli ortak
Ozellikleri géz 6nline alinarak ¢ok cesitli sekillerde siniflandiriimiglardir. En
basit siniflandirma sekli uzun ve kisa TR sekanslari olarak iki ana gruba
ayirmaktir. Kisa TR’li sekanslarin icerisinde transvers manyetizasyonun yok
edildigi (spoiled) ayri bir grup vardir. Bu gruba inkoherent sekanslar adi
verilir. Koherent sekanslarda ise transvers manyetizasyon refokuse edilir
(83).

Calismamizda manyetizasyon hazirligi yapilan spoiled GRE sekansi
kullandik.
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Manyetizasyon Hazirlama Temelli Sekanslar

GUnumuzde MRG’de kullanilan uzamsal lokalizasyon yontemlerine
temel olusturur. Olgiim parametrelerinin bir kisim kombinasyonu igin, bu
tekniklerle elde olunan goruntulerde doku kontrasti eksik veya uzamsal
¢Ozunurlik zayif olabilir. Bu kisitlamalari asabilmek maksadiyla, uzamsal
lokalizasyon adimlari éncesinde, verili bir yerlesimdeki net manyetizasyonu
ayarlamak i¢in RF pulslari kullanilarak temel teknikler elde edilebilir. Bu ilave
pulslar manyetizasyon hazirlama pulslari olarak anilir ve bunlari eslestiren
sekanslar ise manyetizasyon-hazirlanmis (Magnetization Prepared-MP)
sekanslar olarak adlandirilir.

Manyetizasyon hazirlama pulslari ayrica GRE sekanslarina da
eklenebilir. Bu pulslar siklikla, kisa inceleme zamani arzu edilen taramalarda
doku kontrastini iyilestirmek amaciyla kullanilir. Ornegin, 7 ms’lik TR ve Nyp
(number of phase): 128, 900 ms’lik tarama zamanina ihtiya¢ duyar.
Satlrasyon etkilerini asgari dizeyde tutmak amaciyla uyarim agisi 5 ile 10°
arasinda olmalidir, bdylece sinyal elde edimi icin yeterli transvers
manyetizasyon saglanmis olur. Veri elde edimi slUreci 6ncesinde ek RF
pulslarinin uygulanmasi esnasinda, longitudinal manyetizasyon ayarlanarak
ek kontrastlanma elde edilebilir. Bu hazirlik pulslari, M’ye arttirilmis amplitad
degisimleri saglar ki bu sayede M hizli veri toplanmasi esnasinda olgulebilir.

MP pulslari ile SE tabanl sekans uygulamalari arasindaki temel bir
fark MP puls uygulamasinin frekansidir. SE tabanli sekanslarda her uyarici
pulsa bir MP pulsu uygulanir ve bdylece tarama agisindan MP-modifiye net
manyetizasyonu sabit bir degerde kalir. GRE sekanslarinda tipik olarak tek
bir MP pulsuna karsilik ¢oklu uyarim pulslari uygulanir. Neticede, MP-GRE
yontemleri sabit durumlu olmayan ydntemler olmakta, M degeri ayni
kalmamaktadir. Hazirhk pulslarini takiben, her faz-kodlayici adim farkli bir
noktada uygulanir. Sonug gorintl kontrasti, veri toplama araliginda Gpg: O
adiminin elde edilme anina bagldir.

MP-GRE sekanslari 2 boyutlu veya 3 boyutlu yontemler ile
caligilabilir. 3 boyutlu magnetizasyon hazirlikli ydntemlerde tipik olarak faz

basina bir hazirlik pulsu uygulanir. Boylece M parga gradiyent tablosunun
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(Sekil-3) sadece kavis yaptigi durumda sabit bir davranis sergilemeyecektir.

Bu sayede goruntu kontrasti kazang matriksi tarafindan etkilenmez (84).

180°

—th
e/ NEW T\ /\

PHASE < >
READOUT /—\—/_\—

ADC

A B

Sekil-3: T1 agirlikli 3 boyutlu MP sekans zamanlama diagrami. 180° lik
inversiyon RF pulsu uygulanmasini takiban kesit yoninde kodlanmistir (A.).
Bu inversiyon sayesinde M’ de anlamli derecede T1 agirligi saglanmistir.
Istenen Npe igin B kismindaki sekanslar tekrar edilmistir (84).

Endoskopik Tani

Nazofarengolaringoskopi ile nazal giristen itibaren nazal mukoza,
konkalar, nazofarenks, yumusak damak dorsal yuzl, lateral farengeal
duvarlar, orofarenks, hipofarenks, dil kdku, supraglottik ve glottik bolge
endoskopik olarak incelenir. Bu muayene sirasinda nazal ve nazofarengeal
obstruksiyonlarin yani sira dil, tonsil ve yumusak damak hipertrofileri tespit
edilebilir. Endoskopik muayenenin OUAS dusunulen hastalarda yatar
pozisyonda yapilmasi anatomik darlik bdlgelerinin saptanmasi i¢in daha
uygundur.

Negatif intraliminal basing esnasinda Ust havayolu ¢apinin
degerlendiriimesi  OUAS’lI hastalarda Ust havayolu kapanmasinin
patofizyolojisinin anlasiimasi i¢in énemlidir. Muller manevrasi (agiz ve burun
kapali iken zorlu inspirasyon yapilmasi), Ust havayolunda kollapsa neden
olarak uykuda olusan apneyi taklit eder. Bu nedenle, OUAS’lI hastalarda ust
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havayolunun kollabe olmaya yatkinlik derecesini ve kollapsin meydana

geldigi yeri tespit etmek igin Mlller manevrasi ile endoskopi yapilmalidir(85)

Akustik Refleksiyon

USY'e gonderilen ses dalgalarinin yansimasi esasina dayanan ve
USY alaninin hesaplanmasina olanak saglayan noninvaziv bir tekniktir. Basit,
ucuz, radyasyon maruziyetinin olmadidi, bu nedenle ayni hastaya bircok kez
uygulanabilecek bir tekniktir. Onemli bir diger avantaji, USY’nin dinamik
goruntiilenmesine imkan saglamasidir. Ancak, USY’nin anatomik yapisi

hakkinda bilgi veremez.

Polisomnografi (PSG)

Uykuda solunum bozukluklari ve diger uyku bozukluklarini
saptamada kullanilan “altin standart” yontemdir (86, 87). "Uyku sirasinda,
norofizyolojik, kardiyorespiratuvar, diger fizik ve fizyolojik parametrelerin belli
bir periyot, genellikle gece boyunca, es zamanli ve devamli kaydedilmesi”
olarak tanimlanir (88, 89).

Standart PSG sirasinda rutin olarak kaydedilmesi gereken
parametreler  Elektroensefalografi (EEG), Elektrookllografi (EOG),
elektromiyografi (EMG) (submental), oronazal hava akimi, torakoabdominal
hareketler, oksijen satlrasyonu, elektrokardiyografi (EKG), EMG (Tibialis) ve
vicut pozisyonudur. EEG, EOG, submental EMG; uyku evrelemesini,
yuzeyel uyku (Evre 1, 2), derin uyku (Evre 3) ve REM (Rapid Eye Movement)
uykusunun ayirimini ve bu sirada olusabilecek patolojik bulgularin
degerlendiriimesini saglar. Oro-nazal hava akimi ve solunum ¢abasinin
degerlendiriimesi (torakoabdominal hareketler), apnenin varligini, tipini
(obstriktif, santral, mikst ayirimini) ve slresini saptamamizi saglar. Oksijen
saturasyonunun izlenmesi, postapneik ve/veya nonapneik desatlrasyonlarin
varligini, derecesi ve suresini saptar. Nabiz ve EKG kaydi ile kardiyak

patolojilerin (ritm bozukluklari, miyokard iskemisi, ventrikuler hipertrofi vs.) ve
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apneik epizodlarla iligkisinin saptanmasi mumkun olur. EMG (tibialis) ile,
uyku sirasindaki periyodik bacak hareketleri arastirilir. OUAS’da karakteristik
PSG bulgulari: Yuzeyel uykuda (NREM evre 1, 2) artma, derin uyku (NREM
evre 3) ve REM periyodunda azalma izlenir. Sik tekrarlayan apneler
(Genellikle %80’den fazlasi obstruktif tiptedir), hipopneler ve arousallar
saptanir. Solunum sesi kaydi yapildiysa, sik tekrarlayan apne epizodlari ile
kesilen dlzensiz, guraltild horlama duyulur (66). OUAS tanisi igin hastada
horlama, tanikli apne veya gundiz asiri uykululuk semptomlarindan biri veya
birkaginin olmasi ve PSG’de apne hipopne indexinin 5 ve Uzerinde olmasi
gereklidir. International Classification of Sleep Disorders (ICSD-2)
siniflamasinda apne hipopne indeksinin 15 Gzerinde olmasi tek basina yeterli
go6rulmektedir. Apne hipopne indeksi 5-15 arasinda olan olgular “hafif’, 16-30
arasinda olan olgular “orta “ ve 30 ve Uzerinde olan olgular ise “agir’ olarak
siniflandirimaktadir (90). Ust solunum yolu rezistans sendromu (Upper
Airway Resistance Syndrome-UARS) tanisi icin ise hastalarda gundiz asiri
uyku halinin olmasi, AHI<5 olmasi ve artmis solunum cabasi ile iligkili
uyarilma (Respiratory effort—related arousal-RERA) indeksinin saatte 10’dan

fazla olmasi gereklidir (90).

Yardimci Tani Yontemleri

OUAS’lI  olgularda kesin tani koydurmasalar da, taniyi
desteklemeleri, komplikasyonlari saptamalari ve ayirici tanidaki yararlari
nedeniyle, kan ve idrar tetkikleri, akciger grafisi, solunum fonksiyon testleri,
EKG, ekokardiyografi (EKO) ve kan gazlarina kadar birgok yardimci tetkike
ihtiyag duyulabilir (66).

Tedavi
OUAS'’In en spesifik ve en etkin tedavi yontemi surekli pozitif hava

yolu basinci (Continuous Positive Airway Pressure-CPAP) tedavisidir. Her

hastanin ayr bir antite olarak ele alinarak, uygulanacak tedavinin yararlari,
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zararlar1 ve basari orani iyi de@erlendirip, hastanin onay! alinarak spesifik

tedavinin planlanmasi gerekir (66).

Genel Onlemler

Agirligi ne olursa olsun OUAS tedavisinde ilk asama genel
onlemlerin uygulanmasidir.

Risk Faktorlerine Yonelik Tedavi

* Kilo verme: Obezite OUAS’da en énemli risk faktdrlerinden biridir.
Ozellikle santral obezite hem USY acikligini daraltarak hem de abdominal
yag birikimi ile solunum paternini etkileyerek OUAS’a egilimi artirmaktadir.
Zayiflayan OUAS’lilarda apnelerin ve uyku boélinmelerinin azaldidi,
oksijenasyonun ve gundiz uykululugunun dizeldigi bilindigi icin hastalar
mutlaka kilo vermeye yonlendiriimelidir (66).

* Yatis pozisyonu: Yatig pozisyonuna gecildiginde yer ¢ekiminin de
etkisine bagli olarak hem apneli hem de normal bireylerde farenks agikligi
daralir. Bu daralma sirtustu pozisyonda, lateral yatis pozisyonuna gore daha
fazladir. Ayrica, sirtisti pozisyonunda dil arkaya kayarak pasajin daha da
daralmasina neden olur.

* Alkol ve sedatif-hipnotiklerden sakinma

* Eslik eden hastaliklarin tedavisi

* Trafik ve ig kazalari konusunda uyarma

Medikal Tedavi

Farengeal dilatator, kas tonusunu artirarak apneleri engelleyen, uyku
yapisini bozmayan ve 6nemli yan etkileri olmayan bir ila¢g ne yazik ki mevcut
degildir. Protriptilin, medroksiprogesteron, asetazolamid gibi Gzerinde en ¢gok
calisilan ilaglara kismen yanit alinmigsa da bugun i¢in kabul edilen goéris
OUAS tedavisinde ilaglarin yerinin olmadigidir. Ancak, henuz deneme
asamasinda olan ve ilk deneme sonuglarinin yuzguldurucu oldugu sdylenen

ilaclar da vardir (66).
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CPAP/BIPAP/APAP Tedavisi

Bu tedavinin yerini ve onemini bir cimle ile anlatmak gerekirse;
“‘Nasil polisomnografi OUAS icin altin standart tani yontemi ise, CPAP
tedavisi de OUAS igin altin standart tedavi yontemidir” (66).

a. CPAP Tedavisi

Sirekli pozitif basingll hava verilerek USY obstriiksiyonunun
engellenmesi esasina dayanan tedavi seklidir.

* CPAP cihazinin teknik ozellikleri: CPAP ylksek devirli jenerator
iceren tasinabilir bir cihazdir. Hava akimini olusturan bu jenerator sikistiriimis
haldeki oda havasini pompalayan bir gesit korik sistemidir. Bu cihaz dusuk
direncli bir hortum ve hortumun ucundaki maske araciligi ile hastanin USY’ne
surekli pozitif basingh hava verir. Bu basing 2-20 cmH,O arasinda olacak
sekilde ayarlanabilir. Etkin bir CPAP tedavisi i¢in kullanilan maskenin ¢ok
bayluk énemi vardir. Bu nedenle hastanin konforuna uygun nazal, oral, oro-
nazal ve burun yastiklari (Nasal pillows) gibi ¢ok sayida CPAP maskesi
gelistirilmistir. Oncelikle tercih edilmesi gereken nazal maskelerdir.

* CPAP tedavisi endikasyonlari: American Academy of Sleep
Medicine’nin (AASM) hazirladigi rapora gore;

1. Orta ve agir dereceli (AHI > 15) OUAS'lilarda,

2. Hafif dereceli (AHI=5-15) OUAS’li olup beraberinde belirgin
semptomlar ve kardiyovaskller veya serebrovaskiler risk faktorleri
bulundugunda CPAP endikasyonu dogmaktadir.

* CPAP tedavisinin uygulanmasi: OUAS tanisi almis her hastanin
Oncelikle duzeltici cerrahi girisim agisindan bir KBB uzmani tarafindan
ayrintih  muayenesi gerekir. Ozellikle nazal pasaji kapatan septum
deviasyonu, nazal polip gibi olusumlar nazal maske ile uygulanan CPAP
tedavisinin basarisini  dusurdr. KBB uzmani tarafindan nazal maske
kullanimina engel bir durumu olmadigi sdylenen OUAS’lilar igin tedavi
hastanin yiz yapisina en uygun, en konforlu nazal maske tipinin segilmesi ile
baglar. Hastaya uyanikken birka¢ saat boyunca CPAP alistirmasi yapllir.
Daha sonra bir gece yatirilarak PSG esliginde, gerekli basing dizeyinin

saptanmasini saglayan CPAP titrasyonu uygulanir. Uygun CPAP basinci
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saptandiktan sonra hastanin bu tedaviyi uykusu boyunca ve her gece
uygulamasi gerekmektedir (66).

* CPAP tedavisinin istenmeyen etkileri: Her tedavide oldugu gibi
CPAP tedavisi ile de bazi istenmeyen etkiler ortaya ¢ikabilir. Ancak, CPAP’a
bagh yan etkiler CPAP’s1z ddnemde ortaya ¢ikan patolojik bulgularin yaninda
ihmal edilebilecek duzeydedir. Hastalar siklikla basingh havayr soluma
intoleransi, nazal konjesyon ve maskenin ciltte yarattigi irritasyondan
yakinirlar. CPAP’a bagli tehlikeli yan etkiler son derece nadirdir ve literatirde
sunulan birkac¢ olgudan ibarettir. Bu nadir yan etkiler; pulmoner barotravma,
pnomosefali, intraokller basing artisi, timpanik membran ruptard, ciltalti
amfizemi olarak siralanabilir (66).

b. Bifazik pozitif hava yolu basinci (Bilevel Positive Airway
Pressure=BiPAP) Tedavisi

BIPAP ile tim solunum siklusu boyunca sabit basing yerine
inspirasyon ve ekspirasyonda farkli pozitif basing uygulanir. Bdylece
hastanin daha duslk basinca karsi ekspirasyon yapmasi ve tedaviyi daha iyi
tolere etmesi amaglanmistir. BIPAP ilk segenek tedavi yontemi degildir. Bu
tedavi sekli pozitif basinca karsi ekspirasyon zorlugu veya baska nedenle
CPAP’I tolere edemeyen veya OUAS’a ek olarak alveoler hipoventilasyona
yol agan bir patolojinin varhginda (KOAH, restriktif akciger hastaliklari, uyku
hipoventilasyon sendromu vs.) uygulanmalidir. Genellikle CPAP ile 12
cmH,0 ve Usti titrasyon basinci tolere edilememekte ve bu olgularda BIPAP
tedavisine gecilmektedir (63).

c. Otomatik pozitif hava yolu basinci (Auto-titrating Positive
Airway Pressure=APAP) Tedavisi

APAP tedavisinde horlama, hava akimi sinirlanmasi, apne-hipopne
vb. solunum paternindeki degisiklikler algilanarak hastanin ihtiyaci oldugu
anda ve ihtiyaci kadar pozitif basing uygulanir. Bu cihazlar CPAP tedavisi
baglanacak hastalarda otomatik titrasyon yapmak veya sabit basingl cihaz
tedavilerini tolere edemeyen hastalarda otomatik CPAP tedavisi igin
kullanilirlar. BIPAP tedavisi endikasyonu olan hastalarda kullanilamazlar.

Sabit basingh cihazlara kiyasla daha konforlu bir kullanim sagladigi
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konsensus raporlarinda yer almakla birlikte saglik guvenlik kuruluslari
tarafindan kargilanmamasi nedeniyle tlkemizde kullanimi sinirlidir. OUAS'’In
altin standart tedavisine kompliyansi artirmak igin her gegen gun yeni CPAP
cihazlari gelistiriimektedir. Son olarak geligtirilenlerden biri de fleksibl CPAP
cihazlaridir. Bu cihazlarda ekpirasyonun basinda basing, ayarlanabilir sekilde
otomatik olarak dusurulmekte, hastanin daha dusuk basinca karsi
ekspirasyon yapmasi ve tedaviyi daha iyi tolere etmesi saglanmaktadir (66).

Agiz ici Arag (AIA) Tedavisi

Bu tedavi segeneginin amaci, uyku sirasinda agiz igine yerlestirilen
bir takim araglarla USY vyapilarinin pozisyonunu degistirip hava yolunu
genisletmek, kas fonksiyonlari Uzerine etki ederek rezistansi disurmek ve
USY’nin kollabe olmasina engel olmaktir. Bu protezlerin tedavi etkinligi
konusunda tartismalar devam etmektedir (66).

a. Agiz igi arag tipleri:

* Dili onde tutan araglar (Tongue Retaining Devices-TRD):
Yumusak polivinilden uretilmis bu grup araclar dilin uyku sirasinda ve
Ozellikle sirtistl pozisyonda arkaya dogru kacmasini engeller. AlA’da
bulunan yumusak bir baloncuk 6n digler arasinda sikisarak negatif basing
etkisiyle dilin dnde tutulmasini saglar. Bu tip AIA en fazla buyudk dili, kronik
cene eklemi agrisi, daha ¢ok pozisyona bagli apne-hipopneleri olan, digleri
veya dis sagligi uygun olmayan hastalarda yararli bulunmustur (66).

* Mandibulay! 6ne ilerleten araglar (Mandibular Repositioning
Devices-MRD): Bu grup araglar alt, Ust veya her iki genede disler Uzerine
ortodontik teknikle yerlestirilir ve mandibulanin 6ne dogru ilerlemesini
saglarlar. Bu yontemle yumusak damakla farenks arka duvari arasi
mesafenin, ayrica dil kdkl ile orofarenksin arka bolimu arasindaki boslugun
genisledigi gosterilmistir. Bu tip agizi¢i araglar; hafif-orta dereceli OUAS,
mikrognati, ideal agirhginin %50’sinden fazla kilosu olanlar ve nazal yolla
solunum yapamayanlar i¢in uygundur (66).

b. Agizici ara¢ tedavisi endikasyonlari: AASM tarafindan

hazirlanan rapora goére AlA tedavisi endikasyonlari asagida gorulmektedir.
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1. Basit horlama (AHI < 5), kilo verme ve uygun yatis pozisyonu gibi
genel onlemlerin yeterli olmadig! hafif dereceli OUAS,

2. CPAP tedavisinin reddedildigi ya da tolere edilemedigi orta ve agir
dereceli OUAS,

3.Tonsillektomi, adenoidektomi, kraniofasiyal operasyon ya da
trakeostomiye aday olup bu girisimleri reddeden hastalar (66).

Cerrahi Tedavi

OUAS’In en spesifik ve etkin tedavisi CPAP tedavisi olmakla birlikte,
obstriksiyonun yerinin tam olarak saptanabildigi olgularda cerrahi tedavi
uygulanabilir. Ancak, Turk Toraks Dernegi Uyku Bozukluklari Calisma
Grubu’nun, tedavi algoritmasinda OUAS’I olgularda cerrahinin yerinin esas
olarak duzeltici cerrahidir. Agir cerrahi uygulamalar higbir tedavi segenegine
yanit alinamayan az sayidaki olgular ile sinirli kalmalidir.

OUAS'li bir olgunun tedavisinde genel yaklagim;

+ Hastaya oOncelikle genel onlemlerden AIA tedavisine, CPAP
tedavisinden cerrahi tedaviye kadar tum tedavi secenekleri yan etkileri ve
sonuglari ile birlikte agiklanmahdir.

» Tedavi uygulanan hastalarin bir uyku laboratuvari veya merkezinde
duzenli takibi, hasta ve esinin egitimi son derece 6nemlidir. Yalnizca
horlamanin kesilmesi tedavi yaniti agisindan yeterli degildir.

« Hastaligin agirhgi ne olursa olsun tum olgulara genel onlemler
uygulanmalidir.

* Henliz deneme asamasinda olan ve ilk sonuglarinin ytuzgualdurtcu
oldugu sodylenen ilag gcalismalar var ise de; buglin icin OUAS'da medikal
tedavinin yeri yoktur.

» Agizici arag tedavisi genellikle basit horlamasi veya hafif dereceli
OUAS’I olan olgularda bir tedavi segenegi olabilir.

* OUAS’lI olgularda cerrahinin yeri esas olarak duzeltici cerrahi
seklinde olmalidir. Henuz uzun sureli sonuglari olmamakla birlikte
radyofrekans yontemi bu hastalarin tedavisinde gelecek vaadetmektedir. Agir
cerrahi uygulamalar higbir tedavi segenegine yanit alinamayan az sayidaki

olgular ile sinirli kalmahdir.
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+ CPAP tedavisinin OUAS’da en spesifik ve en etkin tedavi oldugu
unutulmamaldir. Bir diger deyisle; OUAS’In altin standart tedavi yontemidir
(66).

Calismamizda, agir OUAS’lI hastalarda, T1 agirhkli MRG ile elde
edilen beyin hacminin otomatik volim olgme sistemiyle degerlendirerek
beyinde olasi morfolojik dedisikliklerin, saglkli grup ile kiyaslanmasi

amaclanmistir
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GEREG VE YONTEM

Olgu Secimi

Calisma Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Radyoloji Anabilim
Dal’'nda Ocak 2011-Haziran 2011 tarihleri arasinda prospektif olarak
gerceklestirildi. Gogus Hastaliklari Anabilim Dali’'nda polisomnografi yapilan
olgulardan, kriterlerimize uygun olanlar belirlendi. Bu hastalara MRG g¢ekimi
icin planlama yapildi. Ayrica, Radyoloji AD arsivinde bulunan, OUAS tanili
hastalara yonelik MR incelemelerinden, kriterlerimize uygun olanlar
calismamiza eklendi.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

1- 40-60 yas arasi

2- AHI 30’un Uzerinde agir OUAS’l olgular (hasta grubu)

3- AHI 5’in altinda olan, uyku testi normal olgular (kontrol grubu)

Calisma digi birakma kriterleri:

1- 40 yas alti ve 60 yas ustu

2- Hafif ve orta OUAS’l olgular

3- Tim gruplarda; DM, HT, Noérodejeneratif hastalik, kafa travmasi,
akciger hastaligi, alkol ve ilag bagimlihgi, SVO, epilepsi bulunmasi

4- MR incelemesi icin kontrendikasyonu olan hastalar (kalp pili,
metalik veya kohlear implant, intraokuler metalik yabanci cisim varligi,
klostrofobi, vb)

12 agir OUAS olgusu ve 14 kontrol grubu olgusu Go6gus Hastaliklari
Anabilim Dali arsivinden, 10 agir OUAS olgusu ve 9 kontrol grubu olgusu
Radyoloji Anabilim Dali argivinden bulunarak ¢alismada kullanildi. Bir olguda
kranial MR incelemesi degerlendirildiginde arterioven6z malformasyon
saptanmasi nedeniyle galismaya dahil edilmedi.

GoOnulll hasta ve kontrol grubuna cgalisma oOncesi bilgilendiriimis
onam formu imzalatildi. Calismamiz Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Etik
Kurulu tarafindan onaylandi (11.01.2011, Karar no:2011-2/27).
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Calisma Protokolu

MRG teknigi

Tam gonudlliler 1.5 T'hk superiletken magnette (Magnetom Vision
Plus; Siemens, Erlangen, Germany) sirkller polarize kafa sargisi
kullanilarak, kranial MRG protokolu uygulanarak degerlendirildi:

Olgulara aksial dizlemde T1 agirhkh SE, T2 agirhikh FSE, flair ve
sagittal duzlemde T2 agirliklh FSE inceleme yapildi. Beyin volumune yonelik
T1 agirhikli 3D MP-RAGE sekansi kullanildi. Bu sekansin parametreleri,
hastanin bas yapisina gore degismek uUzere FOV: 30x30 cm, kesitler arasi
bosluk verilmeden kesit kalinlig1 1.3 mm, goruntt matriksi 200*256, TR: 9.7,
TE: 4, FA: 12, SIN: 1 olarak segildi.

Kranial MRG tetkiki sirasinda kontrast madde kullaniimadi. Toplam
goruntileme suresi yaklasik 15-20 dakikaydi.

Morfometrik Degerlendirme

Yuksek c¢ozunurlikld MRG cekimlerinden elde edilen, tipta dijital
goruntileme ve iletisim (Digital Imaging and Communications in Medicine-
DICOM) formatindaki goruntller analiz edilmek Uzere Linux tabanli bir
bilgisayara aktarildi. Morfometrik analiz iglemleri sirasinda FreeSurfer
programi kullanildi (91, 92). Goéruntulerde oncelikli olarak ¢ekim sirasindaki
hasta hareketlerinden kaynaklanan kaymalar duizeltildi. B1 manyetik
alanindaki degisimlerden kaynaklanan goruntulerdeki parlaklik degisimleri
giderildi. Ardindan goruntuler Talairach koordinat sistemine oturtuldu. Bu
donusum, oOnceden elle olusturulmus standart hazir beyin sablonu
kullanilarak on etiketleme iglemine olanak tanimis, bolutleme basarisini
artirdi, bdylece patolojilerden kaynakl hatalar azaldi. Tabula otomatik silindi
ve kalan kisim etiketleme ve bolutleme islemleri sirasinda beyin maskesi
olarak kullanildi (Sekil-4, 5, 6).

Otomatik etiketleme ve bolitleme islemlerinin sonuclari basari
agisindan degerlendirildi. Basarisiz bulunan kisimlar uzman bir radyolog
tarafindan elle duzeltildi ve hacim hesaplamalari tekrarlandi. Her gonulli igin

elde edilen 40’dan fazla farkli beyin bdlgesine ait hacim degerleri bireyin
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kendi beyin hacmine bolunerek normalize edildi ve bilateral serebral beyaz
cevher, bilateral serebral korteks, bilateral serebellar beyaz cevher, bilateral
serebellar korteks, bilateral talamus, bilateral kaudat, bilateral putamen,
bilateral pallidum, bilateral hipokampus, bilateral amigdala, bilateral
akkumbens, bilateral lateral ventrikdl, bilateral koroid pleksus, 3. ventrikul, 4.
ventrikul, damarsal yapi, optik kiazma, korpus kallozum (arka, orta-arka, orta
ve On kesimleri), beyaz cevher hipointensitesi, beyaz cevher disi

hipointensite ve beyin segmental volimunden elde edilen degerler kullanildi.
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Olgu Ornekleri

Sekil-4: Sagittal duzlemde T1A MP-RAGE goruntuler A. Segmentasyon
oncesi ilk gorintl, B. Kranium ¢ikarilmis goranti C. Segmentasyon iglemi
sonrasi 6l¢um yapilan alanlar renklendirilmis goéruntu.

Sekil-5: Sagittal dizlemde T1A MP-RAGE goruntiler A. Segmentasyon
oncesi ilk gorantl, B. Kranium ¢ikarilmis goranti C. Segmentasyon iglemi
sonrasi 0lcum yapilan alanlar renklendirilmis goruntu.
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Sekil-6: Lateral ventrikiller dizeyinden, aksial duzlemde T1A MP-RAGE
goruntiler A. Segmentasyon o6ncesi ilk goruntld, B. Kranium c¢ikariimis
géruntt  C. Segmentasyon islemi sonrasi Olgim yapilan alanlar
renklendirilmis goruntu.

istatiksel Analiz

Calismanin analizleri, Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) 13.0 (Chicago, IL.) programinda yapildi. Calismada surekli
degigskenler ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum
degerleri ile birlikte kategorik degigkenler ise sayl ve yuzde degerleri ile
birlikte verildi. Surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk
testi ile incelenmis olup test sonucuna gore hasta ve kontrol grubu arasindaki
karsilastirmalarda bagimsiz cift orneklem igin t testi ve Mann Whitney U testi
kullanildi. Cinsiyet dagilimina gore gruplar arasindaki karsilastirma Fisher'in
kesin ki-kare testi ile yapildi. Calismada p<0.05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen 22 agir OUAS hastasinin 19'u erkek, 3’0
kadin olup yaslari 40-60 arasinda degismekteydi, ortalama yas 50.27 £ 5.3
yildir. 22 kontrol grubu olgusunun 19’u erkek, 3'U kadin olup yaslari ise 40-60
arasindaydi, ortalama yas 49.36 * 6.95 yildir. Gruplar arasinda yas ve
cinsiyet agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (P>0.05).

intrakranial patolojik sinyal intensitesi saptanan olgular ¢alisma digi
birakilmasi nedeniyle galismaya dahil edilen tum olgularin konvansiyonel
aksiyal ve sagittal goértnttleri normaldi.

Hasta ve kontrol grubunda ek olarak sistemik bir hastalik
bulunmamaktaydi. Demografik Ozelliklerden BMI ve polisomnografi
verilerinden Sa0O, %90 altinda gegen sure (dk), ESS, AHI, ortalama minimum
Sa0; (%), ortalama O, desatlrasyonu (%), arousal indeks agisindan OUAS’li
hastalar ve kontrol grubu arasinda anlamli farkhlik mevcuttu (P<0,05).

Hasta ve kontrol grubunun demografik ve polisomnografi verileri

Tablo-1'de gdsterilmistir.

Tablo-1: Olgulara ait demografik ve polisomnografik veriler.

OUAS (n=22) Kontrols (n=22) p—degeri

Ortalama + SS Ortalama £ SS
Yas (yil), 50.27 £ 5.29 49.36 £ 6.95 <0.001
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 19/3 19/3 1.000
BMI (kg/m2), 32.89 + 3.97 290.12 + 2.84 0.001
Sa02 %90 altinda gegen sure (dk) 53.92 + 49.32 2.38 + 9.07 <0.001
ESS 13.91 +£1.90 3.45+1.65 <0.001
AHI (events/h), 56.77 + 18.28 1.23 £ 0.98 <0.001
Ortalama Minimum SaO2 (%) 88.82 +4.37 94.54 + 1.98 <0.001
Ortalama O2 Desaturasyonu (%) 9.55+4.10 3.92 +2.46 <0.001
Arousal Indeks 31.91+ 16.95 15.20 + 5.78 <0.001

BMI: Vucut kitle indeksi; ESS: Epworth sleepiness scale; AHI: Apnea-hypopnea index

Tum olgulardan elde edilen DICOM formatindaki goruntulerden

otomatik segmentasyon yontemi ile yapilan subkortikal beyin volim
Olcimlerinde iki grup arasinda her iki hemisferden elde edilen segmentler;
bilateral serebral beyaz cevher, bilateral serebral korteks, bilateral serebellar
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beyaz cevher, bilateral serebellar korteks, bilateral talamus, bilateral kaudat,
bilateral putamen, bilateral pallidum, bilateral hipokampus, bilateral amigdala,
bilateral akkumbens, bilateral lateral ventrikul, bilateral koroid pleksus, 3.
ventrikdl, 4. ventrikil, damarsal yapi, optik kiazma, korpus kallozum (arka,
orta-arka, orta ve on kesimleri), beyaz cevher hipointensitesi, beyaz cevher
digi hipointensite ve beyin segmental volimu olup, timinde hasta ve kontrol
grubu arasinda volim farkliligi saptanmadi (p>0.05).

Hasta ve saglikli gruplarin, segmental volimlerinin istatistiksel

degerlendiriimesi Tablo-2’de yuzde olarak verilmistir.
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Tablo-2: Hasta ve saglikli gruplara ait segmental hacimlerin, kendi beyin

hacimlerine oraninin ylzde olarak istatistiksel verileri ve p-degerleri.

OUAS (n=22) Kontrol (n=22) p-degeri
Ortalama+S S Ortalama+S S
Sol Serebral Beyaz Cevher 16.364 £ 1.220 16.594 £ 0.764 0.457
Sol Serebral Korteks 15.862 + 1.090 15.839 + 1.208 0.860
Sol Lateral Ventrikl 0.402 +0.177 0.520 + 0.239 0.108
Sol Serebellar Beyaz Cevher 1.015 £ 0.101 0.957 £ 0.145 0.136
Sol Serebellum Korteks 3.414 £ 0.234 3.377 £ 0.352 0.688
Sol Talamus 0.466 £ 0.040 0.460 £ 0.041 0.842
Sol Kaudat 0.221 £ 0.025 0.222 £ 0.225 0.952
Sol Putamen 0.362 £ 0.033 0.359 £ 0.029 0.808
Sol Pallidum 0.104 £ 0.009 0.109 £ 0.014 0.286
3. Ventrikdl 0.078 £ 0.029 0.090 £ 0.038 0.201
4. Ventricle 0.130 £ 0.029 0.145 £ 0.045 0.318
Sol Amigdala 0.102 £ 0.010 0.101 £ 0.010 0.720
Sol Hipokampus 0.279 £ 0.018 0.277 £ 0.024 0.762
Sol Akkumbens 0.034 £ 0.005 0.036 £ 0.004 0.190
Sol damarsal yapl 0.005 £ 0.002 0.005 £ 0.002 0.412
Sol koroid pleksus 0.104 £ 0.023 0.112 £ 0.020 0.270
Sag Serebral Beyaz Cevher 16.512 +1.072 16.597 + 0.968 0.785
Sag Serebral Korteks 15.979 £ 1.116 15,923 +1.212 0.664
Sag Lateral Ventrikil 0.432 £0.210 0.485 £ 0.258 0.519
Sag Serebellum Beyaz Cevher 0.965 £ 0.098 0.930 £ 0.127 0.136
Sag Serebellum Korteks 3.459 £ 0.243 3.389 £ 0.365 0.688
Sag Talamus 0.470 + 0.037 0.463 + 0.041 0.549
Sag Kaudat 0.217 £ 0.025 0.212 £ 0.022 0.494
Sag Putamen 0.337 £ 0.031 0.333 £ 0.029 0.677
Sag Pallidum 0.097 £ 0.010 0.098 £ 0.012 0.692
Sag Hipokampus 0.281 £ 0.021 0.282 £ 0.025 0.885
Sag Amigdala 0.109 + 0.010 0.108 + 0.009 0.750
Sag Akkumbens 0.036 + 0.004 0.035 + 0.005 0.756
Sag damarsal yapi 0.268 + 0.017 0.005 + 0.003 0.769
Sag koroid plexus 0.114 £ 0.021 0.118 £ 0.021 0.562
Beyaz Cevher hipointensitesi 0.111 + 0.032 0.110 + 0.046 0.951
Beyaz Cevher digl hipointensite 0.001 £ 0.001 0.001 £ 0.001 0.972
Optik Kiasma 0.016 £ 0.004 0.018 £ 0.005 0.219
Korpus Kallozum arka kesimi 0.061 £ 0.013 0.057 £0.011 0.534
Korpus Kallozum orta arka kesimi 0.031 + 0.007 0.027 + 0.004 0.143
Korpus Kallozum orta kesimi 0.029 £ 0.005 0.027 £ 0.005 0.148
Korpus Kallozum orta 6n kesimi 0.032 £ 0.008 0.030 = 0.007 0.379
Korpus Kallozum 6n kesimi 0.055 £ 0.011 0.056 £ 0.010 0.630
Beyin Segmentasyon Volimu 79.847 + 2.831 79.981 + 3.841 0.896

S S : Standat Sapma
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TARTISMA VE SONUG

QUAS aralikli hipoksi, hiperkapni, sempatik sinir sistemi aktivitesinde
degisimler ve giderek artan uyku bolinmeleri ile sonuglanan, uyku esnasinda
tekrarlayan Ust hava yollari kollapsi ile karakterize bir hastaliktir. OUAS hayat
kalitesinde azalma, is gucu kaybi, arag ve endustriyel kaza riskinde artisa yol
agan, genis bir yelpazede ndropsikolojik islev bozukluklariyla iligkilidir (93-
96).

OUAS’In patogenezi hala tam olarak aydinlatilamamistir. Ust hava
yolu anatomisi ve kollabe olabilmesi onemli goérinse de Ust hava yolu
kaslarinin ve ventilasyonun merkezi kontrolinin onemli bir rol Ustlendigi de
aciktir (97-101). Otonomik iglevlerin regllasyonu ve néroendokrin iglevierde
degisiklikler meydana geldigi de dusinilmektedir (102-105). Ancak, bu
degisikliklerin ne dlgude uyku bozuklugu, hipoksemi ve tekrarlayan sempatik
sinir sistemi dalgalanmalari veya noral islevlerdeki degisimlerin neticesinde
meydana geldigi acik degildir. Degisik zaman farklilidi olan yerlerde, sik uzun
mesafe ucguslari yapan saglikli deneklerde temporal lob volimunin azaldigi
da bildirilmistir (106). Ek olarak uyku esnasinda aralikli hipoksiye maruz
birakilan farelerde uzamsal 6grenmede bozukluk ve hipokampusun cornu
ammonis-1 (CAl) bolgesi ile kortekste artmis apopitoz bildiriimektedir. (52).

Litaratirde OUAS’'da olusan hipoksi, hiperkapni ile beyin
metabolizmasi ve morfolojisini inceleyen az sayida calisma yapilmigtir.
Bunlardan, pozitron emisyon tomografi (PET) ve MRS ile yapilan
¢alismalarda néronal dejenerasyon ve hasar olustuguna dair dnemli bulgular
saptanmigtir. Ayrica MRG c¢aligmalarinda konsantrasyon ve hacim kaybi
bulan c¢alismalar yaninda hacim farkhihd1 saptamayan c¢alismalar da
mevcuttur Biz de yaptigimiz c¢alismayla MRG’de morfometrik yontemlerle
OUAS beyinde yapisal bir degisiklik olusup olusmadigini degerlenlendirerek
litarature katki saglamayi amacladik.

Dani ve ark.’nin (107) florodeoksiglukoz (FDG)-PET ile 5 olguda

yaptigi calismada, sag amigdalada, sol hipokampusta ve sol medial parietal
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kortekste hipometabolizma rapor etmigtir. Pietri ve ark. (108) 8 olguda,
anterior singulat girusta ve sag premotor alanda hipometabolizma
saptamigtir. Khalid ve ark.’nin (109) yaptigi ¢alismada, serebral metabolik
degisiklikler sadece sad hemisferde prekuneus, orta ve posterior singulat
girus, parietal korteks, oksipital korteks ve suUperior temporal girusta belirgin
hipometabolizma gorualmus, ayrica prefrontal kortekste de
hipometabolizmaya egdilim belirlenmistir. Ayrica hafif dereceden ciddi
dereceye kadar olan OUAS hastalarini, kapsamli ndrofizyolojik test dizisi
kullanarak hem gri cevher yogunlugunu hem de glukoz tiketimi degerlerini
ayni grup hastada degerlendirdiklerinde beyin metabolizmasindaki azalisin
gri cevher degisikliklerine gore daha lokalize oldugu gordlmustir. OUAS’I
olgularda, beyaz cevher metabolit konsantrasyonlarindaki farkliliklar da bazi
calismalar yapilarak arastiriimistir. MRS ile yapilan Olgimlerde prefrontal
beyaz cevherde saptanan azalmis NAA ve Cho konsantrasyonu, OUAS
hastalarindaki néronal kayip ve akson hasari gibi erken yapisal degisiklikleri
destekler niteliktedir (110, 111). Az sayida OUASI hastada sol
hipokampuste MRS degisiklikleri bulunmustur. Burada Cr igeren bilesiklerin
azalmasi OUAS ciddiyetiyle ve kognitif bozuklukla korelasyon
gOstermektedir. Bu veriler hipokampal dokunun OUAS’lI hastalarda gorulen
intermittan hipoksiye duyarhli§ini destekler niteliktedir (59). Macey ve ark.’nin
(112) difGzyon goruntlileme gibi diger MR analiz yontemleri ile yaptidi
calismada, aksonlardaki ve miyelin kilifindaki erken yapisal degisiklikleri
saptadilar. Gri cevher kaybi daha olusmadan, OUAS’lI hastalarda
hipokampal, serebellar ve pontin noéronlarda aksonal hasar oldugunu
saptamiglardir.

Beyinin yapisal degisikleri, beyin hacmine yonelik MRG verileri
kullanilarak degerlendirilebilmektedir. Bu ¢alismalarda, manuel veya voksel
tabanli  otomatik segmentasyon yontemleri  kullaniimaktadir.  Biz
calismamizda otomatik segmentasyon  yontemlerinden  freeSurfer
morfometrik prosedurinu kullandik. OUAS’lI hastalarda freeSurfer’la yapilan
sinirh sayida ¢alisma bulunmaktadir. Ayrica diger bir volim degerlendirme

proseduru olan voksel tabanli morfometri (voxel-based morphometry-VBM)
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yontemi  kullaniimistir.  Manuel yontemlerde kismi beyin bodlgeleri
degerlendirilebilirken, genel olarak kismi bodlgeden ziyade tum beyini
inceleyebilmesi voksel tabanli otomatik segmentasyon yontemlerinin en
onemli avantajidir (113).

Beyin hacmini oOlgmeye yoOnelik, FreeSurfer kullanilarak yapilan
subkortikal segmentasyonda hacim, tek bir vokselin nominal hacmi (6rnegin
0.001 ml) her doku icin bulunan voksel sayisiyla carpilarak mm?® olarak
hesaplanmaktadir (114). VBM yénteminde ise konsantrasyon ve volim
degerleri elde edilebilmektedir. Gri cevher konsantrasyonunu gdstermek igin
goruntinun her vokselindeki sinyal yogunlugu alinir (54) ve konsantrasyon
Olgumda, tum diger dokulara nazaran korteksteki gri cevher oranina kargilik
gelir(115). VBM, gruplar arasindaki bolgesel volimetrik farkhliklari kiyaslayan
bir uygulamadir (116). VBM, subkortikal yapilarda otomatik parselasyon ve
volumetri yontemleriyle saptanabilen, hacim kaybi olmayan hafif parenkimal
hasarda daha sensitif bir tekniktir (114). Ancak, freeSurfer da oldugu gibi her
olgu igin beyin segmentlerinin voliimlerini mm? cinsinden vermemektedir.

VBM  prosedurt  kullanilarak, gri cevher konsantrasyonu
degerlendirilen bazi ¢alismalarda;

Joo ve ark. (113) OUAS hastalarinda, saglikli gonulluler ile
kiyaslandiginda bazi alanlarda (sol girus rektus, bilateral superior frontal
girus, sol presentral girus, bilateral frontomarjinal girus, bilateral anterior
singulat girus, sag insular girus, bilateral kaudat nukleus, bilateral talamus,
bilateral amigdalo-hipokampi, bilateral inferior temporal girus, and bilateral
serebellum) gri cevher konsantrasyonunda belirgin dugus saptamigtir. Morrell
ve ark., sol hipokampus’da o©Onemli Olgide daha duguk gri cevher
konsantrasyonu bulmuslardir. Sag hipokampusta ve diger beyin bdlgelerinde
onemli oranda fokal gri cevher farkliliklari goértlmemistir. Gri cevher
segmentinin T1 sinyalinin, gri cevher konsantrasyonu maksimumken,
OUAS’ hastalarda %6 daha az oldugunu belirttiler (54).

VBM proseduru kullanilarak yapilan hacim degerlendirilen bazi

calismalarda ise;
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Macey ve ark. (53), OUAS hastalarindaki morofolojik degisiklikleri,
nispeten duguk istatistiksel anlamlilik seviyesinde de olsa, frontal ve parietal
korteks, temporal lob, anterior singulat, hipokampus ve serebellum’u igeren
beynin birden ¢ok tarafinda gri cevher kaybi saptadilar. OUAS’lI hastalardaki
bazi beyin bdlgelerinde gri cevher hacminin %18’e kadar azaldigi ve azalig
derecesinin sendromun gsiddetiyle arttigini belirttiler. Bilateral hacim
azalmalarinin solunum obstriksiyonuna eglik eden iskemik veya diger
fizyolojik degisikliklerden, tek tarafli volim degisikliklerinin ise eski bir beyin
hasari veya iskemik olaydan kaynaklanabilecegini ileri sirmuslerdir. Macey’in
yaptigi c¢alismada, hastaligin siddetinin ylksek olmasi ve beyin yapisini
etkileyebilecek ek hastaliklari olan hastalari diglamamis olmalari, sonuglarini
etkilemis olabilir. Khalid ve ark.’nin (109) yaptigi ¢alismada, bilateral inferior
parietal girus, sag temporal korteks, oksipital korteks, sag talamus, sol
putamen, sol kaudat nukleus ve sol pallidum, sag hipokampal girus, sag
serebellar hemisfer ve vermiste belirgin gri cevher kaybi buldu. Morrell ve
ark. (116) sag orta temporal girusta gri cevher hacminde azalma saptadi.
Ayni zamanda serebellumun sol lobunda daha belirgin olmak Uzere orta
hatta sag loba dogru uzanan gri cevher kaybi saptandi.

Torelli ve ark. (114) freeSurfer ve VBM yontemlerini ayni olgularda
kullanarak yaptigi ¢calismada, freeSurfer morfometrik prosedir kullandiginda,
OUAS’lI hastalarda kontrol grubu ile karsilastirildiginda azalmis gri cevher
hacmi saptadi. Kontrol grubuna kiyasla sag hipokampus daha kiguk
bulunmustur. Yas, BMI, cinsiyet, ESS, ve komorbiditelerde kontrol edildiginde
yine anlamh farklilk mevcuttu. Bilateral kaudat nukleus hacmi kontrol
grubuna kiyasla daha kuguktlu. Ancak, BMI, cinsiyet, hipertansiyon, yas ve
sigara kullanimi da kontrol edildiginde kaudat hacminde farklilik yoktu.
Serebellum, putamen, amigdala, talamusta farklilik yoktu. Ayni calismada
VBM analizi kullandiginda, sag hipokampusta gri cevher hacminde azalma
saptadi. Duzeltiimemis seviyede sol hipokampus ve her iki hemisferin bazi
lateral temporal alanlarinda gri cevher hacminde azalma goruldi. Bu bulgu
sag hipokampus icin volumetrik analizler tarafindan dogrulandi. OUAS

grubunda komorbidite prevalansi yuksek olmasina ragmen, kontrol grubuyla

50



arasindaki fark anlamli degildi. Donoghue ve ark. (56) siddetli OUAS’da hem
gri cevher kaybi hem de fokal struktirel belirgin bir fark saptamadi. Bununla
beraber bagka bir istatistiksel esik deger kullandiklarinda, bilateral posterior
ve mezial temporal lobta ve sol insular bolgede gri cevher kaybi saptandi.

Bizim calismamizda gri cevher hacimlerinde azalma saptanmadi.
Bundan farkli olarak hacim azalmasi saptanan calismalarin bazilarinda
OSASf'la birlikte beyin volimuna etkileyebilecek komorbit hastaliklarin
dislanmamis olmasi ve VBM analiz yontemlerinde secilen istatiktiksel esik
degerin hassasiyetinin etkili olabilecegi dusunulmektedir. Ayrica bizden farkh
olarak kullanilan VBM’nin subkortikal yapilarda otomatik parselasyon ve
volimetri ydntemleriyle saptanabilen hacim kaybi olmayan hafif parenkimal
hasarda daha sensitif bir teknik oldugu da distnulebilir.

Joo ve ark.’nin (113) yaptigi ¢alismada, OUAS’lI hastalar ile kontrol
grubu arasinda VBM ile gri cevher volumiunde OUAS’lI hastalarla kontrol
grubu arasinda fark saptamadi. Ayrica Morrell ve ark. da (54) gri cevher
hacminde bir fark saptamadi. Macey ve ark. (53) beyaz cevher ya da BOS ile
ilgili olarak bolgesel farkhliklar saptamadi. Torelli ve ark.’nin (114) yaptigi
calismada, sag temporal lobda iki bolgede beyaz cevher hacmi azalmisti. Bu
iki bolgeden biri gri cevher kaybinin oldugu hipokampal bodlgenin hemen
yakininda lokalizeydi. Ayni c¢alismada freeSurfer kullanildiginda beyaz
cevher hacminde anlaml farkhlik olmadigini belirttiler.

Biz de calismamizda OUAS’lI hastalarda kontrol grubuna kiyasla
beyaz cevher, gri cevher segmentleri ve BOS hacimleri arasinda anlamli
farklihk saptamadik. Calismamizda gruplar arasinda yas ve cinsiyet
acisindan istatiksel anlaml fark olmamasi, hasta sec¢imimizde, beyin hacim
degqisikligi yapabilecek komorbid hastaliklarin digslanmig olmasi ve MR
goruntulerinde  parankimal lezyon olmamasinin  hacim  farkhhgi
saptamamamiza katkisi olabilir. Ayrica, beyin MRG’'de gorulen yapisal
degisiklikler, bolgesel kan akisi veya glukoz metabolizmasinin fonksiyonel
degisikliginden ziyade hastaligin kronik durumunu belirtebilir (113).

Calismamizin limitasyonlari arasinda grup sayilarinin gérece az

olmasi onemli bir limitasyondu. Ayrica, FreeSurfer yontemiyle konsantrasyon

o1



OlcimU yapamamamiz, néronal kayip ve akson hasari gibi erken yapisal
degisiklikler agisindan degerlendirmede eksiklik olusturmustur.

Sonug¢ olarak, OUAS’lI hastalarla kontrol grubu arasinda, her iki
serebral ve serebellar gri cevher ile beyaz cevher segmentlerinde, BOS
alanlarinda ve tum beyin volimunde olmak Uzere beynin ¢ok sayida
segmentlerinde hacim farkhligi saptanmamis olmasi, siddetli de olsa
OUAS’In yapisal bir degisiklik olusturmadigini géstermektedir. Ancak, grup
sayisi artirilip homojen gruplar olusturularak yapilacak, konsantrasyon ve
hacim olgen yontemlerin karsilastirilarak degerlendirildigi yeni ¢alismalara

gereksinim vardir.
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