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1. GIRIS

Chiari tip 1 (CM1) malformasyonu serebellar tonsillerin foramen magnumdan
spinal kanala dogru en az 5 mm sarkmasi ile birlikte serebellumun kaudale dogru
yer degistirmesidir. Serebellar tonsillerin neden asagiya sarktigi tam olarak
bilinmemekle birlikte posterior fossanin normalden kiiciik olmasi ve bazi
geometrik tutarsizliklarin buna neden olduguna inanilmaktadir. Neden ne olursa
olsun, sarkan tonsillerin omurilige basmasi, bu diizeydeki traktuslarin basiya
ugramasina ve hastalarda ekstremitelerde sikayerlere neden olmaktadir.



Diflizyon Agirlikli Goriintiileme (DAG) tekniginin temeli su molekiillerinin in-
vivo diflizyon hizinin ve yoniiniin Olciilerek, dokunun yapisinin saptanmasina
dayanir. Beyaz cevher yolaklarinin anatomik ve niceliksel bilgilerinin noninvaziv
olarak Olciilmesini saglar. Traktografi ise beyaz cevherin yapilanmasinin DAG
bilgisi ile hesaplanmasimin genel adidir. Posterior fossa voliim (PFV) miktarinin
belirlenmesi ve posterior fossanin kalabalikligi, tonsiller herniasyonun ayirici
tanis1 ve cerrahi sonucu belirleyen bir faktor olarak onem arzetmektedir.

Bu ¢alismanin amac1 CM1 hastalarinda preoperatif ve erken postoperatif donemde
spinal kordun durumunu DAG ve traktografi ile inceleyip sonuclart normal
insanlardan elde edilen bulgularla kiyaslamak; CM1 hastalarinin preoperatif
donemdeki PFV’lerini Ol¢lip normal grupla kiyaslamak ve Ol¢limlerin CM1
hastaligi ile iligkisini ortaya koymaktir.

2. GENEL BILGILER

2.1. Chiari Malformasyonu

Giiniimiizde, CM1 serebellar tonsillerin foramen magnumdan spinal kanala dogru
en az 5 mm sarkmasi ile birlikte serebellumun kaudale dogru yer degistirmesi ve
tonsillerin uzamasi1 olarak tanimlanmaktadir. En detayli orijinal tanimi Hans
Chiari (1851-1916) tarafindan 1891 de Deutsche Medizinische Wochenscrift
isimli dergide, “serebral hidrosefaliden kaynaklanan serebellum degisiklikleri
hakkinda” baglikl1 yazis1 ile yapilmigtir (23). Burada klinik ve patolojik olarak
tanimlanan, Chiari Tip 1 Malformasyonu’dur (15). 1891-1896 yillar1 arasinda
40’tan fazla artbeyin malformasyonlu hastadan elde ettigi postmortem bulgulari
yaymlamustir (24). Onceki ¢alismalarda Chiari Tip 1,2 ve 3’ii tanimlarken 1896
yilindaki yayinda bunlara Tip 4’1 de eklemistir. Olgu bazinda degerlendirilecek
olursa ilk olgu 1883 yilinda Cleland tarafindan tanimlanmistir. Schwalbe 1907
yilinda Arnold-Chiari Malformasyonu ismini ilk kez kullanmistir. Chiari
Malformasyonu (CM) terimi tip 1 malformasyonlar i¢in tercih edilirken, Arnold-
Chiari Malformasyonu terimi tip 2 malformasyon i¢in kullanilmaktadir.

Bazi CM alt tipleri i¢in genetik bir faktor varligi iizerinde durulmaktadir. Genetik
faktor varligimi destekleyen bulgular; gozlenen ailesel iligkiler ve genetik

anomalilerin birlikte bulunmasidir (Klippel-Feil veya Akondroplazi).

CM’li hastalarda birgok iiyesi etkilenen aileler bildirilmistir. Bentley ve ark. 1975



yilinda en az 2 aile iiyesinde CMI tespit edilen 2 aile tanimladi. Yaptigi
incelemeler sonucunda bu hastaligin embriyogenez asamasinda beyinsap1 gelisim
anomalisine bagl gelistigi ve otozomal dominant gecisli oldugu kanaatine vardi
(16). Gimenez-Roldan ve ark. 1978’de servikal siringomiyelinin de eslik ettigi,
kiz kardes erkek kardes ve babanin etkilendigi 3 vakalik bir yaz1 yayinladilar.
Eslik eden anomalileri de dikkate alarak otozomal dominant (OD) gegis iizerinde
durdular (45). Stovner ve ark. 1992°de monozigot ikizler, anneleri ve onlarin kiz
kardeslerinde CM1 tespit edildigini yayinladilar (117). Colombo ve Cislaghi
1993°te yayinladiklart makalede CM1 tespit edilen 2 Italyan kiz kardeste, mevcut
hastaliga ve eslik eden anomalilere genetik faktorlerin yol actig1 hipotezi {izerinde
durdular (26). Milhorat ve ark. 364 CM1 hastasinin %12’sinde, yakin bir aile
tiyesinde de CMI1 veya siringomiyeli oldugunu tespit etmislerdir (77). Ancak
biitiin bunlara ragmen, genetik faktor varligi ve bu durumun ailesel iligkisi
hakkinda kesin bir sonug ¢ikarmak miimkiin degildir.

Giliniimiizde CM1’in kiigiik ve s1g bir posterior kranyal fossaya bagli olarak ortaya
ciktig1 bilinmektedir. Kiiclik posterior fossa hacmi oksipital kemigin yetersiz
gelismesi ile agiklanmaktadir (87, 105, 110, 116, 131).

CM patogenezinde ortaya hidrodinamik, asir1 biiylime, gerilme traksiyon,
norosizis (disrafik), gelismenin durmasi, kiigiik posterior fossa, primer
mezodermal yetmezlik gibi bir¢ok teori atilmis olmakla birlikte giindemdeki ana
teoriler mekanik kuvvetlerdeki anomaliler ve ters embriyolojik gelisimdir.

Kaudal Traksiyon Teorisi (1938-Penfield, Coburn): Kaudal yerlesimli
meningomiyelosel, kordun ¢evre dokulara yapisikligima neden oldugu igin,
intrauterin 9. haftada serebellum tonsillerin yukar1 migrasyonuna engel olup
serebellum ve medullay1 servikal kanala dogru c¢eker. Boylece serebellum ve
artbeyin asag1 dogru gekilir (94). Okiilt spinal disrafizm olgularinda kaudalde
gergin omurilige bagl mekanik yapisiklik vardir. Buna ragmen CM goriilmez. Bu
teori CM2’de normal spinal kanal ve gergin omuriligi olmayan olgular
aciklayamaz.

Hidrodinamik Teori (1956-Gardner): Lateral ve 4. ventrikiil arasindaki basing
farkliligimin fetal kraniospinal gelisimi etkiledigi ve serebellum ve art beyin
yapilarinin herniasyonuna yol agtig1 ileri siiriilmiistiir. Lateral ventrikiilde bulunan
daha biiyiik pulsatil koroid plexusun normalden fazla aktif olup beyin omurilik
stvist (BOS) salgilamasi, hidrosefali olusumuna bagli basing artmasina ve
serebellumun asagiya protrude olmasina neden olur (43).

Asin1  Biiyilme Teorisi (Patten): Bu teoride posterior fossada bulunan
serebellumun orantisiz ve hizli biiylimesi ile foramen magnumdan st servikal
alana bir herniasyon oldugu savunulmaktadir. Buna goére serebellumun asiri
bliylimesi ile hacim artis1 ve agirhi§inin artmasi gerekir. Oysa ki otopsi ¢alismalari
sonucu CM olan olgularin serebellum agirliklarinin normale gore daha az oldugu
bulunmustur (12).

Kiicgiik Posterior Fossa Teorisi (1981-Martin, Padilla): Primer paraaksiyel



mezodermal yetersizlie bagli olarak arka g¢ukur yapilari normalden daha
kii¢iiktiir. Bunun sonucunda beyin sap1 ve serebellum servikal kanala herniye olur
(69).

Norosizis (Disrafik Teori; Padget): Noral tlip kapandiktan sonra olusan bir yarik
sonucu tekrar ayrilmasiyla noral tiipten BOS kagagi olur. Primitif beyin boyutlari
azalarak ‘Embriyonik Mikrosefali’ gelisir. Serebellar primardialarin erken
kapanmasiyla da kiigiik posterior fossa olusur. Serebellum anormal posterior
fossadan list servikal kanala herniye olur. Mezensefalon birlesmesi ile aquaduktus
stenozu ve ¢atallanma, 4. ventrikiil formasyon yetmezligi hidrosefaliye yol agar.
Meningomiyeloselli infantlarda belirgin hidrosefaliye karsin bas c¢evresinin
normal yada kii¢iik bulunmasi bunu destekler. Bu c¢ocuklarda santtan sonra bas
cevresi anormal kii¢iik olur.

Gelisimsel Duraklama Teorisi (1958-Daniel, Strich): Beyin sapindaki
disgenetik primer patoloji olarak tanimlanir. Embriyolojik gelisim sirasindaki bir
duraklama nedeni ile pontin flexura gelisemez, pons kivriminin olmamasi
nedeniyle beyin sap1 uzun gelisir, posterior fossa olusumlari spinal kanala dogru
yer degistirir (28).

2.2. Chiari Malformasyonu Alt Tipleri

Chiari Tip 0 Malformasyonu: Foramen magnum seviyesinde BOS
dinamiklerinde bir degisim s6z konusudur. Tonsiller herniasyon olmadan veya
yalmizca hafif tonsil herniasyonu ile birlikte siringomiyeli ve iligkili bulgular
mevcuttur (122). Iskandar ve arkadaslari tedaviye iyi yamit vermeyen bazi
siringomiyeli cesitlerinin tonsil herniasyonu olmamasina ragmen diger sebepler
ekarte edildikten sonra yapilan posterior fossa dekompresyonundan fayda
gordiiklerini gozlemlemis ve bu grubu Chiari Sifir Malformasyonu olarak
adlandirmislardir. (54 , 77).

Chiari Tip I Malformasyonu: Serebellar tonsillerin foramen magnum
seviyesinden 5 mm’yi gecen kaudal herniasyonudur. Genellikle herniasyon
servikal ikinci omurga (C2) diizeyini agmaz. Tipik olarak hidrosiringomiyeli ile
iliskilidir. Genellikle beyin sap1 ve 4. ventrikiil sarkmasi eslik etmez, hidrosefali
varligi ile de iligkilendirilmez.

Chiari Tip 1,5 Malformasyonu: CM1 ile aralarindaki temel fark Chiari Tip 1,5
da tonsiller ektopiye beyin sapmnin kaudal depleasmaninin da eslik etmesidir
(122).

Chiari Tip Il Malformasyonu: Serebellar vermis, beyinsap1 ve 4.ventrikiiliin



foramen magnumdan kaudale dogru herniasyonudur. Siklikla C2 seviyesinin
altina iner. Myelomeningosel ve hidrosefali ile iligkili olup; hidrosiringomiyeli ile
daha az iliskilidir. Spinal disrafizmin eslik ettigi ve ¢ocuklarda goriilen formudur.
Anormal BOS drenaji, noral aks ve onu cevreleyen yapilar1 igine alan
anormallikler vardir.

Chiari Tip III Malformasyonu: Oksipital ensefalosel ile birlikte Chiari 11
malformasyonu ve eslik eden bazi intrakranyal defektleri (hipoplastik tentoryum
serebelli, kranyal lakiinler, akuaduktus silvius anomalileri) igerir. Kranioservikal
bolgedeki bir kese igine posterior fossa yapilarinin biiyiik kisminin herniasyonu
vardir. Nadir goriliir. Klinik bulgular1 agir olup cerrahi olarak diizeltilmesi zor ve
gidisat1 kotlidiir.

Chiari Tip IV Malformasyonu: Agir serebellar aplazi veya hipoplazi ve kiiciik
bir posterior fossa ile karakterizedir. Diger tiplerden farkli olarak ardbeyin
herniasyonu gériilmez. Urkiitiicii radyolojik goriintiilere ragmen hastalar sasirtici
olarak iyi goriiniirler, hafif veya orta derecede norolojik defisitleri vardir. Arka
cukurun kiiciik olmasiyla, Dandy-Walker malformasyonundan ayrilabilir.
Olgularda 6nemli bir bulguya neden olmaz ve tedavi gerektirmez.

2.3. Chiari Tip 1 Malformasyonu

Chiari tip 1 malformasyonu serebellar tonsillerin foramen magnumdan spinal
kanala dogru en az 5 mm sarkmasi ile birlikte serebellumun kaudale dogru yer
degistirmesi olarak tamimlanmaktadir. Radyolojik olarak kesin tanisi
kraniovertebral bileskenin manyetik rezonans goriintiileme (MRG)’si ile konur.
Radyolojik olarak 3 mm’ye kadar olan herniasyonlar fizyolojik kabul edilir.

Bazen normal yada asemptomatik hastalarda da tonsiller foramen magnumdan 7
mm’ye kadar herniye olabilir. Aboulezz ve ark. 95 olguluk serilerinde klinik
muayene ve goriintiileme yOntemlerini retrospektif olarak incelemis ve normal
kabul edilen kontrol grubunda tonsillerin foramen magnumdan 3 mm’den fazla
herniye olmadigmi tespit etmislerdir (1). Aynmi calismada 5 mm’den fazla
herniasyonun patolojik olduug kabul edilmistir. Barkovich ve ark. 200 normal
hastay1 incelemis ve 25 adet CM1’li olguya rastlasmiglardir (11). Bu ¢alismada 2
mm’den fazla herniasyon patolojik kabul edilmistir. Bu kriterler ile normal
hastalar %100 sensitivite ve %98.5 spesifite ile tespit edilmis olur. Mikulis ve ark.
tonsillerin 6zellikle yasamin ilk 10 yilinda 6 mm’ye kadar foramen magnumdan
asagida olmasinin normal oldugunu ve yukari dogru yer degistirme ile yillar
gectikce bu durumun diizeldigini tespit etmislerdir. Kesin bir tonsiller inis
uzunlugundan bahsedebilmek icin tonsiller tepenin morfolojik goriiniimii 6nem
tasimaktadir. Uzamis ve girinti ¢ikintili bir tepe noktasina sahip tonsiller yuvarlak
ve kiint bir tepeye sahip tonsillere nazaran daha semptomatik bir halde olmaktadir.



Eslik eden kafa tabani ve servikal spinal patolojik bulgular da MRG kesitlerinde
oldukca sik karsimiza ¢ikmaktadir. Simdilerde 6zellikle CM1’lerin de CM2’ler
gibi normalden kiiclik posterior fossaya sahip olabildikleri bilinmektedir. MRG
kullanarak Badie ve ark. posterior fossa hacim Ol¢limleri yapmis ve voliimce
kiiciik posterior fossaya sahip hastalarin daha semptomatik oldugunu ve
uygulanan dekompressif cerrahiye daha iyi yanit verdiklerini tespit etmislerdir
(9). Ilaveten kiigiik posterior fossa voliimii ve eslik eden artbeyin herniasyonu
ozellkile kraniosinostoz, paget hastaligt ve rikets, akondroplazi, akromegali
hastalarinda goriilen CM1’lerin gelisiminde 6nem kazanmaktadir.

Genellikle sporadik olarak goriiliir. Seyrek olarak genetik gegisi vardir. 3. ve 4.
dekatlarda sik olup tani anindaki ortalama yag 41°dir (22, 113). Kadinlarda daha
sik goriilme egilimindedir.

Oykiide hemen her zaman tan1 konulmadan 6nce birkag¢ yildir devam eden
basagrisi, boyun agris1 ve kollarda giicsiizlilk, uyusukluk, spastisite ve duyu
kusurlar1 vardir. Semptomlarin ortalama devamlilik siiresi 3.1 yildir (1 ay-20 yil).
Eger sadece bas agris1 gibi nonspesifik yakinmalar varsa bu siire 7.3 yila uzar
(64). Kronik oksipital ve/veya posterior servikal agri, posterior fossa durasinin
refleks irritasyonuna bagli olabilir. Bagagris1 tipik olarak valsalva manevrasi ile
siddetlenir.

Hastalarin % 32 - % 73 kadarma siringomiyeli (SM) eslik eder (46, 61, 77, 93,
126, 127). Sirinks kavitesinin ilerleyici genislemesi ve/veya CM1 ile ilintili diger
semptomlarda ilerleme oldugunda genellikle cerrahi girisim Onerilmektedir.
Cerrahi girisimin amact ndrolojik bulgu ve semptomlarin progresyonunu
onlemektir (30). Cerrahide hedef noral yapilar iizerindeki basiyr kaldirarak
sisterna magna igerisindeki BOS sirkiilasyonunu yeniden olusturmaktir.
Siringomiyelinin  olusumundaki fizyopatolojik siirecler de g6z Oniinde
bulunduruldugunda bunun nedene yonelik en makul ¢6ziim oldugu goriilmektedir.

CMI nin cerrahi tedavisinde pek g¢ok farkli yontem tarif edilmistir. Bunlarin
bazilar1 tartismalidir. Fakat suboksipital kranyektomi ve eszamanli olarak servikal
birinci omurga (C1) laminektomi genel olarak kabul goren yaklasim seklidir.
Buna ek olarak durayr agmak veya agmamak, araknoid membrani saglam
birakmak, tonsilleri rezeke etmek, dordiincii ventrikiile bir stent yerlestirmek ve
obeksi tikamak gibi pek ¢ok tartigsmali cerrahi secenek de vardir.

2.3.1. Chiari Tip1 Malformasyonu Patofizyolojisi

Gilinlimiizde CM1’in noral tiip kapandiktan sonra ortaya ¢ikan mezodermal bir
defekte bagl oldugu goriisii kabul géormektedir. Bazikondrokranyumun yetersiz
gelisimi sonucunda az gelismis posterior fossa kemikleri ile noral igerigi arasinda
voliim ag¢isindan bir uyumsuzluk ortaya ¢ikmaktadir. Bu uyumsuzlugun getirdigi



sikisiklik sonucu, tonsiller foramen magnumdan disar1 herniye olmaktadir (69, 73,
86, 144). Herniye olan tonsiller BOS un her sistolde kranyoservikal subaraknoidal
bosluga gecisini bloke eder (33).

Karakteristik olarak dentat ligamanlar, servikal sinir kokleri, 4. ventrikiil ve beyin
sap1 normal pozisyondadir. Siklikla C1 diizeyinde siki esktradural bantlar vardir.
Beyin sap1 ve tonsillerin ¢evresinde subaraknoid yapisikliklar, pial ve araknoid
fibrozis goriiliir. Tonsiller ¢ogunlukla histolojik olarak deforme ve gliotiktir.

CM1 ile iliskilendirilen etyolojik faktorler su sekilde simiflandirilmistir:
1. Kiigtik posterior fossa
L. Oksipital kemik geligimindeki bozukluk

II. Diisiik yerlesimli tentoryum
I1I. Kalinlasmis veya yiikselmis oksipital kemik
Iv. Posterior fossada yer kaplayan lezyon ( araknoid,

kist, tiimor, hipervaskiiler dura)

2. Intrakranial boslukta yer alan tanimlanmis herhangi bir patoloji
L. Kronik subdural hematom

Il. Hidrosefali

3. Lumboperitoneal santt veya tekrarlayan lomber ponksiyon
(LP)’leri takiben sonradan edinilmis CM 1

4. Beyin sap1 c¢evresinde ve foramen magnum (FM) diizeyinde
tonsillerde araknoid web, skar veya fibrozis

5. Ust servikal vertebra anomalileri
1. Kraniovertebral bileskenin artmis hareketi

II. Klippel-Feil sendromu
M1 Atlasin oksipitalizasyonu
IV. Foramen magnumun anterior indentasyonu (baziler

invajinasyon veya odontoidin posterior yerlegimi)
6. Ehler-Danlos sendromu
7. Kraniosinostoz

8. Rhomboid tavan tutulumu

2.3.2. Siringomiyeli

Chiari malformasyonlarina siklikla eslik eder. Tek basina bir hastalik degil, spinal
kord i¢inde uzunlamasina kistik bosluklarin gelismesi ve omurilik kompresyonu
sonucu norolojik bulgularin ortaya ¢iktigr kronik bir tablodur. Eriskinlerin bir



hastaligr olmakla beraber ¢ocuklarda da goriilebilir. Farkli yazarlar tarafindan
sirinks, hidromiyeli, siringohidromiyeli ve intramediiller kist olarak da
adlandirilmaktadir. Hidromiyeli santral kanalin kendisinin genislemesidir.
Hidromiyelide kist etrafinda ependim hiicreleri vardir ancak siringomiyelide
yoktur. Baz1 yazarlar, hidromiyelide BOS pulsasyonu ile ependim hiicrelerinin
dokiliip siringomiyeli olustugunu ve dolayisiyla ikisinin de aymi patoloji
oldugunu savunmaktadir.

Siringomiyelinin gegmisi 3. yiizyila kadar uzanmaktadir. Ik kez anatomist Charles
Estienne, 1545 yilinda spinal kordu genisleten bir kist rapor etmistir. 1688’de
Brunner meningomyelosel, siringomiyeli ve hidrosefalisi olan bir ¢ocugu otopsi
bulgular1 ile bildirmistir. Siringomiyeli tanimini ilk kez 1824’de Charles Prosper
Olivier d’Angers spinal kord bozukluklar1 hakkinda bir makalede “Treatise on the
Spinal Cord and Its Diseases” olarak kullanmig ve siringomiyelinin spinal kord
gelismesindeki duraklama sonucu oldugunu diisiinmiistiir. Ik tedavisini ise Abbe ve

Colley uygulamistir.

Spinal kord boyunca herhangi bir bolgede yerlesim gosterebilir. Ancak en sik
yerlesim yeri orta ve alt servikal bolgedir. Kranialde beyin sap1 i¢ine dogru yerlesim
gosterirse ‘siringobulbi’; kaudalde filum terminaleye dogru yerlesim gdsterirse de

‘distal siringomiyeli’ olarak adlandirilir.

Seyrek goriiliir. Literatiir serilerinde olgularin ¢ogu konjenitaldir. Ancak ge¢ klinik

bulgu verdigi i¢in 25-40 yas arasinda sik tan1 alir.

Siringomiyeli ilerleyici miyelopatiye neden olabilir. CM1’e eslik eden SM’nin
ilerlemesinin altinda yatan patofizyolojik mekanizmalarin iy1 anlagilmasi ilerleyici
miyelopatinin engellenmesinde gereklidir. Ortaya atilmis pek ¢ok hipoteze ragmen
SM’nin patofizyolojisi halen ¢ok i1yi tanimlanamamustir.

Williams 1981°de eszamanli 6l¢iimlerle intraventrikiiler ve lumbar subaraknoidal
alanlar arasindaki basing farkliliklarin1 ortaya koymustur (141). Sonradan
“kranyospinal basing disosiasyonu teorisi” ni ileri siirmiistiir. Valsalva manevrasi
veya sistolde intrakranyal kan hacmi gegici olarak artarak intrakranyal basinci
artirir. Artan intrakranyal basincin kompanzasyonu ancak bir miktar BOS’un
servikal subaraknoidal araliga ge¢cmesi ile miimkiin iken kranyoservikal
bileskedeki sikisiklik nedeniyle bu gergeklesemez ve bir siire i¢in servikal alana
gore intrakranyal basing gorece olarak yiiksek kalir. Artmis intrakranyal basing
herniye tonsillerin kranyoservikal bileskedeki basisin1 daha da artirarak tonsiller



tizerinde BOS’u Virchow-Robin araliklar1 ve intersitisyel alana dogru iten bir
piston etkisi yaratir (77, 141). Sirinks sivisinin her nabiz atisi ile beraber kaudale
dogru itilmesi sirinksin progresyonuna neden olur (50).

Bunlardan bagka sisterna magna, kranyal alandan gelen pulsatil BOS dalgalarinin
sok etkisini absorbe eden bir potansiyel sivi boslugu olarak da calisir. Sisterna
magnanin sivi kapasitesinin gegici olarak azalmasi durumunda santral spinal
kanala dogru itilen basing dalgalarinin siddeti dramatik olarak artacaktir. Sisterna
magnanin bu “sok absorbe edici etkisinin” ortadan kalkmasi santral spinal kanal
duvarindaki basinci artirarak CM1 i hastalarda sirinksin progresyonuna yol agar
(22,90, 133).

Siringomiyeli i¢in ortak bir siniflama olmamakla birlikte en sik Milhorat’in 2000

yilinda yaymlamis oldugu siiflama onerisi tercih edilmektedir.

Milhorat’a Gore Siringomiyeli Cesitleri

1. Komunike Siringomiyeli (4. Ventrikiil Ile Iliskili Siringomiyeli)

1. Komunikan hidrosefali (menenjit veya kanama sonrasi, Hidrosefali+ CM1)
1I.  Hindbrain’in (Artbeyin) kompleks malformasyonlari (CM2, CM3,
ensefalosel)

1I1. Dandy-Walker Kisti santral kanal/parasantral sirinksleri

2. Nonkomunike Siringomiyeli

2.a. Santral Kanal/Parasantral Kanal Sirinksleri

1. Chiari malformasyonlari (CM1, CM0, CM1.5)

1. Basilar invagination, impression

111. Basal ve spinal araknoiditler (menenjit veya kanama sonrasi)

1V. Ekstrameduller yerlesimli korda bast yapan patolojiler (spondilozis,
tumor, araknoid kist, rheumatoid arthritis pannus).

V. Tethered kord

VI. Edinsel tonsil herniasyonlart



2.b. Primer Parenkimal Kaviteler
1. Spinal kord travmas: (Posttravmatik Siringomiyeli)
II. Iskemi/Infarktus

1L Intramedullar kanama

3. Atrofik Kaviteler

4. Timoral kaviteler

CMl!e eslik eden siringomiyeli tiim olgularda servikal bolgeden baslar. Tek
bosluk veya septumlarla ayrilmis bosluklar halinde bir veya birkag segmentten
filum terminaleye kadar tiim omurilik boyunca olabilir. Septumlar santral kanali
ayr1 bosluklara ayiran tam semtumlar seklinde veya boslugu daraltan ancak tam
bolmeyen haustralar seklinde olabilir. Bu septumlarin olmasi kavite i¢indeki
basincin yiiksek oldugunu gdstermektedir.

Siringomiyelide yavag ilerleyen ve progresyon gosteren bulgular vardir. Klasik
klinik tablosu anterior komissurda g¢aprazlasan liflerin iletiminin bloke olmasi
neticesinde olusan uyumsuz duyu kusurudur. Agr1 ve 1s1 duyusu kaybolurken;
dokunma, vibrasyon ve pozisyon duyulari korunur. Eriskinlerde klasik 6zgiin
bulgular varken ¢ocuklarda daha ¢ok omurga anomalileri ve skolyoz goriiliir.

Tan1 i¢cin MRG yeterlidir. Tesla (T) 1 agirlikli goriintiilerde kordun i¢inde BOS’a
benzer hipointens alan goriiliir. Sagital kesitlerde sirinksin boyutu, aksial
kesitlerde sirinksin simetrik, santral, parasantral ve santral dis1 yayilimini gérmek
miimkiindiir. T2 agirhikli goriintiilerde, kavite igindeki sinyal BOS’a uygun
hiperintens olmalidir. Normalde sirinks kontrast tutmaz. Kontrastli ¢ekim
intramediiller tiimorleri ekarte etmek icin gereklidir.

Siringomiyelide spontan gerileme son derece nadirdir. Bilinen medikal tedavisi
yoktur ve semptomatik hastalarda cerrahi tedavi uygulamak gerekir. Cerrahi
tedavide yapilmasi gereken ilk islem serebrospinal dinamiklerin restore
edilmesidir. Tedavi algoritmas1 sirinksin yerlesim yeri, tipi ve nedenine gore
degismektedir.

Siringomiyeliye eslik eden CM1 varliginda tedavi ileride anlatilacak olan Chiari
Malformasyonu protokoliine gére yapilmalidir.

Eger hastada hidrosefali varsa ventrikiiloperatoneal sant veya endoskopik ii¢iincii
ventrikiilostomi uygulamasi ile beyin ve omurilik basinci azaltilarak normal BOS
akist saglanir. Cogu hastada sirinks kavitesi kii¢iiliir veya kaybolur.

Meningomiyelosel, gergin omurilik sendromu gibi dogumsal dogumsal anomali
varliginda bu patolojilerin diizeltilmesi ile sirinksin kii¢iilmesi i¢in yeterli olabilir.



BOS’un normal akisini engelleyen tiimor, osseoz patoloji vs. gibi durumlarda
obstriiksiyona yol agan patolojinin ortadan kaldirilmasi sirinksin iyilesmesi i¢in
yeterlidir.

Sirinksin tedavisine yonelik diger bir metod da sirinks drenajidir. Bu amagcla
myelotomi,  siringostomi  ve sant  yerlestirilmesi  (siringoperitoneal,
siringosubaraknoid ve siringoplevral) yapilmaktadir.

2.3.3. Chiari Tip 1 Malformasyonunda Semptom ve Bulgular

Semptomlar genellikle sessiz baslar ve ilerleyicidir. Asemptomatik hastalardan,
agir norolojik defisiti olan hastalara kadar yiiksek derecede klinik degiskenlik
gosterebilirler. Yapilan caligmalarda herniasyon miktar1 ile klinik bulgular
degerlendirilmis ve herniasyon miktar1 12 mm’den fazla olanlarin tamami; 5-10
mm arasi olanlarin %30 unun semptomatik oldugu ve 5 mm’den az olanlarin ise
tamamen asemptomatik oldugu tespit edilmistir.

CM1’de zamanla artan, degisik derecelerde norolojik semptom ve bulgular ortaya
cikmaktadir. Bunlar; beyin sapi-medulla-alt kranial sinirler (%28), serebellum
(%38) ve spinal kord (%64) kompresyonuna bagl olarak gelisir. Bu ulgular travma
veya akut fiziksel aktivite sonucunda ortaya ¢ikabilir.  Olgularin basvuru
yakinmalar1 genellikle dengesizlik, bag donmesi, ¢ift gorme, elde uyusma veya
kuvvetsizlik seklindedir. Klinik olarak yanliglikla Multiple Skleroz (MS),
Myastenia Gravis, posterior fossa tiimorii tanisi alabilirler.

Milhorat klinik bulgular: 5§ ana bashkta toplamistir :

1- Suboksipital Basagris1 (%70-81): Eriskinlerde en sik goriilen ve tipik olan
ana bulgudur. Ozellikle valsalva manevrasi ile iist servikal veya oksipital bolgeden
vertekse yayilan basagrisi olur. Sadece basagrisi degil farkli yerlerde lokalize
agrilar da olabilir. Basagris1 %35, boyun %13, sirtta kusak tarzi agr1 %11, kol ve
bacak agris1 %3 oraninda goriliir (17, 77).

2- Okiiler Bozukluk (%78): Retroorbital basing veya agri, viziiel fenomen (151k
cakmas1 gibi), fotofobi, diplopi, bulanik goérme, gérme alan1 defekti gibi
bozukluklar olabilir. Gen¢ kadinlardaki gérme bozukluklar1 yanlishikla MS tanisi
koydurabilir (17, 77).

3- Oto Norolojik Bozukluk (%74): Dizinnes, dengesizlik, kulakta basing hissi,
tinnitus, isitme azligi, hiperakuzi, vertigo, osilopsi gibi bulgular goriilebilir.
Nistagmus disinda ¢ok az muayene bulgusu vardir. (17, 77).



4- Beyin Sapi, Alt Kranial Sinirler, Serebellum Tutulumu (%52): Beyin sap1
kompresyonu sonucu alt kranial sinir, uzun traktus bulgular1 ve kardiak
diizensizlik gibi diger bozukluklar da goriilebilir. En sik disfaji, dizartri, uyku
apnesi, tremor, palpitasyon ve koordinasyon zayiflig1 goriiliir (77).

5- Spinal Kord Bozukluklari: Adodlesanlarda ana semptomlar siringomiyeliye
baghdir. Siringomiyelisi olanlart n %94’iinde, olmayanlarin %66’sinda daha hafif
olmak iizere siringomiyeliye ait tipik bulgulara rastlanmgtir. Ozellikle iist
ekstremitelerde belirgin kas giicsiizliigii, parestezi, hiperestezi, nonradikiiler
segmental agri, analjezi, anestezi, 6zellkile alt ekstremitelerde belirgin aspastisite,
trofik fenomen, yanici dizestezi ve pozisyon hissinde azalma goriiliir.

Baz1 yazarlar uyku bozukluklarinin progresif beyinsap1 disfonksiyonunun erken
bulgularindan oldugunu diisiinmektedir (19, 51, 83). Bu nedenle santral apneli
cocuklarda 6zellikle diger norolojik isaret ve semptomlarla birlikte olanlarda CM1
ayirici tanida diistintilmelidir.

2.3.4. Chiari Tip 1 Malformasyonunda Fiziksel Bulgular

Fenotipik olarak, hastalarin %25 kadar1 kisa, boyuna sahiptir. Siringomiyelinin
eslik ettigi olgularda, tek kurveli levoskolyoz goriintiisii olusabilir. Bu hastalarda,
degisik sinir yapilarinin tutulumu karisik fiziksel bulgularla sonuglanir.

Birinci motor noéron etkilenirse, ¢ogunlukla alt ekstremitelerde generalize
hiperrefleksi, spastisite ve patolojik babinski refleksi goriiliir. Eger ikinci motor
noron etkilenmesi s6z konusuysa iist ekstremitelerde daha belirgin olan atrofi,
giicstizliik, fasikiilasyonlar ve arefleksi gozlenir. Duysal sistem etkilenirse
siringomiyeliye 0zgili santral kord sendromu goriiliir. Serebellum etkilenirse
nistagmus, ataksi ve dismetri goriiliir. Alt kranial sinirler etkilenirse de vokal kord
paralizisi, yumusak damak gii¢siizliigii, dilde atrofi, krikofaringeal akalazya, fasial
hipoestezi, 6glirme refleksinin olmamasi (alt kranial sinir tutulumuna isaret eden
en sik rastlanan fiziksel bulgu) gibi fiziksel bulgulara yol acar.

2.3.5. Chiari Tip 1 Malformasyonuna Eslik Eden Anomaliler

Kafatasi: Baziler kafatas1 ve kraniovertebral bileske anomalileri CMI1’li
hastalarin %50’sinde goriilmektedir. Bu hastalarda supraoksiput ve eksooksiputun
gelisimsel geriligi oldugu kabul edilmektedir. Supraoksiput ve klivus bunlarda
kisa olmakta, foramen magnum normalden biiyiik olmaktadir. Posterior fossa dar



ve kiiciiktiir. Baziler kafatasi anomalilieri ile birlikte empty sella, klival
konkaviteler, platibazi, baziler impresyo, orta hat oksipital ve proatlas kalintilari,
aksesuar oksipital kondil goriilebilir.

Omurga: Klippel-Feil Senodromu ve atlantoaksial assimilasyon CM1°’e en sik
eslik eden spinal deformitelerdir. Odontoid proses retrofleksiyonu ve ligamentum
flavum kalinlagsmasi diger nadir goriilen anomalilerdendir. Skolyoz sik¢a goriiliir.
Genelde aciklig1 sola bakan tek tarafli egrilik goriilmekte ve altta yatan neden
sirinks varligidir. Acikligin sola bakmasi, acgikligi saga bakan idiopatik
skolyozdan ayirimini saglar.

Ventrikiil ve Sistern: Nadiren goriilen 4. ventrikiilde uzama dugsnda ventrikiiler
anatomi goreceli olarak normaldir.

Meninksler: Tentoryum serebellinin egimi artmistir. Ek olarak foramen magnum
seviyesinde araknoidin kalinlagmasi rutin olarak goriilmektedir. Ayrica 4.
ventrikiil ¢ikisindaki araknoid villuslarin obtriiksiyonu da tanimlanmustir.

Omurilik: Hastalarin % 32 - % 73 kadarma siringomiyeli eslik eder. Siklikla alt
servikal ve iist torasik bolgede goriilii. MRG’nin kullanima girmesi ile bu
hastalarin  %50-75’inde kord kavitasyonu rapor edilmistir. Sagittal MRG
kesitlerinde sirinksle omurilik arasinda septa varligini1 gormek miimkiindiir.

Beyin: Tonsiller herniasyon diginda beyin anomalileri sik goriilmez.

2.3.6. Chiari Tip 1 Malformasyonunda Goriintiileme

CMI1 olgularda kesin tan1 i¢in en degerli goriintiileme yontemi manyetik rezonans
goriintiilemeleridir. Tonsiller herniasyon miktari, eslik eden hidrosefali ve SM
hakkinda detayli bilgi sahibi olmamizi saglar. Miimkiinse kranial ve tiim spinal
goriintiileme yapilmalidir.  Ayrica siipheli olgularda spinal bir tiimdr varligini
ekarte etmek igin intravendz (IV) Gadolinium kontrasl inceleme de yapilmalidir.

Kafatas1 ve omurganin defektleri, anomalileri uygun tan1 yOntemleri
kullanilmazsa kolaylikla atlanabilir. Bilgisayarli tomografi (BT) sayesinde diger
kafatas1 ve omurganin basiler impresyon, atlanto-oksipital flizyon, atlanto-aksiyal
asimilasyon, platibazi, Klippel-Feil sendromu gibi diger kemik anomalileri de
tanimlamak miimkiindiir (25, 73, 106). Ug boyutlu gériintiileme ve BT Anjiografi
gibi sekanslar sayesinde hem kemik yapi hem de vaskiiler olusumlarla olan
komsuluklar1 ortaya konulabilmektedir. Boylece cerrahi yaklagim sekli agisindan



bize yol gosterici olmaktadir.

MRG deki son gelismeler BOS akiminin foramen magnun diizeyindeki kinematik
analizini mimkiin hale getirmistir. Akim hizinda azalma ve kisa siireli kaudal
BOS akimi CMI igin tipiktir (33). Siringomiyelinin esilk ettigi olgularda,
kraniovertebral bileske diizeyinde BOS sirkiilasyonunu degerlendirmek i¢in Cine-
MR yapilir. Bu inceleme postoperatif normal BOS akiminin yeniden olustugunun
gosterilmesi i¢in de kullanilabilir.

Beyin sap1 isitsel uyarilmis potansiyel (brainstem auditory evoked potential -
BAEP), somatosensdriyel uyarilmis potansiyel (somatosensory evoked potential -
SEP) ve motor uyarilmis potansiyel (motor evoked potential - MEP) gibi
norofizyolojik testlerle art beyin basilar1 ve spinal kord basilar1 incelenebilir.

Traktografili difiizyon agirlikli goriintiileme beyaz cevher yollarinin ve beynin
farkli bolgeleri arasindaki baglantilar1 hakkinda, diger goriintiileme yontemleri ile
saptanamayan ayrintili bilgiler saglayan, yeni uygulamaya girmis bir yontemdir.
Beyaz cevherin yiiksek anizotropik difiizyon 6zelligi nedeniyle beyaz cevher
yolaklarinin anatomik ve niceliksel bilgilerini noninvaziv olarak goriintiileme
imkan1 saglar. Basta konjenital anomaliler olmak tiizere bir¢ok farkli alanda
kullanima girmistir. Glinlimiizde en yaygin kullanim alanlarindan birisi de fiber
traktografi ile beyaz cevher yollarmin infiltrasyon, destriiksiyon ya da
deplasmaninin degerlendirilmesidir.

2.3.7. Chiari Tip 1 Malformasyonunda Tedavi

CM1’de tedavi secenekleri hastanin semptomlarina, goriintilleme yontemleri ve
norofizyolojik testlerin sonuglarina gore degigsmektedir.

Siringomiyelisi olmayan asemptomatik hastalarda norofizyolojik testlere gore
karar vermek gerekir. Eger BAEP ve SEP normalse hasta takip edilebilir. Ancak
bu testler patolojikse cerrahi tedavi diisiiniilmelidir.

Siringomiyelisi olmayan semptomatik hastalarda 6nden basi olup olmadigina
bakmaliyiz. Onden basi yoksa kraniovertebral dekompresyon yeterlidir. Onden
bast varsa anterior dekompresyon ve kraniovertebral dekompresyon yapilmasi
gerekir. Bazen CM1’e atlantoaksial dislokasyon da eslik etmektedir. Boyle bir
durumda kraniovertebral dekompresyona posterior enstrumantasyonun da
eklenmesi gerekir.

Siringomiyelisi olan asemptomatik hastalarda yine ndrofizyolojik testlere
bakmaliyiz. BAEP ve SEP normalse hasta izlenebilir; eger patolojikse
kraniovertebral ~dekompresyon ve = siringomiyelinin  biyiikliigiine  gore
siringoplevral sant uygulanabilir.



Siringomiyelisi olan semptomatik hastalarda kesin olarak cerrahi diistiniilmelidir.
Tedavi sekline bulgular ve noérofizyolojik testlere gore karar vermek gerekir.
Hastada beyin sap1 bulgular1 6n planda ise ve SEP tetkiki normalse
kraniovertebral dekompresyon yeterlidir. Takiplerde sirinkste diizelme varsa ek
birsey yapmaya gerek yoktur. Fakat sirinkste diizelme yoksa siringoplevral sant
takilmasi diigiintilebilir. Beyin sap1 bulgular1 6n planda olan hastada SEP tetkiki
bozuksa kraniovertebral dekompresyon ve siringoplevral sant uygulamasi
yapilmalidir. Spinal kord bulgular1 6n planda olan hastalarda tedavi seklini BAEP
belirleyecektir. BAEP normalse sadece siringoplevral sant uygulamasi yeterlidir.
Takiplerde sirinkste diizelme goriiliirse ek birsey yapmaya gerek yoktur, ancak
sirinks boyutunda artis olursa kraniovertebral dekompresyon yapmak gerekir.
Spinal kord bulgular1 6n planda olan ve BAEP tetkiki de bozuk olan hastalarda
kraniovertebral dekopmresyon ve siringoplevral sant uyulamasi yapilmalidir. Bu
tedavi sekli beyin sap1 ve spinal kord bulgular birarada olan hastalar i¢in de
gegerlidir.

CM1’e hidrosefali de eslik edebilmekte ve tedavi algoritmasini degistirmektedir.
Hidrosefalinin eslik ettigi hastalarda beyin sap1 kompresyon bulgular1 olsun veya
olmasm ventrikiiloperitoneal (VP) sant takip izlemek gerekir. Beyin sap1
kompresyon bulgular1 da varsa ek olarak posterior fossa dekompresyonu
yapilmalidir.

Posterior fossa dekopmresyonu i¢in suboksipital kranyektomi ve eszamanli olarak
C1 laminektomi genel olarak kabul géren yaklasim seklidir. Buna ek olarak duray1
acmak veya agmamak, araknoid membrani1 saglam birakmak, tonsilleri rezeke
etmek, dordiincii ventrikiile bir stent yerlestirmek ve obeksi tikamak gibi pek ¢ok
tartismalt cerrahi secenek de vardir. Ancak hepsinin ortak hedefi foramen
magnum dekompresyonudur.

CM1’de standart bir outcome skorlama sistemi olmadigi i¢in farkli cerrahi
girisimlerin birbirine Ustiinliigiinii kiyaslamak miimkiin olamamaktadir. Bu
konudaki ag181 gidermek icin Chicago Universitesi’nden bir grup Chicago Chiari
Outcome Scale (CCOS) isminde bir outcome skalasi gelistirmis ve ilk
caligmalarim1 yaymlamislardir (3). Bu calisma ile cerrahi basariy1 etkileyen
predispozan faktér olup olmadigini incelemislerdir. CCOS, farkli cerrahi
tekniklerle opere edilen hastalarin, klinik sonuglarinin kiyaslanmasina olanak
saglamaktadir. Benzer cerrahi prosediirlerle opere edilen 167 hasta calismaya
dahil edilmistir. Bas agrisi, boyun agrisi, periferal noropati, senkop, tinnitus,
vertigo, ataksi, Romberg gibi spesifik semptom ve bulgular not edilmistir. Ayrica
tonsiller herniasyon miktari, eslik eden sirinks varligi, boyut ve lokalizasyonu da
not edilmistir (3).

CCOS 4 kategoriden olugmaktadir: Agr1, agr1 dis1 semptomlar, fonksiyonel durum
ve komplikasyonlar. Herbir kategori 1-4 puan almakta ve tomplam skor 4-16
arasinda degismektedir (Tablo-1).

4-7 puan iyilesmemis/kotli durumda hasta, 8-11 puan kismi iyilesmis hasta, 12-15
puan tama yakin iyilesmis hasta ve 16 puan tamamen iyilesmis hasta anlamina



gelmektedir. Bu ¢alismay1 yapan otorler daha genis hasta gruplarinda retrospektif
ve prospektif degerlendirmeler yaparak; bu skalayr CM1 i¢in standart hale
getirmeye ¢alismaktadirlar (3).

Cerrahi igleme bagli gelisebilen olas1 komplikasyonlarin ¢ogu BOS ile ilgili olup
hastalarin yaklasik %10’unda goriilmektedir. Bu olast komplikasyonlar BOS
fistlilii, menenjit, hidrosefali yada siringomiyelinin ilerlemesi seklindedir. En
irkiitiicli tablo erken postoperatif donemde gelisen ani solunum arrestine baglh
mortalitedir.

Cerrahi iglem sonrasinda hastalarin %83’linde preoperatif saptanan patolojilerin
diizeldigi izlenmistir. Diizelme gosteren baglica semptomlar bas agrisi, boyun
agrisi, serebellum ve beyin sap1 basisina bagli gelisen disfaji, ataksi, nistagmus ve
diplopi gibi semptomlardir. Buna karsin siringomiyeliye bagli gelisen agri,
skolyoz ve his kaybi gibi semptomlar daha az diizelme gostermektedir.

2.3.8. Chiari Tip 1 Malformasyonunda Seyir

Literatiire gore yapilan dekompresyon sonuglarinin tam olarak degerlendirilmesi,
hastaligin  fizyopatolojisinin tam olarak bilinmemesinden dolay1 zordur.
Retrospektif calismalar da bu konuda yeterli bilgi verememektedir. Mevcut
verilere gore sonuglarin yasla baglantis1 yoktur. Orta ve hafif noérolojik defisit
varliginda yapilan girisimler en iyi sonuglar1 vermektedir. Yaklasik %85 hastada
postoperatif donemde kalic1 bag-boyun agrist sikayetleri ortaya ¢ikmaktadir. En
kotii sonuglar sirinksi olan hastalardan alinmaktadir. Milhorat ve ark. santral kord
lezyonuna yol agan irreversibl hasarin, sirinksi olan hastalarda ortaya ¢iktigini
bildirmistir. Nagib cerrahi girisimlerden sonra en iyi diizelmenin 30 dereceden
fazla skolyozu olmayan hastalarda, bas-boyun agrist ve uyku apnesi olanlarda
goriildiigiinii bildirmektedir. (84). Nagib’e gore motor ve duyusal defisitler en
kotii iyilesmeye sahiptir. Ayrica kiiglik posterior fossa hacmine sahip hastalar
normal olanlara gore daha iyi iyilesme gostermektedirler. Diger yandan sonuglar
uygulanan cerrahi teknige gore de degisiklik gdstermektedir.

2.4. Difiizyon Agirhikh Goriintiilleme Ve Traktografi

MRG’nin temel ilkeleri ve goriintii elde etme yontemleri 1973 yilinda Lauterbur
taradindan aciklanmisti. MR belli bir frekansta, partikiillerin farkli enerji
seviyeleri arasinda hareketi sirasinda olusan enerji degis tokusudur. MR’ nin
temeli her nukleusun kendine 6zgii bir spin 6zelliginin olmasidir. Bu 6zellik
nukleuslara kiigiik birer miknatis gibi davranma yetenegi kazandirir (104, 111).
Kuvvetli bir manyetik alan igerisinde bu nukleer protonlar manyetik alan ile



paralel ve ters yonde olmak iizere iki farkli sekilde dizilirler. Bu iki tiir dizilim,
farkli enerji seviyelerine sahiptir. Enerji seviyeleri arasindaki fark dis manyetik
alanin giici ile orantilidir. Disaridan gonderilen bir radyofrekans dalgasinin
eksitasyonu sonucu, su ve yag molekiillerinin hidrojen nukleuslarindan salinan
sinyaller ile MR goriintiileri olusur. Bu goriintiiler dokularin yapist hakkinda bilgi
verir ancak biyokimyasi ve metabolizmasi hakkinda aydinlatic1 degildir (135).

Diflizyon agirlikli goriintiileme teknigi ise 1985°’te Bushel ve Taylor tarafindan
diflizyon MR ve MR goriintiileme tekniginin birlestirilmesi ile gelistirildi. Basser
ve arkadaglar1 1994’te, diflizyon verisini birden fazla yonde ol¢en ‘diflizyon
tensOr goriintiileme’ adi1 verilen bir goriintiileme yontemi ortaya koydular. Bu
yontemin klinik uygulamasi ise ilk kez 1996’da Pierpaoli ve ark. tarafindan
yapildi (57, 119).

DAG tekniginin temeli su molekiillerinin in-vivo difiizyon hizinin ve yoniiniin
Olciilerek, doku yapisinin saptanmasina dayanir. Mikroskobik olcekte, su
molekiillerinin diflizyon bagimli yer degistirmesini 6lgebildigi i¢in son derece
onemli bir goriintiileme yontemidir. Molekiillerin tek bir yondeki diflizyon hizi
bilgisini gostermektedir. Molekiillerin  difiizyon sonucu hareketi, MR’nin
sinyalinde kayba yol acar. Kaybin orani diflizyon hizin1 gostermektedir. DAG
tekniginde molekiillerin hizi ile birlikte hareket yonii de saptanmaktadir.

Molekiiler difiizyon; 1827°de Robert Brown tarafindan bulunan, molekiillerin
ortamda rastgele yaptig1 1s1 bagimli ii¢ boyutlu serbest devinimini iceren fiziksel
bir siirectir ve “ Brownian hareket ” olarak da adlandirilmaktadir. Bu hareket,
ideal ortamda kendiliginden baslar ve stirer. Bir sividaki diflizyon, molekiil
agirligi, molekiiller arasi iligki (viskozite) ve ortam 1sis1 ile iligkili olarak degisir.
Dokudaki hiicresel yap1 kompartmanlar ve engeller yaratip difiize olan
molekiillerin hareketini etkiler. Serbest su molekiilleri ortalama 50 msn olan
difiizyon siiresince yaklasik 10pum yol kat eder ve bu siirede hiicre membrani ve
makromolekiiller gibi maddelere carpar, etkilesir ya da i¢inden geger.

Difiizyon, diflizyon katsayist (D) olarak tanimlanan birimsel bir katsayi ile
belirtilir. Bu katsaymin birimi mm?/sn’dir. MR ile dlgiilen diflizyon katsayisina
“goriinilir diflizyon katsayis1” (apparent diffusion coefficient- ADC) ad1 verilir.
Cinkii molekiiliin ger¢ek difiizyonunu degil, verilen Ol¢iim siiresi iginde
molekiiliin hiicresel engellerle iligkisini gosterir. Cok kisa bir diflizyon siiresi ele
alinirsa ol¢iilen diflizyon molekiiliin gergek difiizyon hizim1 verebilir, daha uzun
stirelerde engellerin etkisi dl¢limii etkilemeye baslayacaktir. Ancak bu kadar kisa
difiizyon stirelerinin kullanimi, hiicrelerin ¢ok kii¢iik boyutlar1 nedeniyle giinliik
deneyimde olas1 degildir. Siirenin uzun olmasi, bize molekiillerin dokudaki
engellerle olan iligkisini O6lgme olanagt da verir. Difiizyon agirhkli MR
incelemede, diflizyona duyarli gradientler kullanilarak molekiillerin difiizyon hizi
Olciilebilir. Bu gradientlerin siiresi ve giicii (b) degeri olarak belirtilir ve birimi
sn/mm?’dir. (b) degeri, goriintiideki diflizyon agirhigin1 gosterir. b=0 iken alinan
goriintiilerde difiizyonun etkisi goriilmez ve goriintii T2 etkisiyle olusurken
yiiksek (b) degerlerinde goriintiideki diflizyon etkisi artmaktadir.



Molekiiller manyetik alandan diffiize olurken, geri doniigiimsiiz spin degisimi olur
ve Olgiilen MR sinyali azalir. Diflizyon hizinin, yani MR ile Ol¢ililen goriiniir
difiizyon katsayisinin hesaplanmasi igin difiizyona duyarli gradientle ve b=0
durumunda iki ayr1 inceleme yapilmalidir. Bu iki incelemenin karsilastirilmasi
sonucunda oOlgiilen sinyal kaybi1 miktari, gradient yoniindeki difiizyonun sayisal
degerini verir.

Diflizyon agirlikli goriintiilemede yalnizca uygulanan gradient yoniindeki
difiizyonun degeri 6l¢iiliir. Ancak difiizyon ii¢ boyutlu bir hareket oldugu i¢in her
vokseldeki ortalama difiizyon biiylikliigilinii ve yoniinii hesaplamak icin en az ii¢
ortogonal planda Olglimler yapilmalidir. Bir voksel igindeki toplam etki, bu
vokseldeki su molekiillerinin yer degistirme dagilimima baghdir. Bu dagilim,
molekiillerin i¢inde bulundugu ortamin 6zelliklerine bagli oldugu icin difiizyon
katsayisi, biyolojik dokularda devinimin niceligini, dokunun yapisin1 ve
mimarisini yansitmaktadir. Su molekiilleri engellerle karsilasmadigi zaman
herhangi bir zamanda herhangi bir molekiiliin devinim yonii rastlantisaldir ve tiim
yonlere toplam vektorii esit olan bu difiizyon cesidine “izotropik difiizyon™ adi
verilir. Beyin omurilik sivisinda su molekiillerinin izotropik olarak hareket
ettikleri kabul edilmektedir. Izotropik devinimin baskin oldugu dokularda,
difiizyon karakteristiklerini tek bir birimsel “gdriiniir difiizyon katsayisi” (ADC)
ile tanimlamak yeterlidir. Molekiiler devinim her zaman her yonde ayni
bliyiikliikte olmayabilir. Bu ayrilik ortamin fiziksel yapisindan ya da ortamdaki
anatomik engellerden kaynaklanabilir. Bu durumdaki devinime “anizotropik
difizyon” adi1 verilmektedir. Sinir dokusunda devinim, hiicre =zarlar,
makromolekiiller, lifler, myelin kiliflar ve yolaklar tarafindan smirlandirilabir.
Sinir hiicrelerindeki anizotropik devinim i¢in myelin olmazsa olmaz bir etmen
olmamakla birlikte, aksonlara eslik eden siki paketlenmis myelin membranlari,
noronlardaki difiizyonu kisitlayan en onemli engeldir. Beyaz cevherdeki su
molekiillerinin devinimi, yolaklara dik olan yonlerde yolaklara paralel olan
yonlerden daha fazla kisitlanir. Bunun sonucunda yolaklara paralel olan devinim
hizli olurken yolaklara dik yondeki devinim en yavas olandir. Beyaz cevher
yolaklarinda aksonlarin yogunlugu, ortalama akson ¢api, myelin kilif kalinlig1 ve
yolaklarin yonleri gibi 6zellikler o dokudaki difiizyonu etkilemekte ve bize
yolaklarin yapis1 hakkinda 6nemli bilgiler vermektedir.

Diflizyon agirlikli goriintiillemenin yeri sinir hiicrelerinin yapisinin incelenmesi ile
siirlt olmayip, bu yontemle kas hiicreleri ve renal tiibiillerle ilgili degerli veriler
saglanabilmektedir.

ADC tek bir yondeki diflizyon biiyiikliigiinii gésterdigi i¢in anizotropik devinimin
baskin oldugu sinir hiicreleri, kas lifleri gibi dokularda difiizyonun 6zelliklerini
tanimlamakta yetersiz kalir. Bu durumda her yondeki devinimi ve bunlar
arasindaki iligkiyi tamimlamak icin bir tensor belirtmek gerekmektedir. Tensor,
karmasik bir matematiksel i1slemdir ve ligten fazla 6geye dayanarak tanimlanan bir
vektor bigiminde gosterilir. Bu vektorii belirtmek icin en az alti tane ayr1 planda
difiizyon ol¢iimii yapilmasi gerekmekte ve Ol¢limler sonucu elde edilen vektore
“diftizyon tensor” adi verilmektedir. Diflizyon tensor 3x3’liikk bir matriste
tanimlanabilir.



Dxx Dxy Dxz
D= Dyx Dyy Dyz
Dzx Dzy Dzz

Al 0 0

Bu matris ortogonal planlardaki difiizyon gradientleri arasindaki iligkiyi tanimlar.
Bu matristeki diagonal elemanlar (Dxx, Dyy ve Dzz), ana yonlerde uygulanmis
gradientler ile 6l¢iilen difiizyon katsayilarini gosterir. Diger elemanlar (Dxy, Dyx,
Dxz, Dzx, Dyz ve Dzy) ise diger akslardaki devinimleri gosterir. Simetri
ozelliklerine gore (Dxy=Dyx, Dxz=Dzx, Dyz=Dzy) matriste toplam alti deger
olup bu alt1 degerin belirlenmesi i¢in alt1 tensor 6l¢tiimii yapilmasi1 gerekmektedir.
Bu matristeki ii¢ ana yondeki (Dxx, Dyy, Dzz) diflizyon degerlerine “eigen
degerleri” (A1, A2, A3) ad1 verilmektedir. Her degerin “ eigen vektor “ (el, €2, €3)
ile tanimlanan bir vektorii vardir. En biiyiik eigen deger ve vektor o vokseldeki
ana diflizyon yoniinii belirler.

Diflizyon tensér verilerini gostermek ic¢in  diflizyon elipsoidleri de
kullanilmaktadir (Resim 1). Elipsoidler, belirli bir diflizyon siiresinde,
molekiillerin kapladigi ti¢ boyutlu alani temsil etmekte, bicimleri ii¢ ana yondeki
tensore gore yapilanmaktadir. Elipsoidler eigen degerleri ve vektorlerinden
hesaplanabilmektedir. izotropik bir ortamda, her yondeki tensér simetrik olacag
i¢in sferik bir sekilde elde olunurken, anizotropik bir devinim, basikligi devinimin
anizotropisiyle dogru orantili olan bir elipsoid seklinde goriintiilenecektir. Ayrica
elipsoidin uzun aksi eigen vektorlerinden en biiyiik olana paralel konumludur
(Resim 2). Tensorlerin geometrik bicimi, beyin dokusundaki yapiy1 gostermekte
olup elipsoidin aks1 o vokseldeki beyaz cevher yolaklarina paralel konumdadir.

izotropik difiizyon lineer anizotropi planar anizotropi



Resim 1: Elipsoidlerle gosterilen difiizyon bigimleri: eigen degerler elipsoidin
yarigapini, eigen vektorler ise aksin yonelimini gosterir.

Resim 2: Difiizyon tensor elipsoidinde tensor vektor ve degerleri arasindaki iliski.

Difiizyon tensor dl¢iimleri bize genis bir veri kiimesi olusturur. Bu veriler degisik
matematiksel islemler ile islenir ve bize her vokseldeki doku mimarisini gdsteren
ic temel belirte¢ verir. Bu belirtegler ortalama difiizyon, difiizyonun ana yonii ve
anizotropi derecesidir. Diflizyonun ana yonii, difiizyon vektorlerinin en biiyiigii
tarafindan belirlenir.

Ortalama difiizyon (D) ya da diger adiyla “g6riiniir difiizyon katsayis1”, izotropik
diflizyonu en iyi tanimlayan veridir. Bu katsayiy1 hesaplamak i¢in ana eigen
degerlerin ortalamasi alinir.

D =A1 +A2 + A3/3

Ancak anizotropik ortamlarda, D katsayisi yetersiz kalmaktadir. Anizotropi
derecelerini belirlemek i¢in “fraksiyonel anizotropi” (FA) ve “goérece (rolatif)
anizotropi” (RA) degerleri kullanilmaktadir. Fraksiyonel anizotropi, difiizyon
vektoriinlin anizotropik difiizyona bagl kismini, RA ise anizotropik difiizyonun
izotropik difiizyona oranini temsil eder. Sik kullanilan bir diger deger ise, “oylum
oran1” dir (volume ratio-VR). Bu deger elipsoid hacminin izotropik kiire hacmine
oranini temsil eder. izotropik ortamlarda FA ve RA degerleri (0), VR degeri (1),
anizotropik ortamlarda FA degeri 1, RA degeri V 2, VR degeri ise (0) a yakindur.
Fraksiyonel anizotropi, RA ve VR degerleri arasinda giiriiltii duyarlilig1 ve sinyal-
giirliltii oranlarinmi iceren bazi karsilastirmalar yapilmis ancak tutarsiz sonuglar



yayimlanmigtir (134). FA haritalari, daha ayrintili anizotropi bilgisi ve en yliksek
sinyal-giiriiltii oran1 igerir. VR haritalarinda diisiik ve yiiksek anizotropi alanlar1
arasindaki en gii¢lii kontrast saglanir ancak giiriiltii artar ve anizotropi derecesi
diisiik olan alanlarda ¢oziiniirliik azalir. RA ise FA ve VR arasinda yer almakta, iki
degerin ozelliklerini birlestirmektedir (49). RA, yiiksek derecelerdeki anizotropi
degisimlerine duyarlidir, ancak beyaz maddedeki anizotropi diizeyi i¢in (0,3-0,4)
FA degeri RA’dan daha giivenilirdir. Bu degerlerden FA diisiik, RA yiiksek
anizotropik difiizyona daha duyarliyken VR tiim anizotropi diizeylerine duyarlhdir.
Bu odlgekler anizotropinin diizeyini belirttigi i¢in anizotropi tiplerini belirtirken
lineer, planar ve kiiresel anizotropi tanimlamalar1 da kullanilmaktadir.

2.4.1. Veri Toplanmasi

Tiim MR sekanslar1 molekiiler difiizyona bir dereceye kadar duyarlidir. Ancak
difiizyon agirlikli MR goriintiileme i¢in 6zel sekanslar kullanilmaktadir. Stejskal
ve Taner tarafindan 1965°te gelistirilen yontemde (63), gradient eko ya da spin
eko sekanslara, ters yonlii iki gradient eklenmistir. Boylece diflizyona daha
duyarli bir sekans elde edilmistir (Resim 3).
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Resim 3: Bir difiizyon agirlikli spin eko sekansimnin $emasi (Stejskal-Taner
sekansi, (10)). (A): Uygulanan gradyentler arasindaki siire, o: Uygulanan
gradyentin siiresi, g: Uygulanan gradyentin giicli

Bu yontemde ilk gradyent de protonlarda faz degisimi olusur, ikinci gradyentte ise
bu faz tersine c¢evrilir ve duragan protonlardaki faz degisimi sifirlanir. Eger
protonlar, bu iki gradyent arasindaki siirede (A) yer degistirmisse, ikinci gradyent
ile ilk gradyentin protona etkisi birbirini sifirlayamayacak, bu protonlarda yer
degisimiyle orantili olarak faz farki olusacaktir. Faz farkina bagli olusan sinyal
farki, Stejskal-Taner tarafindan 1965°te tanimlanmis olan su formiille hesaplanir:

S =S¢ .exp(-bD)

S difiizyona duyarli sekans ile, S° ise b=0 durumunda, yani difiizyonun etkisi
olmadan oOlgiilen sinyal degerini belirtir. b degeri ise, Le Bihan ve arkadaslar



tarafindan 1986’da tanimlanmis olan asagidaki formiille hesaplanir:
b = (YGo)*(A- 6/3)

y giromanyetik orani, G gradient giiciinii, o gradient siiresini, A ise gradyentler
arasindaki siireyi belirtir.

Bu formiillerden de hesaplayabilecegimiz gibi, sinyal, D’ye ve b degerine bagimli
olarak azalacaktir. Hizli devinim gosteren molekiillerde D degeri daha biiyiik
oldugu i¢in sinyal kayb1 yavas devinim gosterenlere gore daha fazla olacaktir.

Diflizyon agirligi, ilke olarak her MR puls sekansina eklenebilmektedir. Diflizyon
agirlikli sekanslar hareket artefaktina ¢ok duyarlidir. Molekiillerin mikro metreler
ile ifade edilen devinimlerini 6lgmek icin kullanilan bu sekanslarda, hasta
hareketi, hatta fizyolojik hareketler (solunum, kalp atimi) bile goriintii niteliginde
belirgin diismeye yol agacaktir. Bu nedenle, kisa siirede goriintii alinmasina
olanak saglayan eko-planar goriintiileme (echo - planar imaging-EPI) sekanslar1
yeglenmektedir. Tek atimli EPI sekanslarda, goriintiileme tek bir RF pulsu ile
olusturulmaktadir ve bu nedenle en hizli goriintilleme yapilabilen sekanstir. Bu
ozelligi sayesinde fizyolojik hareket ertefaktlar1 azaltilir. Ancak bu sekanslar da
duyarlhilik artefaktlarina, manyetik alandaki inhomojeniteye, kimyasal kaymaya
hassastir ve goriintli distorsiyonuna yatkinlik olur. Ayrica posterior fossa, kafa
taban1 ve siniis komsulugu gibi hava-doku birlesimine yakin yerlerde sinyal kayb1
goriiliir. Bu sekanslar paralel goriintileme ve PROPELLER gibi tekniklerle
birlikte uygulandiginda goriintii niteligi yiikseltilebilir. Cok atimli EPI sekanslari
ise bize yiiksek ¢oziiniirliik ve diisiik goriintli distorsiyonu saglamaktadir. Ancak
bu sekanslar hareket artefaktlarina daha duyarhidir. EPI sekanslarinda
sinyal/gliriilti orani diigiiktiir ve orani arttirmak icin ya eksitasyon sayisini
arttirmak ya da inceleme c¢oziliniirliigli azaltmak gereklidir. Eksitasyon sayisi
arttirtlirsa inceleme siiresi uzayacaktir, ¢oziiniirliigii azaltmak ise veri kaybina
neden olacaktir. Yiiksek teslaya sahip sistemler daha hizli inceleme ve yiiksek
sinyal/giiriiltli oran1 saglar. Ancak klinik uygulamada c¢ogunlukla 1.5T cihazlar
kullanilmaktadir. FA degerinin dogru olarak hesaplanabilmesi i¢in sinyal/giiriilti
oraninin en az 10/1 olmas1 gerekmektedir.

Klinikte, diflizyon agirhikli goriintiilemede, spin-eko (SE) sekanslart da
kullanilabilir. Ancak goriintiileme hiz1 ¢ok disiiktiir ve hareket artefaktina ¢ok
duyarlidir. Bu sekanslar, ii¢ tane 90° RF pulsu kullanilan Stimulated-eko (STE)
sekansi ile birlestirilip diflizyon zamani uzatilabilir, ancak bu yontemde inceleme
zamani uzamakta ve sinyal/giiriiltii oraninda belirgin diisis olmaktadir. EPI ile
kombine edilebilir ve bu kombinasyon en sik kullanilan sekanstir. Tensor
degerinin hesaplanmasi i¢in, en az yedi 6l¢tim yapilmasi gereklidir, bu 6lgiimlerin
altist ayr1 yonlerde ve dnceden belirlenen b degerleriyle yapilirken son 6lg¢iim,
difizyonun etkilerinin izlenmedigi b=0 durumunda olmalidir. Yon sayisinin
arttirtlmasinin daha simetrik tensorlerin hesaplanmasi, giiriiltiiniin azaltilmasi ve
daha dogru FA, ADC degerlerinin yapilabilmesi gibi avantajlar1 vardir.



2.4.2. Verilerin Goriintiilenmesi Ve Degerlendirilmesi

Difiizyon tensor verileri ¢ok sayida bilgi icermektedir, bu nedenle her veriyi
gorsel olarak ayn1 yontem ile temsil etmek zordur. Bu degerleri goriintiilemek icin
bircok yontem Onerilmistir ve kullanilmaktadir. Bu yontemleri temel olarak iki
kiimeye ayirabiliriz, birinci kiimede vokseldeki degerler “renk kodlu™” olarak
gosterilir (Resim 4). Bu yontemde, verideki x,y,z yoniindeki ana eigen vektor
bilesenlerinden herbiri, kirmizi- yesil- mavi renk skalasindaki renklerden biriyle
eslestirilir. Rengin parlakligi ise FA degeri ile belirlenir. En sik yapilan eslestirme;
kirmiz1 ile sagdan sola, yesil ile anteroposterior ve mavi ile {istten alta
dogrultulardaki vektorlerin kodlanmasidir.

Resim 4: Difiizyon tensdrlerin renklerle gosterimi

Diger kiimede, her vokseldeki anizotropi yonii ve diizeyi geometrik sekillerle
belirtilmektedir. Bu bi¢im ok, ellipsoid ya da kombine bigimler olabilir. Bu
bigimler renkler ile kombine edilebilir.

Diflizyon tensor verileri, yolaklarin dagilimmi gosterecek bigimde, traktografi
olarak da gosterilebilir. Bu yontemde, her vokseldeki difiizyon tensdriiniin o
vokseldeki yolak yonii ile paralel oldugu varsayilarak yolagin ii¢ boyutlu uzanimi
tahmin edilir (Resim 5). Izlenmek istenen beyaz cevher yolagi icin &nce bir
baslangi¢ noktasi belirlenir. Bu noktada ana eigen vektor yonii goz oniine alinarak,
vektoriin vokselden ¢ikis noktasi, izleyen vokseli belirleyecek bigimde komsu



sekiz vokselden birine dogru ilerlenip basglangic noktasindan gecen yolak her iki
yonde izlenir. Bu islem, istenen yolak uzunluguna erisildiginde yada islemin
bitirilmesi i¢in gerekli bir kosulla karsilagana dek stirer.

Traktografi iglemi, ulasilan pikseldeki FA degeri 0.2 den az ise sona erer, ¢iinkii
bu vokselde diflizyon izotropik diflizyona yaklasmistir ve ilerleme yoniini
belirleyecek bir vektor ¢izilemez. Traktografi islemi, yine difiizyonun anizotropik
hale geldigini gosteren, birbirini izleyen iki vektor arasindaki agi 45 dereceyi
astifinda da sona erer. Yolaklarin kesistigi,ayrildig1 yada birlestigi noktalarda
traktografinin dogru yonde siirdiiriilmesi zorlagsmaktadir. Ciinkii bir¢ok ydne
dogru uzanan yolaklar1 barindiran bir vokselde anizotropi planar bir hal almakta
ve vektor kiigiilmektedir.

Diflizyon tensor goriintiileme verilerinin istatistiksel karsilastirilmasinda, elle
cizilen “ilgi alan1” (ROI) ya da “voksel karsilagtirmali morfometri” (VBM)
yontemleri kullanilabilir. ROI yontemi, kesitsel goriintii lizerinde incelenecek
alanin arastirmaci tarafindan ¢izilmesine dayanir. Calisma 6ncesinde belli bir alan
ile ilgili varsayim olusturulmali ve bu bdlge iizerinde calisilmalidir. Diger alanlar
karsilagtirmanin disinda birakilmaktadir. Ancak bu yontemin sinirlamalart vardir,
en onemlisi, alan ¢izimlerinin arastirmacilar arasinda degisebilecegi; hatta aymi
aragtirmacinin ayri1 zamanlarda alani ayr1 bigimde ¢izebilecegidir. Ayrica, ardigik
kesitler lizerine yapilan ¢izimler ¢ok zaman almakta, aynm1 hasta kiimesinde ¢ok
sayida alanin karsilastirilmasi ya da yiiksek sayida hasta iceren kiimelerde
arastirma yapmak zorlagsmaktadir. Yalnizca varsayimda belirtilen bdlgenin
calisilmasida ROI yonteminin kisitlamalarindan biridir, bu yontemle tiim beyin
tizerinde caligmak olast degildir. ROI yontemi difiizyon tensdr verilerini
degerlendiren herhangi bir is istasyonunda yapilabilir.

2.4.3. Traktografi

DTG ile elde edilen verilerin énemli bir 6zelligi dokulardaki difizyonun
hangi yonde daha fazla oldugunun anlagilabilmesidir. Boylece Olguim
yapilan alandaki beyaz cevher yolaklarinin yonu hakkinda bilgi
alinabilir.Vokseller arasindaki baglantilar 6zel grafi teknikleri kullanilarak
beyaz cevher yolaklarini beyin goruntuleri Uzerinde 3 boyutlu olarak
traktografi goruntuleri olarak gosterilebilir. Fiber traktografi temel olarak iki
yontemle olusturulabilir. Bunlardan en ¢ok kullanilan yontem g¢izgi izlem
algoritmasidir. Burada komsu voksellerdeki lokal tensor degisiklikleri
izlenir. Komsu piksellerde kivrimlar yaratir ve guraltiyl minimuma indirir.
Bu yontemde segilen bir baglangic noktasindan baglayan ve diflizyon
ellisoidinin uzandigi yonde ilerleyen cgizgisel bir model olusturulur. Farkli bir
voksele gegildiginde c¢izginin takip ettigi yeni voksel icin hesaplanmig
difizyon ellisoidinin uzanim yonunu takip eder. Sonugta beyin beyaz
cevherinin secilen baslangi¢ noktasindan itibaren hangi yonde ilerlegi 3
boyutlu grafik objeleri ile gdsterilebilir. Bu algoritma FACT (Fiber Assignment



by Continuous Tracking) olarak bilinir ve klinik bulgular ile dogrulugu
onaylanan ilk traktografi algoritmasidir (81).

Dokulardaki difizyon 180° simetrik oldugundan dolayi belirlenen baslangic
noktasindan maksimum difizyon dogrultusunda ve birbirine zit yonde iki
farkh cizgi takip edilir (136). Her yeni voksele gecildiginde trak sonlandirma
kriterleri kontrol edilir ve eder bu kriterlerden herhangi biri dogrulanirsa trak
sonlandirilir. Bu kriterlerden en onemlisi FA degeridir. Dusuk FA degerleri
gri cevherin oldugu kisimlarda goruldigl igin bu durumda trak
sonlandinilir.  Gri cevherin FA degerleri ortalama 0.1-0.2 arasinda
degismektedir. Bu sebeple tipik FA siir degeri 0.2°dir. Bir diger
sonlandirma kriteri de birbirini takip eden voksellerin 6z vektorleri
arasindaki agidir. Beyaz cevher yolaklarinda keskin donusler olmadigi igin
bu durumda da trak sonlandirilmalidir. Tipik agi sinir degeri 30 ° ‘dir.
Bunlarin  yaninda bazi durumlarda kisa uzunluktaki traklarin
gOsterilmemesi igin sinir deger belirtilip kisa traklarin silinmesi saglanabilir
(136).

Traktografi yontemlerinden digeri ise daha yeni olup daha az klinik
uygulanma imkani olmustur.Bu yontemde spinler gergcek yolak boyunca
dizilimlerini saglayacak eksternal bir manyetik alan igine yerlestirilerek
sahip olduklari bagdlanma enerjisi (anizotropi miktarl)) miktarina gore
dizilmeleri saglanir.Bu yontemle dallanmalar daha iyi gosterilebilir ve
O0zgun baglanti metrigi haritalarn yaratilarak yolaklarin sayisallastiriimasi
saglanabilir.(92)

3. MATERYAL VE METOT

3.1. Hasta Gruplarimin Genel Ozellikleri

Toplamda 81 hasta (59 kadin, 22 erkek) calismaya dahil edildi. Hastalarin yas
ortalamasi1 37.7 (£11.8) olup en geng hasta 12, en yasli hasta 57 yasindaydh.

Hastalar asagidaki sekilde gruplandirildi:

Grup-A: DAG ve traktografi Ol¢limleri yapilan ve kranioservikal MRG’de
herhangi bir patoloji saptanmayan kontrol hastalari,

Grup-B: DAG ve traktografi 6l¢iimleri yapilan ve siringomiyelinin eslik etmedigi
CMI1 hastalar,

Grup-C: DAG ve traktografi 6lclimleri yapilan ve siringomiyelinin eslik ettigi
CM1 hastalari.

Grup-D: Posterior fossa volliimetrik 6lgiimleri yapilan ve kranioservikal MRG’de
herhangi bir patoloji saptanmayan kontrol hastalari,

Grup-E: Posterior fossa voliimetrik olgtimleri ve DAG ve traktografi 6l¢timleri
yapilan biitiin CM1 hastalar1 (Grup-B + Grup-C).



Grup-A hastalarinin sayis1 15 (9 kadin, 6 erkek) idi. Hastalarin yas ortalamasi 37.8
(£11.6) olup en geng hasta 21, en yasli hasta 56 yasindaydi. Ayn1 grubun ortalama
tonsiller herniasyon miktart -2.78 (£2.19) mm olup en diisiik -7 mm, en yiiksek 2
mm olarak 6l¢iildii (Tablo 2).

Grup-B hastalarinin sayis1 17 (14 kadin, 3 erkek) idi. Hastalarin yas ortalamasi
39.7 (£10.7) olup en geng hasta 17, en yash hasta 57 yasindaydi. Ayni1 grubun
ortalama tonsiller herniasyon miktar1 12 (£2) mm olup en diisiik 10 mm, en
yiiksek 15 mm olarak 6l¢iildii (Tablo 2).

Grup-C hastalarinin sayis1 16 (11 kadin, 5 erkek) idi. Hastalarin yas ortalamasi
35.3 (£12.7) olup en geng¢ hasta 12, en yasl hasta 55 yasindaydi. Ayn1 grubun
ortalama tonsiller herniasyon miktari 11 (+2) mm olup en diisikk 7 mm, en yiiksek
13 mm olarak 6lgiildii (Tablo 2).

Grup-D hastalariin sayis1 33 (25 kadin, 8 erkek) idi. Hastalarin yas ortalamasi
37.8 (£11.9) olup en gen¢ hasta 12, en yash hasta 57 yasindaydi. Ayni1 grubun
ortalama tonsiller herniasyon miktar1 -2.87 (+1.63) mm olup en diisiik -7 mm, en
yiiksek 2 mm olarak ol¢iildii.

Grup-E (Grup-B + Grup-C) hastalarinin sayis1 33 (25 kadm, 8 erkek) idi.
Hastalarin yas ortalamasi 37.6 (£11.7) olup en geng hasta 12, en yasl hasta 57
yasindaydi. Ayni grubun ortalama tonsiller herniasyon miktar1 11.48 (£1.78) mm
olup en diisiik 7 mm, en yiiksek 15 mm olarak o6l¢tildii.

Tim CMI hastalarin ortalama semptom siiresi 3.7 y1l olup suboksipital bas agrisi,
boyun agrisi, kollarda agr1 ve uyusma ortak yakinmalariydi. Bunlara ek olarak 10
hastada kollarda yanma hissi, 9 hastada bulanik gérme ve gozlerde agri, 8 hastada
bas donmesi, 4 hastada kulak ¢inlamasi, 3 hastada Oksiiriik ataklari, 2 hastada
ylriime gilicliigli, 2 hastada uyku problemi, 1 hastada idrarini tutamama ve 1
hastada yutma gii¢liigii gibi yakinmalar mevcuttu (Tablo 3).

Elde ettigimiz bulgularda iki hastada babinski pozitifligi, 2 hastada bacaklarda
parezi ve spastisite, 1 hastada sol iist ekstremitede parezi saptandi. Yapilan ek
incelemeler neticesinde 3 hastamizda goérme alani defektleri, 2 hastamizda uyku
apnesi, 1 hastamizda tagsma tipi idrar inkontinansi oldugu ilgili bilim dallar
tarafindan tespit edildi (Tablo 4).

3.2. Goriintiilleme

Biitiin CM1 hastalarina preoperatif donemde rutin olarak kraniospinal MR ve
kranioservikal bileske 3 boyutlu bilgisayarli tomografi ile BT Anjiografi ¢ekildi
(Resim 5). Tonsiller herniasyona ek olarak; 16 hastada siringomiyeli, 2 hastada
fokal myelomalazi, 1 hastada platibazi ve 1 hastada 4. ventrikiilde genisleme
tespit edildi. Ozellikle siringomiyelinin eslik ettigi siipheli olgularda spinal bir



timor varligim ekarte etmek igin IV Gadolinium kontrasli inceleme yapild:
(Resim 6).
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Resim 6: IV Gadolinium kontrasli sagital ve aksial MR goriintiisii. Sirinks
kavitesinin kontrast tutmadig1 gézlenemkte

Diger rutin goriintiileme yontemlerine ek olarak; Grup-D ve Grup-E (biitiin CM1
hastalar1) hastalarina DAG ve traktografi yapildi. Servikal MRG ve DAG; General



Electric 1.5 T MR sisteminde sagittal planda T1 SE, T2 FSE, aksial planda T1 SE,
T2 FSE agirlikli sekanslar uygulanarak yapildi. 25 yonde b 500 degeri
kullanilarak aksial ve sagittal yonde EPI sekansi kullanilarak DAG teknigi
uygulandi (Resim 7). Pontobulber diizeyden, servikomediiller bileskeden ve spinal
kord C3-4 diizeyinden preoperatif ve erken postoperatif donemde ADC ve FA
degerleri hesaplandi. Kolaylik olmasi agisindan; pontobulber diizey ‘a’;
servikomediiller bileske ‘b’ ve spinal kord C3-4 diizeyi ‘c> bdlgeleri olarak
isimlendirildi.

Resim 7: DAG ve traktografi goriintiilemeleri

Grup-D ve Grup-E hastalarinin posterior fossa voliimleri manuel olarak dlgiildii.
PFV o6l¢iimi icin incelenen goriintiiler, 1.5 tesla sistem MRG cihaz1 (Magnetom
Avanto, Siemens Medikal Sistemleri, Erlangen, Almanya) ile tek merkezde
cekildi. Biitiin hastalarin kranial ve servikal MR goriintiileri elde edildi. Kranial
MR goriintiileri sagittal T1 ve T2, koronal T2, aksial T1 ve T2 ve FLAIR
sekanslarini icermektedir. Voliimetrik olgtimler i¢in sagittal T1 agirlikli sekanslar
kullanildi. Sagittal T1 agirlikli sekanslar i¢in kullanilan parametreler sunlardir:
TR/TE: 346/13, FOV: 270, kesit kalinligt 5 mm ve matrix: 320x260. Posterior
fossa sinirlar1 anatomik olarak tentoryum cerebelli, oksipital kemik, klivus ve
foramen magnumdan olusmaktadir. Voliimetrik Olgiimler i¢in tek radyolog
tarafindan posterior fossa konturlar1 herbir sagittal T1 kesitinde tek tek manuel
olarak c¢izildi. Secilmis inceleme bolgelerinde her vokselin ExtremePACS
software araglar1 kullanilarak otomatik olarak toplanmasi ile posterior fossa
voliimleri elde edildi (Ekstrem Bir Bilgisayar, Ankara, Tiirkiye) (Resim 8).
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Resim 8: Posterior fossa voliim 6l¢limii i¢in posterior fossa konturlar1 sagital T1
kesitinde manuel olarak ¢izilmekte ve se¢ilmis inceleme bolgelerinde her voksel
ExtremePACS software araglar1 kullanilarak otomatik olarak toplanmaktadir

3.3. Norofizyolojik Calismalar

Tiim CM1 hastalarina preoperatif donemde EMG ve SEP yapildi. 7 hastanin SEP
verileri anormal olarak tespit edildi.

3.4. Cerrahi Teknik

Hastalar endotrakeal entiibasyonlu genel anestezi altinda, pron pozisyonunda ve



c¢ivili baglik kullanilarak ameliyat edilmistir (Resim 9). Cerrahinin amaci beyin
sap1 lizerindeki basiy1r kaldirmak suretiyle normal BOS akimini yeniden tesis
etmektir. Burada strateji, oksipitoservikal bileskenin aksiyal plan kapasitesini (6n-
arka ve transvers caplarini) arttirmaktir. Bu sekilde noral yapilarin azami
dekompresyonu ile BOS akiminin sisterna magna, beyin sap1 ve servikooksipital
bileskede serbestce dolasimi saglanir. Yiiz {istii yatan hastanin aln1 ve yiizi
kontrol edilerek orbitalarin basisindan kaginilir. Venoz drenaji korumak ig¢in orta
derecede ters trendelenburg posizyonunda kollar yanlara tutturulur. Cilt insizyonu
eksternal oksipital protuberens iizerinden C3 spindz ¢ikintisina kadar uzatilir.
Posterior servikal kaslar oksipital kemik, C1 ve tonsiller deplasmanin durumuna
gore, gerekliyse C2 arkusu ortaya konacak sekilde iki tarafli olarak subperiostal
disseke edilir. Oksipital sinir ve vertebral arterlere hasar verilmemeye dikkat
edilir. C1 ve gerekliyse C2 arkusu rongeur ile alindiktan sonra foramen magnum
dekompresyonu i¢in “yiiksek devirli drill” ile kalin oksipital kemik inceltilir.
Foramen magnum dekompresyonu i¢in her iki yanda vertebral arterlerin
anatomisine uygun olacak sekilde en az 2,5 cm lik kemik rezeksiyonu yapilir.
Rezeksiyon yliksekligi ise hastalarin preoperatif radyolojik ve anatomik
bulgularina gore degismekle birlikte serebellar sarkmay1 engelleyecek maksimum
dekompresyonun saglanacagi sekilde yapilmistir. Tonsillerin C1 arkusuna kadar
uzanmadigl durumlarda bile “artifisyel sisterna magna” voliimiinii artirabilmek
icin C1 arkusu sistematik olarak alinmistir. Foramen magnum diizeyinde goriilen
sik1 esktradural bantlar temizlenmistir.  Intraoperatif ultrasound yardimiyla
tonsillerin yeteri kadar dekomprese oldugu tespit edilmistir.

Resim 9: Hastalar endotrakeal entiibasyonlu genel anestezi altinda, pron
pozisyonunda ve ¢ivili baglik kullanilarak ameliyat edilmistir

Cerrahi uygulanan tiim hastalarin (Grup-E) postoperatif donemdeki klinik
durumlart Chicago Chiari Outcome Skalast1 (CCOS) (Tablo-1) kullanilarak
degerlendirildi. CCOS; Agr1, agri dist semptomlar, fonksiyonel durum ve



komplikasyonlar olmak {iizere 4 kategoriden olusmaktadir. Herbir kategori
siddetine gore 1 ile 4 arast puan almakta ve tomplam skor 4-16 arasinda
degismektedir. 4-7 puan iyilesmemis-kotii durumda hasta, 8-11 puan kismi
iyilesmis hasta, 12-15 puan tama yakin iyilesmis hasta ve 16 puan tamamen
iyilesmis hasta anlamina gelmektedir. Postoperatif birinci ayda her CM1 hastas1
CCOS olgegine gore degerlendirildi ve almis olduklari toplam puan kaydedildi.

Postoperatif birinci ay sonunda ayni teknik yontemlerle biitiin CM1 hastalarina
DAG ve traktografi yapildi.

4. BULGULAR

Klinik olarak degerlendirildiginde erken postoperatif donemde biitiin hastalarda
uygulanan cerrahi girisimin sonucu olarak boyun agris1 yakinmasinin 6n planda
oldugu gozlendi. Fakat 1. ay ve oOzellikle 6. ayda sikayetlerde dramatik bir
gerileme saptandi. Sadece agr1 ve uyusma yakinmasi olan hastalarin daha iyi
diizelme gosterdikleri tespit edildi. Siringomiyelisi olan olgularin 6zellikle ellerde
ve kollarda tarifledikleri yanma yakinmalar1 kismen geriledi. Opere ettigimiz
hasta grubunda ciddi nérolojik defisitler olmamakla birlikte, bacaklarda gii¢siizliik
saptanan bir olgumuz ve kolda giicsiizliik saptanan diger olgumuzda fizik tedavi
ve rehabilitasyonun da destegiyle kas gii¢lerinde artis tespit edildi. Uyku problemi
olan iki olgumuzda da iyilesme gozlendi. Bas donmesi ve gorsel yakinmalar olan
hastalarin sikayetleri geriledi.

[lk 6 aylik siirece bakildigi zaman siringomiyelisi olan olgular harig, diger
olgularda sikayetlerinin ciddi anlamda geriledigi tespit edildi. Operasyonun
tizerinden 6 ay gecgen olgular tekrar degerlendirildiginde bas ve boyun agrisi
yakinmalarinin oldugu ancak basit analjeziklere iyi cevap verdigi saptandi.
Siringomiyelisi olan olgular agri yakinmalarinin geriledigini ancak yanma
sikayetlerinin devam ettigini tariflediler. Bu durumu Milhorat ve ark.’larinin
siringomiyeli i¢in tarifledigi santral kord lezyonuna yol acan irreversibl hasar
goriisii ile agiklamak miimkiindiir. Yine Nagib ve ark. motor ve duyusal
defisitlerin en kotii iyilseme oranlarina sahip oldugunu belirtmistir.

Cerrahi uygulanan tiim hastalarin (Grup-E) postoperatif donemdeki klinik
durumlar1 Chicago Chiari Outcome Skalasi (CCOS) (Tablo-1) kullanilarak
degerlendirildi. 29 hastanin (%87.8) agr1 yakinmasi tamamen gecti. 4 hastanin
(%12.2) basit analjeziklerle tolere edilen agri yakinmasi mevcuttu. 25 hastanin
(%75.7) agr1 dis1 yakinmalar1 tamamen diizeldi. 5 hastada (%15.1) noropatik ve 3
hastada (%9.2) vertigo sikayetleri kismen diizeldi. 2 hastada (%6) preoperatif
donemde aktivitede kisitlanma orta diizeyde iken, cerrahi sonrasinda hafif diizeye



geriledi. Hi¢bir hastada komplikasyon izlenmedi. CCOS 06lcegine gore 24 hasta
(%72.7) 16 puan almisken, 9 hasta (%27.3) 12-15 puan almistir (Tablo 5).

Radyolojik olarak degerlendirildiginde opere edilen hastalara postoperatif birinci
giinde BT ve MR goriintiilemeleri yapildi. BT goriintiilerinde ideal dekompresyon
saglandigr gozlendi (Resim 10). MRG’de preoperatif donemde Ozellikle
servikomediiller bolgede basi altinda kalmis subaraknoid mesafelerin rahatladigi
izlendi. Siringomiyelisi olan olgularin postoperatif 1. ay ve 6. ay MR
goriintiilemeleri yapildi. Hastalarda 1. ayda klinik olarak iyilesme tespit edilmis
olmasima ragmen radyolojik olarak anlamli bir diizelme saptanmadi. 6. ay MR
goriintiilemeleri incelendiginde ise sirinks kavitesinde kismi gerileme oldugu
gozlendi (Resim 11).

Resim 9: Postoperatif birinci giinde c¢ekilen BT’de dekopmresyon alant
goriilmekte

Postoperaitf 1. Ay Postoperatif 6. Ay

si olan CM1 olgusunda ameliyattan 6 ay sonra sirinks
gu goriilmekte

DAG ve Traktografi yontemleri ile incelenmesi i¢in tiim
a ADC ve FA difiizyon haritalar1 olusturuldu. Bu
|\ <tografi ve diflizyon haritasi olarak sagittal planda

.8
Grup-B hastalarin preoperatif ADC verileri (a: 0.793+0.07, b: 0.920+0.28, c:

0.897+0.21) ile Grup-A hastalarin ADC verileri (a: 0.815+0.05, b: 1.049+0.15, c:
1.169+0.16) kiyaslandi. a ve b seviyelerinde fark saptanmezken (p>0.05), c



seviyesinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05) (Tablo 6).

Grup-B hastalarin preoperatif FA verileri (a: 0.475%0.05, b: 0.474+0.04, c:
0.506+0.06) ile Grup-A hastalarin FA verileri (a: 0.406+0.03, b: 0.568+0.07, c:
0.521£0.06) kiyaslandi. ¢ seviyesinde fark saptanmezken (p>0.05), a ve b
seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<<0.05) (Tablo 6).

Grup-B hastalarin postoperatif ADC verileri (a: 0.795+0.07, b: 0.936+0.12, c:
0.930+0.12) ile Grup-A hastalarin ADC verileri (a: 0.815+0.05, b: 1.049+0.15, c:
1.169+0.16) kiyaslandi. a seviyesinde fark saptanmezken (p>0.05), b ve ¢
seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<<0.05) (Tablo 6).

Grup-B hastalarin postoperatif FA verileri (a: 0.438+0.05, b: 0.429+0.05, c:
0.511£0.06) ile Grup-A hastalarin FA verileri (a: 0.406+0.03, b: 0.568+0.07, c:
0.521+0.06) kiyaslandi. a ve c seviyelerinde fark saptanmezken (p>0.05), b
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05) (Tablo 6).

Grup-B hastalarin preoperatif ADC verileri (a: 0.793+0.07, b: 0.920+0.28, c:
0.897+£0.21) ile postoperatift ADC verileri (a: 0.795+0.07, b: 0.936+0.12, c:
0.930+0.12) kiyaslandi. Higbir seviyede istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 6).

Grup-B hastalarin preoperatif FA verileri (a: 0.475%0.05, b: 0.474+0.04, c:
0.506+0.06) ile postoperatif FA verileri (a: 0.438+0.05, b: 0.429+0.05, c:
0.511+0.06) kiyaslandi. c seviyesinde fark saptanmezken (p>0.05), a ve b
seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<<0.05) (Tablo 6).

Grup-C hastalarin preoperatif ADC verileri (a: 0.780+0.06, b: 0.876+0.09, c:
1.108+0.79) ile Grup-A hastalarin ADC verileri (a: 0.815+0.05, b: 1.049+0.15, c:
1.169+0.16) kiyaslandi. a ve c seviyelerinde fark saptanmezken (p>0.05), b
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0.05) (Tablo 6).

Grup-C hastalarin preoperatif FA verileri (a: 0.45440.09, b: 0.497+0.06, c:
0.476+0.13) ile Grup-A hastalarin FA verileri (a: 0.406+0.03, b: 0.568+0.07, c:
0.521£0.06) kiyaslandi. a ve c seviyelerinde fark saptanmezken (p>0.05), b
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05) (Tablo 6).

Grup-C hastalarin postoperatif ADC verileri (a: 0.814+0.08, b: 0.879+0.16, c:
0.999+0.79) ile Grup-A hastalarin ADC verileri (a: 0.815+0.05, b: 1.049+0.15, c:
1.169+0.16) kiyaslandi. a ve c seviyelerinde fark saptanmezken (p>0.05), b
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05) (Tablo 6).

Grup-C hastalarin postoperatif FA verileri (a: 0.413+£0.07, b: 0.466+0.09, c:
0.497+0.16) ile Grup-A hastalarin FA verileri (a: 0.406+0.03, b: 0.568+0.07, c:
0.521+0.06) kiyaslandi. a ve c seviyelerinde fark saptanmezken (p>0.05), b
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05) (Tablo 6).

Grup-C hastalarin preoperatif ADC verileri (a: 0.780+0.06, b: 0.876+0.09, c:



1.108+0.79) ile postoperatif ADC verileri (a: 0.814+0.08, b: 0.879+0.16, c:
0.999+0.79) kiyaslandi. Higbir seviyede istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 6).

Grup-C hastalarin preoperatif FA verileri (a: 0.45440.09, b: 0.497+0.06, c:
0.476+0.13) ile postoperatif FA verileri (a: 0.413+£0.07, b: 0.466+0.09, c:
0.497+£0.16) kiyaslandi. Higbir seviyede istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 6).

Grup-E  (Grup-B+Grup-C) hastalarin ortalama posterior fossa volliimleri
(153,910+5,026 cm3), her sagittal kesit iizerinde el ile olusturulan alan i¢indeki
her bir voksel hacminin toplanmasi ile hesaplandi ve Grup-D hastalarin ortalama
posterior fossa voliimleri (180,703+11,622 cm3) ile kiyaslandi. Istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p<0.05) (Tablo 6).

5. TARTISMA

Chiari tip 1 hastalig1 serebellar tonsillerin foramen magnumdan spinal kanala
dogru en az 5 mm sarkmasi ile birlikte serebellumun kaudale dogru yer
degistirmesidir. Serebellar tonsillerin neden asagiya sarktigi tam olarak
bilinmemekle birlikte posterior fossanin normalden kiiclik olmasi ve bazi
geometrik tutarsizliklarin buna neden olduguna inanilmaktadir (87, 105, 110, 116,
131). Neden ne olursa olsun, sarkan tonsillerin omurilige basmasi, bu diizeydeki
kortikospinal traktuslarin basiya ugramasina ve hastalarda ekstremitelerde
sikayetlere neden olmaktadir. Standart BT ve MRG incelemeleri bu basinin
boyutu hakkinda bilgi verirken, traktuslar hakkinda spesifik ve detayli bilgi
saglayamazlar.

DAG ve traktografi beyaz cevher yollariin ve beynin farkli bolgeleri arasindaki
baglantilar1 hakkinda, diger goriintilleme yoOntemleri ile saptanamayan ayrintili
bilgiler saglayan, yeni uygulamaya girmis bir yontemdir. Beyaz cevherin yiiksek
anizotropik diflizyon 6zelligi nedeniyle beyaz cevher yolaklarinin anatomik ve
niceliksel bilgilerini noninvaziv olarak gorlintiileme imkani saglar. Basta
konjenital anomaliler olmak {izere bir¢ok farkli alanda kullanima girmistir.



Glinlimiizde en yaygin kullanim alanlarindan birisi de fiber traktografi ile beyaz
cevher yollarinin infiltrasyon, destrilksiyon ya da  deplasmaninin
degerlendirilmesidir. Bu goriintiileme yontemi sayesinde CM1 hastalarinda spinal
kord fonksiyonunu, traktuslarda inen ve ¢ikan akimlarin 6zelliklerini
goriintiilemek miimkiin hale gelmistir.

Spinal kord DAG ¢aligmalar ile ilgili 6nce hayvan modelleri, daha sonra insanlar
tizerinde ¢alismalar yapilmistir. Elde edilen verilerle T2 MRG sekansinda normal
goriinen spinal kord patolojilerini tespit etmek miimkiin olmustur. DAG
dokulardaki su molekiilleri hareketinin 6l¢limiinii saglar. Yer degistirmis olan su
molekiilleri diflizyon MR goriintiilerinde azalmis sinyal {iretirler. Yapist itibariyla
SSS beyaz dokusundaki aksonal dizilim, agirlikli olarak su molekiillerinin akson
fiberlerine paralel difiizyonunu saglar (13). Anizotropi olarak tanimlanan bu yon
bagimli diflizyon, DTG tarafindan, ¢evreleyen aksonal fiberlerin oryantasyonu ve
anatomik sinirlarini belirlemek i¢in kullanilmaktadir. DAG’da uzaysal 3 boyutlu
diizlemde bircok yondeki molekiiler hareketi karakterize etmek icin bir tensor
cerceve kullanilmaktadir. DAG indekslerini hesaplamak i¢in de 3 ana eksen
boyunca olan diflizyon hesaplanmaktadir. Spinal kord ic¢in siklikla kullanilan
indeksler fractional anisotropy (FA), apparent diffusion coefficient (ADC),
longitudinal apparent diffusion co-efficient (IADC) ve transverse ADC’dir.
Arastirmacilar aksial veya sagittal diflizyon MR goriintiilerinde spesifik bolgeler
ve bu bolgeler i¢cin 6zel yazilim araglar1 kullanarak hesaplanmis farkli DAG
indeksleri saptamislardir.

FA anizotropi derecesini belirler ve degeri 0-1 arasinda degigsmektedir. Ak madde
traktlar1 gibi yliksek anizotropik dokularda FA degeri 1’e yakin Olciilmektedir.
Hasarli spinal kordda longitudinal aksonal akim engellendigi i¢in FA degerinin
azaldig1 gozlenmistir. ADC veya ortalama difiizyon, 3 ana yondeki difiizyonun
matematiksel ortalamasidir. Degeri, lezyonun histopatolojik progresyonuna bagl
olarak azalir veya artar. IADC, ak madde fiberleri boyunca rostrokaudal yondeki
difiizyonu gosterir ve aksonal hasar varliginda degeri azalir (114). Transvers ADC
radial difiizyonu 6lcer ve demiyelinasyon varliginda degeri artar (115).

Literatiir taramast yapildigi zaman spinal kord hasari, servikal spondilotik
miyelopati (SSM), spinal kord tiimdrleri, multipl skleroz, siringomiyeli, transvers
miyelit ve CM2 gibi hastaliklar icin DAG ve traktografi ¢alismalarinin yapildigi
ancak CM1 igin heniiz yapilmis bir ¢alisma olmadig1 gozlenmistir (34, 37, 60,
108, 129, 130). Akut spinal kord hasarinda hasar bolgesinde FA ve IADC
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde azaldigi saptanmistir (37).
Spinal kord hasari (SKH) i¢in hangi parametrenin daha iyi oldugu kesin
degildir, ancak otdrler mikroyapidaki degisimler i¢in bireysel eksenlerin DAG
indekslerinden daha faydali oldugunu séylemektedir (108). Akut SKH’da aksial
FA haritalar1 ve traktografi asimetrik kord hasari i¢in sensitiftir ancak prognostik
DAG veri indeksleri heniiz net degildir (130). Kronik SKH demiyelinasyon,
remiyelinasyon, aksonal kayip ve atrofi gibi su molekiillerinin diflizyonunu
etkileyen bir¢ok mikrostriktiirel néronal degisimleri icermektedir. Akut SKH nin
tam tersine hasar bolgesi artmig difiizyon ile karakterizedir. Hasar bolgesi FA
degerleri hasar seviyesi ve boyutuna gore bariz diisiis gostermektedir (34).



Servikal spondilotik miyelopati; disk protriizyonu, osteofit, posterior longitudinal
ligaman ossifikasyonu, sekonder kord iskemisini igeren kompleks bir
patofizyolojiye sahiptir. Histopatolojik olarak kavitasyon, demiyelinasyon, kordda
enfarkt alanlar1 ile karakterizedir. Servikal spondilotik miyelopati (SSM)’de
lezyon seviyesinde DAG indeksleri kord hasarmin derecesine gore degismekle
birlikte, etkilenmis seviyelerde FA degerleri kontrol gruplarina gore istatistiksel
acidan disiik olarak elde edilmistir. Semptomatik SSM hastalarinin FA degerleri
asemptomatik SSM hastalarina gore diisilk; ADC degerleri ise yiiksek olarak
tespit edilmistir (60). DAG ve traktografi, intradural spinal kord tiimorleri i¢in de
kullanilmaktadir (129). Solid tiimérlerde yardimer olurken; kistik ve vazojenik
O0demli tlimorlerde yanlis sonuglar vermektedir. Tiimor kitlesinin yogun oldugu
yerde FA degeri diistik, ADC degeri yiiksek Olctilmiistiir.

CM1’in gegerli radyolojik tanimi serebellar tonsillerin foramen magnum altindaki
herniasyon derecesine dayanmaktadir. Ancak son birkac¢ dekatta X-ray, BT ve MR
ile elde edilen goriintiileme verileri, CM1’in normalden daha kiiclik ve si1g bir
posterior fossa ile de iligkili oldugunu gostermistir. Birgok ¢alismada, tahmini
posterior fossa voliimiinii 6lgmek i¢in X-ray filmleri veya midsagittal MR
goriintiileri lizerinde uzunluk ve alan verilerini elde etmeyi saglayacak isaretler
belirlenmigstir. BT ve MR goriintiilemelerde CM1 hastalarinin posterior fossa
voliimlerinin normal popiilayona gore daha diisiik oldugu tespit edilmistir.
Milhorat ve arkadaslar1 CM1 hastalarinda yaptiklari manuel posterior fossa
volumetrik o6l¢iimlerinde beyinsapt voliimlerinin normal olmasina ragmen
posterior fossa voliimlerinin diisiik oldugunu ve posterior fossanin asir1 kalabalik
oldugunu rapor etmislerdir (77). Yeni yaptiklart bir calismada klasik CMI
hastalarinda PFV kii¢iikken CM1’1 taklit eden etyolojilerde bdyle olmadigini ve
PFV olclimlerinin tonsiller herniasyonun ayirici tanisinda dnemli bir yere sahip
oldugunu vurgulamiglardir (78). Lirng ve arkadaslar1 saglikli olgularda yas ve
cinsiyetin PFV ile iligkisini tespit etmek i¢cin MR goriintiileri {izerinde manuel
Olciimler yapmislardir. Erkeklerde PFV ve beyinsap1 hacimlerinin kadinlara gore
daha fazla oldugunu ancak posterior fossa kalabalikliginin kadinlarda daha fazla
oldugunu ve bu durumun kadmmlarda neden CMI1 hastaliginin daha sik
goriildigiinii agiklayabilecegini belirtmislerdir (65). Farkli iki ¢alismada PFV’nin
cerrahi tedavinin sonuglar tizerinde etkili bir faktor oldugu rapor edilmistir. Badie
ve arkadaglar1 yaptiklar1 c¢alismada kiiglik PFV’ye sahip hastalarin cerrahi
sonuglarinin daha basarili oldugunu vurgulamislardir (9). Noudel ve arkadaslar
posterior fossa dekompresyonuna yanitin, ameliyat sonrasinda artan posterior
fossa voliimii ile korele oldugunu; dolayisiyla cerrahinin basarisinin preoperatif
donemdeki PFV ile iligkili oldugunu belirtmislerdir. Fakat tonsiller herniasyon
miktar1 veya diger geometrik Ol¢iimlerle cerrahi sonuglar arasinda herhangi bir
iligki tespit edememislerdir (88). Bu sinirli veriler PFV 6lgiimlerinin CM1’in
diagnostik ve prognostik gilivenirligini artirdigin1 isaret etmektedir. PFV ve
geometrik Ol¢iimlerin bu kadar 6nemli olmasina ragmen ¢ok zaman almasi
nedeniyle klinikte ¢ok sik kullanilmamaktadir. Bu yiizden otomatik hesaplama
yapan programlar gelistirilmistir. Yapilmis caligmalarda hem manuel hem de
otomatik Olglimler arasinda fark olmadigi ve sonuglarin benzer ¢iktigi rapor
edilmektedir. Otomatik yoOntemlerin giivenilirligi test edilirken manuel 6l¢iim
sonuglart esas almmistir. Bu da manuel 6l¢timlerin kesin ve gilivenilir sonuglar



verdigini gostermektedir. Bagei ve arkadaslariin yaptiklar: bir ¢alsimada manuel
ve otomatik 6l¢iim sonuglari kiyaslanmis ve sonuglar benzer ¢ikmistir (10). Bizim
calismamizda da manuel 6l¢lim yontemi kullanilmistir.

Milhorat ve arkadaglari CMI1’de serebellar tonsiller  herniasyonun
mekanizmalarini incelemek i¢in ¢esitli 6l¢iimler yapmis ve 388 (277 kadin, 111
erkek) CM1 hastasinin verilerini incelemislerdir. 80 (55 kadin, 25 erkek) kisinin
kontrol grubu olarak belirlendigi ¢alismada; CMI1 hastalarinda posterior fossa
voliimii ortalama 165.8+8.17 cm3 iken kontrol grubunda 190.1+7.84 cm3 olarak
saptanmustir (78). Nishikawa ve arkadaslarinin sadece BT goriintiileri kullanilarak
yaptiklar1 Ol¢iimlerde CM1 hastalar1 ile kontrol grubunun posterior fossa
voliimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. 30 CMI
hastasinda posterior fossa voliimii ortalamast 186 cm3 iken, 50 kisilik kontrol
grubunda 193 cm3 olarak Ol¢lilmiistiir (86). Noudel ve arkadaslarinin aksial T1
agirhikli MR goriintiileri kullanilarak yaptiklar1 ¢alismada 11 CMI1 hastasinin
ortalama posterior fossa voliimii 174.8 cm3 olarak 6l¢iilmiistiir (88).

CM1’de tedavi segenekleri hastanin semptomlarina, goriintiileme yontemleri ve
norofizyolojik testlerin sonuclarima gore degismektedir. Posterior fossa
dekopmresyonu i¢in suboksipital kranyektomi ve eszamanli olarak Cl1
laminektomi genel olarak kabul goren yaklagim seklidir. Buna ek olarak durayi
acmak veya agmamak, araknoid membrani saglam birakmak, tonsilleri rezeke
etmek, dordiincii ventrikiile bir stent yerlestirmek ve obeksi tikamak gibi pek ¢cok
tartismali cerrahi secenek de vardir. Ancak hepsinin ortak hedefi foramen
magnum dekompresyonudur. CM1°de standart bir outcome skorlama sistemi
olmadig1r i¢in farkli cerrahi girisimlerin birbirine {stiinliigiinii kiyaslamak
miimkiin olamamaktadir. Bu konudaki a¢ig1 gidermek ic¢in Chicago
Universitesi’nden bir grup Chicago Chiari Outcome Scale (CCOS) isminde bir
outcome skalas1 gelistirmis ve ilk ¢alismalarini yaymlamislardir (3). CCOS; ‘agry,
agrr disi semptomlar, fonksiyonel durum ve komplikasyonlar’ olmak tlizere 4
kategoriden olusmaktadir. Herbir kategori siddetine gore 1-4 puan almakta ve
tomplam skor 4-16 arasinda degismektedir. 4-7 puan iyilesmemis/kotii durumda
hasta, 8-11 puan kismi iyilesmis hasta, 12-15 puan tama yakin iyilesmis hasta ve
16 puan tamamen iyilesmis hasta anlamina gelmektedir.

6. SONUC



Sonug olarak ¢aligmamizda siringomiyelinin eslik etmedigi CM1 hastalar1 ve
siringomiyelinin eslik ettigi CM1 hastalarinda dura agilmadan yapilan posterior
fossa dekompresyonunun sonuglar1 CCOS skalasi ile degerlendirildiginde,
hastalarin klinik olarak fayda gordiikleri tespit edilmistir.

Bu hastalarn DAG ve traktografi verileri normal hasta grubuyla
karsilagtirildiginda; siringomiyelisi olmayan CMI1 hasta grubunda pontobulber
diizeyde ve C3-4 diizeyinde postoperatif birinci ayda elde edilen FA degerlerinin
preoperatif donemdeki degerlere goére normale yaklastig1 tespit edilmistir. Benzer
sekilde siringomiyelisi olan CM1 hasta grubunda da pontobulber diizeyde ve C3-4
diizeyinde postoperatif birinci ayda elde edilen FA degerlerinin preoperatif
donemdeki degerlere gére normale yaklastigi tespit edilmistir. Birinci ayda DAG
ve traktografi verilerinde saptanan bu diizelmenin CCOS o6l¢egi ile elde edilen iyi
klinik sonugclarla paralellik gostermesi, CM1 hastalarinda, kranioservikal bolgede
yapilan DAG ve traktografi Ol¢limlerinin hastalarin prognozlari iizerinde yol
gosterici bir 6l¢lim metodu olabilecegini diisiindiirmektedir.

Bu sonuglarla birlikte servikomediiller diizeyde yapilan OSlgiimlerde
siringomiyelisi olan ve olmayan CMI1 hastalarinda FA degerlerinin anizotropik
degerlerden izotropik degerlere dogru yaklastifi tespit edilmistir. FA
degerlerindeki bu degisiklik kranioservikal bileskedeki sikisikligin postoperatif
donemde rahatlamasi sonucu su molekiillerinin preoperatif doneme gore her yone
olan serbest hareketlerinin artmasina ( izotropik diflizyon) baglh olabilecegi gibi,
bu bolgede spinal kordda inen ve ¢ikan yollarin ¢aprazlasmasindan kaynaklanan
kompleks anatomik yapi sebebiyle su molekiillerinin planar anizotropisine de
bagl olabilir.

Ancak hasta sayisinin sinirli olmasi ve takip siirelerinin kisa olmasi sebebiyle
DAG ve traktografinin CM1 hastalarinin cerrahi tedavisindeki prognostik rolii
tizerine olan etkisini daha net belirleyebilmek icin genis hasta serileri ve uzun
donem takiplerini i¢ceren randomize kontrollii ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Caligmamizda siringomiyelisi olan ve olmayan CM1 hastalarinin posterior fossa
hacimlerinin normal hasta grubuna goére anlamli derecede daha diisiikk oldugu
tespit edilmistir. Elde ettigimiz bu degerler, literatiir bilgilerine benzer sekilde
CMTI’in etyopatogenezinde kiiclik bir posterior fossa gelisiminin yer aldig:
goriistinti desteklemektedir.



TABLOLAR

Agr

Agr
Semptomlar

Dis1

Fonksiyonel
Durum

Komplikasyon

Toplam Skor

1: Preoperatif 1: Preoperatif 1: Aktivitelerde 1: Kontrol altina 4-7:
semptomlarda semptomlarda tam kisitlanma alinamayan/kalici Iyilesmemis/
kotiilesme kétiilesme komplikasyon ko6t durumda
varligi hasta
2: Tlaca 2: Tlaca 2: Aktivitelerde 2: Kontrol altina 8-11: Kismi
direngli/degism direngli/degisme orta derecede almabilen kalict iyilesmis hasta
emis semptom mis semptom kisitlanma komplikasyon
varlifi
3: Tlagla kontrol 3: Tlagla kontrol 3: Aktivitelerde 3: Gegici 12-15: Tama
edilen/diizelmis edilen/diizelmis hafif derecede komplikasyon yakin
semptomlar semptomlar kisitlanma iyilesmis hasta
4: Semptomlar 4: Semptomlar 4: Aktivitelerde 4: Komplikasyon 16: Tamamen
tamamen tamamen kisitlanma yok yok iyilesmis hasta
diizelmis diizelmis

Tablo1: Chicago Chiari Outcome Skalas1 (CCOS)

Grup-A Grup-B Grup-C
Yas THM Yas THM Yas THM
(mm) (mm) (mm)

43 -4 41 12 55 11




27 -3 41 11 17 10
32 -3 52 12 22 12
28 -7 57 12 12 10
29 2 33 11 40 13
49 -5 17 10 26 11
21 -2 34 14 54 10
27 -2 43 11 41 9
56 -4 57 13 30 12
47 -1 49 10 46 12
25 -2 40 10 47 12
52 -1 30 15 25 12
36 -3 28 12 43 7
45 -2 45 10 37 12
51 -6 38 17 40 12
43 12 31 12
28 10

Tablo 2: Grup-A , Grup-B ve Grup-C hastalarin tonsiller herniasyon miktarlar
(THM)

Semptom Hasta Sayis1 (%)
Bas agris1 33 (%100)
Boyun agrisi 33 (%100)

Kol agris1 33 (%100)

Bacak agrisi 4 (%12)
Ekstremitelerde gligsiizliik 3 (%9)
Ekstremitelerde hissizlik 9 (%27)

Is1 duyusu kaybi 10 (%30)

Diplopi 9 (%27)

Disfazi 1 (%3)




Tinnitus

4 (%12)

Dizartri

- (%60)

Tablo 3: Grup-E (Grup-B+Grup-C) hastalarin preoperatif ~donemdeki

semptomlari, semptomlarin goriildiigli hasta sayist ve yiizdeleri

Bulgu Hasta Sayis1 (%)
Hiperaktif alt ekstremite refleksi 7 (%21)
Nistagmus 1 (%3)
Giic kaybi 3 (%9)
Ust ekstr. gii¢ kaybi 1 (%3)
His kayb1 9 (%27)
Serebellar bugular 8 (%24)
Hiperaktif iist ekstremite refleksi 8 (%24)
Alt CN bulgular 2 (%6)
Babinski bulgusu 2 (%6)
Alt ekstr. gii¢ kayb1 2 (%6)
Dizestezi 10 (%30)
Fasikiilasyon 1 (%3)

Tablo 4: Grup-E (Grup-B+Grup-C) hastalarin preoperatif donemdeki bulgulari,

bulgularin goriildiigii hasta sayis1 ve ylizdeleri

Hasta

Aldig1 Toplam Puan

16

16

15

16

16

16
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16
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15 16
16 16
17 16
18 16
19 14
20 16
21 16
22 15
23 16
24 15
25 15
26 16
27 16
28 16
29 16
30 16
31 16
32 16
33 16

Tablo 5: Grup-E (Grup-B+Grup-C) hastalarin CCOS 6lgegine gore almis olduklar

toplam puanlar

a b c
ADC 0.815+0.05 1.049+0.15 1.169+0.16
FA 0.406+0.03 0.568+0.07 0.521+0.06
Grup-A hastalarin ortalama ADC ve FA degerleri

a b c
ADC 0.793+0.07 0.920+0.28 0.897+0.21
FA 0.475+0.05 0.474+0.04 0.506+0.06
Grup-B hastalarin ortalama preoperatif ADC ve FA degerleri

a b c
ADC 0.795+0.07 0.936+0.12 0.930+0.12
FA 0.438+0.05 0.429+0.05 0.511+0.06

Grup-B hastalarin ortalama postoperatif ADC ve FA degerleri




a b c
ADC 0.780+0.06 0.876+0.09 1.108+0.79
FA 0.454+0.09 0.497+0.06 0.476+0.13
Grup-C hastalarin ortalama preoperatif ADC ve FA degerleri

a b c
ADC 0.814+0.08 0.879+0.16 0.999+0.79
FA 0.413+0.07 0.466+0.09 0.497+0.16

Grup-C hastalarin ortalama postoperatif ADC ve FA degerleri

Ortalama Posterior Fossa Voliimii

Grup-D Grup-E

180,703+11,622 153,910+5,026

Grup-D ve Grup-E (Grup-B+Grup-C) hastalarin ortalama posterior fossa

volumleri

Tablo 6: Biitiin hasta gruplarinin ortalama ADC, FA ve posterior fossa voliimleri

ADC Degerleri FA Degerleri

a b c a b ¢
0,763 1,280 1,380 0,431 0,520 0,451
0,852 1,280 1,440 0,423 0,526 0,474
0,888 0,904 1,140 0,427 0,584 0,512
0,893 1,010 1,150 0,423 0,740 0,646
0,871 1,086 1,312 0,408 0,637 0,503
0,785 0,914 1,070 0,489 0,604 0,624
0,795 0,895 0,960 0,345 0,572 0,544
0,780 1,370 1,230 0,432 0,457 0,478
0,871 1,110 1,240 0,362 0,522 0,437
0,791 0,889 1,050 0,389 0,561 0,488
0,709 1,010 1,280 0,364 0,522 0,485




0,843 0,878 0,919 0,388 0,645 0,595
0,795 1,012 1,026 0,412 0,596 0,566
0,759 0,963 1,008 0,406 0,499 0,539
0,835 1,135 1,330 0,402 0,540 0,476
Tablo 7: Grup-A hastalarin ADC ve FA degerleri
PREOPERATIF
ADC Degerleri FA Degerleri

a b ¢ a b c
0,740 1,150 0,897 0,379 0,514 0,470
0,750 0,690 0,681 0,500 0,467 0,575
0,861 1,180 1,230 0,339 0,394 0,546
0,891 0,751 0,658 0,512 0,461 0,598
0,746 0,690 0,681 0,500 0,450 0,575
0,700 0,660 0,890 0,400 0,490 0,560
0,692 0,865 0,887 0,478 0,578 0,419
0,750 0,690 0,681 0,500 0,450 0,575
0,723 0,874 0,713 0,494 0,454 0,501
0,802 1,840 1,070 0,491 0,370 0,466
0,852 0,658 0,912 0,492 0,492 0,560
0,860 1,010 1,280 0,510 0,492 0,374
0,823 0,898 0,865 0,466 0,462 0,510
0,965 0,876 0,851 0,463 0,532 0,452
0,798 0,997 1,330 0,436 0,512 0,538




0,812 0,952 0,816 0,520 0,501 0,398
0,723 0,874 0,814 0,595 0,454 0,496
Tablo 8: Grup-B hastalarin preoperatif ADC ve FA degerleri
POSTOPERATIF
ADC Degerleri FA Degerleri

a b ¢ a b ¢
0,712 0,948 0,920 0,369 0,380 0,462
0,730 0,900 0,843 0,403 0,432 0,567
0,902 1,125 0,965 0,402 0,365 0,635
0,730 0,900 0,846 0,417 0,432 0,567
0,761 0,895 0,829 0,412 0,432 0,531
0,756 0,721 0,865 0,450 0,521 0,520
0,746 0,755 0,612 0,415 0,413 0,425
0,730 0,900 0,843 0,403 0,432 0,567
0,858 0,995 1,060 0,392 0,421 0,588
0,812 1,254 1,160 0,384 0,412 0,513
0,756 0,785 0,866 0,451 0,455 0,548
0,865 0,945 1,015 0,562 0,566 0,396
0,926 0,931 0,995 0,460 0,402 0,495
0,862 1,020 0,963 0,450 0,466 0,461
0,665 0,887 0,978 0,420 0,325 0,543
0,858 0,936 0,995 0,510 0,421 0,390
0,858 1,022 1,060 0,562 0,421 0,492

Tablo 9: Grup-B hastalarin postoperatif ADC ve FA degerleri




PREOPERATIF

ADC Degerleri FA Degerleri
a b c a b ¢
0,746 0,930 0,810 0,652 0,462 0,347
0,906 0,864 3,930 0,415 0,566 0,107
0,765 0,945 0,785 0,652 0,462 0,395
0,704 0,919 0,887 0,365 0,475 0,549
0,680 0,794 0,777 0,436 0,512 0,570
0,788 0,865 0,904 0,524 0,505 0,480
0,833 0,810 0,810 0,420 0,538 0,538
0,836 0,817 0,751 0,333 0,538 0,611
0,894 0,638 0,626 0,332 0,508 0,488
0,754 1,050 0,952 0,502 0,414 0,455
0,733 0,861 0,756 0,412 0,398 0,451
0,785 0,914 1,070 0,489 0,604 0,624
0,789 1,000 1,770 0,369 0,484 0,321
0,760 0,880 0,840 0,392 0,412 0,547
0,775 0,924 1,210 0,479 0,623 0,624
0,746 0,812 0,851 0,502 0,466 0,514

Tablo 10: Grup-C hastalarin preoperatif ADC ve FA degerleri

POSTOPERATIF

ADC Degerleri

FA Degerleri




a b c a b c
0,723 0,895 0,684 0,420 0,392 0,412
0,935 1,380 3,910 0,231 0,287 0,136
0,723 0,895 0,684 0,420 0,392 0,402
0,812 0,815 0,850 0,420 0,523 0,615
0,750 0,752 0,640 0,450 0,520 0,623
0,750 0,648 0,750 0,465 0,520 0,495
0,795 0,917 0,859 0,339 0,420 0,466
0,840 0,785 0,650 0,367 0,672 0,658
0,912 0,750 0,523 0,360 0,420 0,385
0,746 0,965 0,850 0,560 0,460 0,320
0,860 0,942 0,816 0,416 0,401 0,523
0,920 0,785 0,845 0,392 0,546 0,728
0,675 0,965 1,020 0,475 0,526 0,326
0,812 0,820 0,814 0,412 0,420 0,547
0,920 0,852 0,845 0,452 0,546 0,728
0,862 0,912 1,250 0,430 0,420 0,588
Tablo 11: Grup-C hastalarin postoperatif ADC ve FA degerleri

Grup-E (Grup-B+Grup-C) Grup-D

Yas Cinsiyet PFV Yas Cinsiyet PFV
12 E 149,325 12 E 205,976
17 K 154,639 17 K 180,693
17 K 149,025 19 K 170,066
22 K 153,675 20 K 179,568
25 E 150,760 25 K 188,697
26 E 153,362 27 K 178,222




28 K 152,002 27 K 185,510
28 K 161,326 28 K 176,002
30 K 157,983 28 E 199,082
30 K 151,321 30 E 205,394
31 K 153,845 31 E 190,930
33 K 158,075 34 K 179,584
34 E 156,241 34 K 167,783
37 K 143,721 36 K 172,231
38 K 163,405 39 K 177,400
40 K 154,000 39 K 172,854
40 K 150,170 40 K 171,368
40 K 156,845 40 K 170,235
41 K 149,000 42 K 177,373
41 E 159,632 42 K 168,031
41 E 162,684 43 K 175,326
43 K 151,233 43 K 175,737
43 E 152,135 44 K 176,452
43 K 148,124 45 K 167,256
45 E 157,033 46 E 182,416
46 K 148,108 46 K 171,247
47 K 147,125 48 E 197,310
49 K 155,365 49 E 209,799
52 K 153,625 53 K 166,484
54 K 155,247 54 K 179,235
55 K 150,073 56 K 187,200
57 K 153,965 56 K 178,164
57 K 165,976 57 E 179,570

Tablo 12: Grup-D ve Grup-E (Grup-B+Grup-C) hastalarin yas, cinsiyet ve
posterior fossa voliimleri

9. KAYNAKLAR

1.

Aboulezz AO, Sartor K, Geyer CA,et al. Position of cerebellar tonsils in
the normal population and in patients with Chiari malformation: a
quantitative approach with MR imaging. J Comput Asist Tomogr
1985;9:1033-6

Aghakhani N, Parker F, Tadie M (1999) Syringomyelia and Chiari
abnormality in the adult. Analysis of the results of a cooperative series of



10.

11.

12.

13.

14.

285 cases. Neurochirurgie 45 Suppl 1: 23-36

Aliaga L, Hekman KE, Yassari R, Straus D, Luther G, Chen J, Sampat A,
Frim D.: A Novel Scoring System for Assessing Chiari Malformation
Type I Treatment Outcomes. Neurosurgery. 2011 Aug 12

Alperin N, et al. (2001) Analysis of magnetic resonance imaging-based
blood and cerebrospinal fluid flow measurements in patients with Chiari I
malformation: a system approach. Neurosurg Focus 11: E6

Alzate JC, Kothbauer KF, Jallo GI, Epstein FJ (2001) Treatment of Chiari
I malformation in patients with and without syringomyelia: a consecutive
series of 66 cases. Neurosurg Focus 11: E3

Arch Dis Child 2006, 91(4):342-3. | PubMed Central Full Text

Asgari S, Engelhorn T, Bschor M, Sandalcioglu IE, Stolke D. Surgical
prognosis in hindbrain related syringomyelia. Acta Neurol Scand. 2003
Jan;107(1):12-21

Aydin S, Hanimoglu H, Tanriverdi T, Yentur E, Kaynar MY : Chiari type I
malformations in adults : a morphometric analysis of the posterior cranial
fossa. Surg Neurol 64 : 237-241; discussion 241, 2005

Badie B, Mendoza D, Batzdorf U. Posterior fossa volume and response to
suboccipital decompression in patients with Chiari [ malformation.
Neurosurgery 1995;37:214-18

Bagci AMI, Lee SH, Nagornaya N, Green BA, Alperin N.: Automated
posterior cranial fossa volumetry by MRI: applications to Chiari
malformation type I. AINR Am J Neuroradiol. 2013 Sep;34(9):1758-63

Barkovich AJ, Wippold FJ, Sherman JL,et al. Significance of cerebellar
tonsillar position on MR. AJNR Am J Neurora- diol 1986;7:795-9

Barry A, Patten BM, Stewart BH: Possible factors in the development of
the Arnold-Chiari malformation. J. Neurosurg 14:285-301, 1957

Basser PJ, Mattiello J, LeBihan D. MR diffusion tensor spectroscopy and
imaging. Biophys J. 1994;66(1):259-267 VE Basser PJ, Pierpaoli C.
Microstructural and physiological features of tissues elucidated by
quantitative-diffusion-tensor MRI. J Magn Reson B. 1996;111(3): 209
219. VE Basser PJ. Inferring microstructural features and the
physiological state of tissues from diffusion-weighted images. NMR
Biomed. 1995;8(7-8):333-344

Batzdorf U (2000) Microsurgery of syringomyelia and syringomyelia cord
syndrome. In: Schmidek HH, SweetWH(eds) Operative neurosurgical



15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

techniques: indication, methods and results. WB Saunders Company,
Philadelphia, pp 194654

Bejjani GK (2001) Definition of the adult Chiari malformation: a brief
historical overview. Neurosurg Focus 11: E1

Bentley, S. J., Campbell, M. J., Kaufmann, P. Familial syringomyelia. J.
Neurol. Neurosurg. Psychiat. 38: 346-349, 1975

Bindal AK, Dunsker SB, Tew JM Jr (1995) Chiari I malformation:
classification and management. Neurosurgery 37: 1069—74

Blagodatsky MD, Larionov SN, Alexandrov YA, Velm Al (1999) Surgical
treatment of Chiari I malformation with or without syringomyelia. Acta
Neurochir (Wien) 141: 963—68

Botelho RV, Bittencourt LR, Rotta J M, Tufik S: The effects of posterior
fossa decompressive surgery in adult patients with Chiari malformation
and sleep apnea. J Neurosurg 2009. [Epub ahead of print]

Canavero S, Bonicalzi V, Paolotti R: Lack of effect of topiramate for
central pain. Neurology 2002, 58(5):831-2

Challapalli V, Tremont-Lukats IW, McNicol ED, Lau J, Carr DB: Systemic
administration of local anesthetic agents to relieve neuropathic pain.
Cochrane Database Syst Rev 2005, (4):CD003345

Chang HS, Nakagawa H (2003) Hypothesis on the pathophysiology of
syringomyelia based on simulation of cerebrospinal fluid dynamics. J
Neurol Neurosurg Psychiatry 74:344-47

Chiari H (1891) €UUeber Ver€anderungen des Kleinhirns infolge von
Hydrocephalie des Grosshirns. Dtsch Med Wochenschr 17: 1172-75

Chiari H. Uber Veranderungen des kleinhirns, des Pons und der Medulla
oblongota in Folge von congenitaler Hydrocephalie Grosshirns. Denkschr.
Akad Wiss Wien 1895;63:71

Chopra JS, Sawhney IM, Kak VK, Khosla VK (1988) Craniovertebral
anomalies: a study of 82 cases. Br J Neurosurg 2: 455-64

Colombo, A., Cislaghi, M. G. Familial syringomyelia: case report and
review of the literature. Ital. J. Neurol. Sci. 17: 637-639, 1993

Cristante L, Westphal M, Herrmann HD (1994) Cranio-cervical
decompression for Chiari I malformation. A retrospective evaluation of

functional outcome with particular attention to the motor deficits. Acta
Neurochir (Wien) 130: 94-100



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

DANIEL PM, STRICH SJ. Some observations on the congenital
deformity of the central nervous system known as the Arnold-Chiari
malformation. J Neuropathol Exp Neurol. Apr;17(2):255-266, 1958
discussion 1350-1341

Dones J, De Jesus O, Colen CB, Toledo MM, Delgado M (2003) Clinical
outcomes in patients with Chiari I malformation: a review of 27 cases.
Surg Neurol 60: 142-47; discussion 14748

Duhmke RM, Cornblath DD, Hollingshead JRF: Tramadol for neurophatic
pain. Cochrane Database Syst Rev 2004, (2):CD003726. (Update in:
Cochrane Database Syst Rev. 2006;3:CD003726)

Ellenbogen RG, Armonda RA, Shaw DW, Winn HR (2000) Toward a
rational treatment of Chiari I malformation and syringomyelia. Neurosurg
Focus 8: E6

Ellenbogen RG, Zeidman S (2000) Craniovertebral decompression for
Chiari Malformation.In: Kaye A, Black P (eds) Operative neurosurgery.
Churchill Livingston, London, pp 172541

Ellingson BM, Ulmer JL, Kurpad SN, Schmit BD. Diffusion tensor MR
imaging in chronic spinal cord injury. AJNR Am J Neuroradiol.
2008;29(10): 1976-1982

Ergun R, Akdemir G, Gezici AR,et al. Surgical management of
syringomyelia-Chiari complex. Eur Spine J 2000;9(6):553 — 7

Ergun R, et al. (2000) Surgical management of syringomyelia-Chiari
complex. Eur Spine J 9: 553-571 06 M. SINDOU and E. GIMBERT

Facon D, Ozanne A, Fillard P, Lepeintre JF, Tournoux-Facon C, Ducreux
D.MR diffusion tensor imaging and fiber tracking in spinal cord
compression. AJNR Am J Neuroradiol. 2005;26(6):1587-1594 VE
Shanmuganathan K, Gullapalli RP, Zhuo J, Mirvis SE. Diffusion tensor
MR imaging in cervical spine trauma. AJNR Am J Neuroradiol.
2008;29(4):655-659

Fayez K, Juan-Diego H, Oscar A de LC: Methadone in the management of
intractable neuropathc noncancer pain. Can J Neurol Sci 2005, 32(3):271-2

Feigin I, Ogata J, Budzilovich G. Syringomyelia: the role of edema in its
pathogenesis. J Neuropathol Exp Neurol 1971;30:216-32

Fisher E (1995) Posterior fossa decompression for Chiari I deformity,
including resection of the cerebellar tonsils. Childs Nerv Syst 11: 625-29



41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Fujii K, Natori Y, Nakagaki H, FukuiM(1991) Management of
syringomyelia associated with Chiari malformation: comparative study of
syrinx size and symptoms by magnetic resonance imaging. Surg Neurol
36: 281-85

Gambardella G, CarusoG, Caffo M, Germano A, La RosaG, Tomasello F
(1998) Transverse microincisions of the outer layer of the dura mater
combined with foramen magnum decompression as treatment for
syringomyelia with Chiari I malformation. Acta Neurochir (Wien) 140:
134-39

Gardner WJ, Goodall RJ: The surgical treatment of Arnold-Chiari
malformations in adults. An explanation of its mechanism and importance
of encephalography in diagnosis. J. Neurosurg 7:199-206, 1950

Gilron I, Bailey JM, Tu D, Holden RR, Weaver DF, Houlden RL:
Morphine, gabapentin, or their combination for neuropathic pain. N Engl J
Med 2005, 352:1324-34

Gimenez-Roldan, S., Benito, C., Mateo, D. Familial communicating
syringomyelia. J. Neurol. Sci. 36: 135-146, 1978

Goel A, Bhatjiwale M, Desai K (1998) Basilar invagination: a study based
on 190 surgically treated patients. J Neurosurg 88: 962—68

Gonzalez-Escalada JR: Pregabalin for the management of peripheral
neuropathic pain. Rev Soc Esp Dolor 2005, 12:169-80

Guyotat J, Bret P, Jouanneau E, Ricci AC, Lapras C (1998) Syringomyelia
associated with type I Chiari malformation. A 21-year retrospective study
on 75 cases treated by foramen magnum decompression with a special
emphasis on the value of tonsils resection. Acta Neurochir (Wien) 140:
745-54

Hasan KM, Alexander AL, Narayana PA, Does Fractional Anisotropy
Have Better Noise Immunity Characteristics Than Relative Anisotropy in
Diffusion Tensor MRI? An Analytical Approach, Magnetic Resonance in
Medicine 2004;51:413— 417

Heiss JD, et al. (1999) Elucidating the pathophysiology of syringomyelia.
J Neurosurg 1:553-62

Henriques Filho PS, Pratesi R: Sleep disorder: a possible cause of attention
deficit in children and adolescents with Chiari malformation type II. Arq
Neuropsiquiatr 2009, 67(1):29-34

Hida K, Iwasaki Y (2001) Syringosubarachnoid shunt for syringomyelia
associated with Chiari I malformation. Neurosurg Focus 11: E7



53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

Hida K, Iwasaki Y, Koyanagi I, Sawamura Y, Abe H (1995) Surgical
indication and results of foramen magnum decompression versus
syringosubarachnoid shunting for syringomyelia associated with Chiari |
malformation. Neurosurgery 37: 673-78; discussion 678—79

Iskandar BJ, Hedlund GL, Grabb PA, Oakes WI: The resolution of
syringohydromyelia without hindbrain herniation after posterior fossa
decompression. J Neurosurg 89:212-216, 1998

Isu T, Sasaki H, Takamura H, Kobayashi N (1993) Foramen magnum
decompression with removal of the outer layer of the dura as treatment for
syringomyelia occurring with Chiari I malformation. Neurosurgery 33:
844-49; discussion 849-50

James HE, Brant A (2002) Treatment of the Chiari malformation with
bone decompression without durotomy in children and young adults.
Childs Nerv Syst 18: 202-06

Jones DK, Griffin LD, Alexander Dc, Catani M, Horsfield MA, Howard
R, Williams SCR, Spatial normalization and averaging of diffusion tensor
MRI data sets, Neuroimage 2002;17:592-617

Kanpolat Y,Unlu A, Savas A, Tan F. Chiari Type 1 malformation
presenting as a gloosopharyngeal neuralgia: Case Report. Neurosurgery
2001;48:226-8

Karagoz F, Izgi N, Kapijcijoglu Sencer S (2002) Morphometric
measurements of the cranium in patients with Chiari type I malformation
and comparison with the normal population. Acta Neurochir (Wien) 144:
165-171

Kerkovsky M, Bednarik J, Dusek L, et al. Magnetic resonance diffusion
tensor imaging in patients with cervical spondylotic spinal cord
compression: correlations between clinical and electrophysiological
findings. Spine. 2012;37(1):48-56

Klekamp J, Batzdorf U, Samii M, Bothe HW (1996) The surgical
treatment of Chiari I malformation. Acta Neurochir (Wien) 138: 788801

Lay CM (2002) Low cerebrospinal fluid pressure headache. Curr Treat
Options Neurol 4:357-63

Le Bihan D. Molecular diffusion nuclear magnetic resonance imaging.
Magn Reson Q 1991;7:1-30

Levy WIJ, Mason L, Hahn JF. Chiari malformation presenting in adults: a
surgical experience in 127 cases. Neurosurgery. 1983 Apr;12(4):377-390



65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

Lirng JF, Fuh JL, Chen YY, et al. Posterior cranial fossa crowdedness is
related to age and sex: a magnetic resonance volumetric study. Acta Radiol
2005;46:737-42

Magnetic resonance imaging flow studies. Neurosurgery 55:1344-50

Mailis-Gagnon A, Furlan AD, Sandoval JA, Taylor R: Spinal cord
stimulation for chronic pain. Cochrane Database Syst Rev 2004,
(3):CD003783

Marcelis J, Silberstein SD (1990) Spontaneous low cerebrospinal fluid
pressure headache. Headache 30: 192-96

Marin-Padilla M, Marin-Padilla TM (1981) Morphogenesis of
experimentally induced Arnold-Chiari malformation. J Neurol Sci 50:
29-55

McGirt MJ, Nimjee SM, Floyd J, Bulsara KR, George TM (2005)
Correlation of cerebrospinal fluid flow dynamics and headache in Chiari I
malformation. Neurosurgery 56: 716-21; discussion 71621

McGirt MJ, Nimjee SM, Fuchs HE, George TM (2006) Relationship of
cine phase-contrast magnetic resonance imaging with outcome after

decompression for Chiari I malformations. Neurosurgery 59: 140-146;
discussion 14046

Meadows J, Kraut M, Guarnieri M, Haroun RI, Carson BS (2000)
Asymptomatic Chiari type I malformations identified on magnetic
resonance imaging. J Neurosurg 92:920-26 Decompression for Chiari type
1107

Menezes AH (1995) Primary craniovertebral anomalies and the hindbrain
herniation syndrome (Chiari I): data base analysis. Pediatr Neurosurg 23:
260-69

Milhorat TH, Bolognese PA (2003) Tailored operative technique for Chiari
type I malformation using intraoperative color Doppler ultrasonography.
Neurosurgery 53: 899-905;discussion 905-896

Milhorat TH, Bolognese PA, Nishikawa M, Francomano CA, McDonnell
NB, Roonprapunt C, Kula RW: Association of Chiari malformation type I
and tethered cord syndrome: preliminary results of sectioning filum
terminale. Surg Neurol 2009, 72(1):20-35

Milhorat TH, Capocelli AL Jr., Anzil AP, Kotzen RM, Milhorat RH:
Pathological basis of spinal cord cavitation in syringomyelia: analysis of
105 autopsy cases. J Neurosurg 1995, 82:802-12



77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

Milhorat TH, et al. (1999) Chiari I malformation redefined: clinical and
radiographic findings for 364 symptomatic patients. Neurosurgery 44:
1005-17

Milhorat TH, Nishikawa M, Kula RW, et al. Mechanisms of cerebellar
tonsil herniation in patients with Chiari malformations as guide to clinical
management. Acta Neurochir (Wien) 2010;152:1117-27

Mokri B (1999) Spontaneous cerebrospinal fluid leaks: from intracranial
hypotension to cerebrospinal fluid hypovolemia-evolution of a concept.
Mayo Clin Proc 74: 1113-23

Mokri B, Atkinson JL, Dodick DW, Miller GM, Piepgras DG (1999)
Absent pachymeningeal gadolinium enhancement on cranial MRI despite
symptomatic CSF leak. Neurology 53: 402—04

Mori, S., van Zijl, P.C.M., Fiber tracking: principles and strategies — a
technical review, NMR in Biomedicine; 15:468-480, 2002

Munshi I, Frim D, Stine-Reyes R, Weir BK, Hekmatpanah J, Brown F
(2000) Effects of posterior fossa decompression with and without

duraplasty on Chiari malformationassociated hydromyelia. Neurosurgery
46: 1384—89; discussion 1389-90

Murray C, Seton C, Prelog K, Fitzgerald DA: Arnold Chiari type 1
malformation presenting with sleep disordered breathing in well children

Nagib MG: An approach to symptomatic children (ages 4-14 years)
with Chiari type [ malformation. Pediatr Neurosurg 21:31-35, 1994

Navarro R, Olavarria G, Seshadri R, Gonzales-Portillo G, McLone DG,
Tomita T (2004) Surgical results of posterior fossa decompression for
patients with Chiari I malformation. Childs Nerv Syst 20: 349-56

Nishikawa M, Sakamoto H, Hakuba A, Nakanishi N, Inoue Y (1997)
Pathogenesis of Chiari malformation: a morphometric study of the
posterior cranial fossa. J Neurosurg 86:40—47

Nishikawa S, Yokoyama T, Yokota N, Tokuyama T, Ohta S (2001)
Incidentally identified syringomyelia associated with Chiari I
malformations: is early interventional surgery necessary? Neurosurgery
49: 637-40; discussion 640-31

Noudel R, Gomis P, Sotoares G, et al. Posterior fossa volume increase
after surgery for Chiari malformation Type I: a quantitative assessment
using magnetic resonance imaging and correlations with the treatment
response. J Neurosurg 2011;115: 647-58



89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

Noudel R, Jovenin N, Eap C, Scherpereel B, Pierot L, Rousseaux P :
Incidence of basioccipital hypoplasia in Chiari malformation type I :
comparative morphometric study of the posterior cranial fossa. Clinical
article. J Neurosurg 111 : 1046-1052, 2009

Oldfield EH, Muraszko K, Shawker TH, Patronas NJ (1994)
Pathophysiology of syringomyelia associated with Chiari I malformation
of the cerebellar tonsils. Implications for diagnosis and treatment. J
Neurosurg 80: 3—15

Paldino M, Mogilner AY, Tenner MS (2003) Intracranial hypotension
syndrome: a comprehensive review. Neurosurg Focus 15: ECP2

Park HJ,Kubicki M,Shenton ME,Spatial normalization of diffusion tensor
MRI using multiple channels.neuroimage 2003;20:1995-2009

Paul KS, Lye RH, Strang FA, Dutton J (1983) Arnold-Chiari
malformation. Review of 71 cases. J Neurosurg 58: 183—-87

Penfield, W, Coburn, UF: Arnold-Chiari malformation and its operative
treatment Arch Neurol Psychiat. 1938;40:32

Pillay PK, Awad IA, Little JR, Hahn JF (1991) Symptomatic Chiari
malformation in adults: a new classification based on magnetic resonance
imaging with clinical and prognostic significance. Neurosurgery 28:
63945

Raftopoulos C, Sanchez A, Matos C, Baleriaux D, Bank WO, Brotchi J
(1993) Hydrosyringomyelia-Chiari I complex. Prospective evaluation of a
modified foramen magnum decompression procedure: preliminary results.
Surg Neurol 39: 163—69

Raskin NH (1990) Lumbar puncture headache: a review. Headache 30:
197-200

Rhoton A (2000) Management of syringomyelia. In: Kaye A, Black P
(eds) Operative neurosurgery. Churchill Livingston, London, pp 1743-54

Rhoton A (2000) Microsurgery of syringomyelia and the syringomyelia-
Chiari complex. In:Schmidek HH, Sweet WH (eds) Operative
neurosurgical techniques: indications, methods and results. WB Saunders
Company, Philadelphia, pp 1955-69

Saarto T, Wiffen PJ: Antidepressants for neuropathic pain.
Cochrane Database Syst Rev 2007, (4):CD005454. (Update of: Cochrane
Database Syst Rev. 2005;(3):CD005454)



101. Sahuquillo J, Rubio E, Poca MA, Rovira A, Rodriguez-Baeza A,
Cervera C (1994) Posterior fossa reconstruction: a surgical technique for
the treatment of Chiari I malformation and Chiari I=syringomyelia
complex-preliminary results and magnetic resonance imaging 108 M.
SINDOU and E. GIMBERT quantitative assessment of hindbrain
migration. Neurosurgery 35: 874—84; discussion 884—75

102. Sakamoto H, et al. (1999) Expansive suboccipital cranioplasty for
the treatment of syringomyelia associated with Chiarimalformation.
ActaNeurochir (Wien) 141: 949-960; discussion 960—941

103. Sakas DE, et al. (2005) Chiari malformation: CSF flow dynamics
in the craniocervical junction and syrinx. Acta Neurochir (Wien) 147:
1223-33

104. Salibi N, Brown MA. Clinical MR Spectroscopy; First Principles:
Wiley-Liss, NewYork, 1998

105. Sansur CA, Heiss JD, DeVroom HL, Eskioglu E, Ennis R, Oldfield
EH (2003) Pathophysiology of headache associated with cough in patients
with Chiari I malformation. J Neurosurg 98: 453-58

106. Schady W, Metcalfe RA, Butler P (1987) The incidence of
craniocervical bony anomalies in the adult Chiari malformation. J Neurol
Sci 82: 193-203

107. Schijman E (2004) History, anatomic forms, and pathogenesis of
Chiari I malformations. Childs Nerv Syst 20: 323-28

108. Schwartz ED, Hackney DB. Diffusion-weighted MRI and the
evaluation of spinal cord axonal integrity following injury and treatment.
Exp Neurol. 2003;184(2)

109. Sekula RF Jr, Jannetta PJ, Casey KF, Marchan EM, Sekula LK,
McCrady CS : Dimensions of the posterior fossa in patients symptomatic
for Chiari I malformation but without cerebellar tonsillar descent.
Cerebrospinal Fluid Res 2 : 11, 2005

110. Sgouros S, Kountouri M, Natarajan K (2006) Posterior fossa
volume in children with Chiari malformation type 1. J Neurosurg 105:
101-06

111. Shaw D. The fundamental principles of nuclear magnetic
resonance. In wehrli FW,Shaw D, Kneeland JB: Biomedical Magnetic
Resonance Imaging. New York, VCHPublishers, 1988, pp 1-46

112. Sindou M, Chavez-Machuca J, Hashish H (2002) Cranio-cervical
decompression for Chiari type I[-malformation, adding extreme lateral



foramen magnum opening and expansile duroplasty with arachnoid
preservation. Technique and long-term functional results in 44 consecutive
adult cases — comparison with literature data. Acta Neurochir (Wien)
144:1005-19

113. Sivaramakrishnan A, Alperin N, Surapaneni S, Lichtor T (2004)

114. Song SK, Sun SW, Ju WK, Lin SJ, Cross AH, Neufeld AH.
Diffusion tensor imaging detects and differentiates axon and myelin
degeneration in mouse optic nerve after retinal ischemia. Neuroimage.
2003;20(3):1714-1722

115. Song SK, Sun SW, Ju WK, Lin SJ, Cross AH, Neufeld AH.
Diffusion tensor imaging detects and differentiates axon and myelin
degeneration in mouse optic nerve after retinal ischemia. Neuroimage.
2003;20(3):1714-1722. VE Song SK, Sun SW, Ramsbottom MJ, Chang C,
Russell J, Cross AH. Dysmyelination revealed through MRI as increased
radial (but wunchanged axial) diffusion of water. Neuroimage.
2002;17(3):1429-1436

116. Stovner LJ, Bergan U, Nilsen G, Sjaastad O (1993) Posterior
cranial fossa dimensions in theChiari I malformation: relation to
pathogenesis and clinical presentation. Neuroradiology 35:113—18

117. Stovner, L. J., Cappelen, J., Nilsen, G., Sjaastad, O. The Chiari type
I malformation in two monozygotic twins and first-degree relatives. Ann.
Neurol. 31: 220-222, 1992

118. Takayasu M, Takagi T, Hara M, Anzai M (2004) A simple
technique for expansive suboccipital cranioplasty following foramen
magnum decompression for the treatment of syringomyelia associated
with Chiari I malformation. Neurosurg Rev 27: 173-77

119. Taylor WD, Hsu E, Krishnan KRR, MacFall JR, Diffusion tensor
imaging:background, potential, and utility in psychiatric research, Biol
Psychiatry.2004;55(3):201-7

120. Tognetti F, Calbucci F (1993) Syringomyelia: syringo-subarachnoid
shunt versus posterior fossa decompression. Acta Neurochir (Wien) 123:
196-97

121. Tubbs RS, Elton S, Grabb P, Dockery SE, Bartolucci AA, Oakes
WIJ. Analysis of the posterior fossa in children with the Chiari 0
malformation. Neurosurgery. 2001 May;48(5):1050-4; discussion 1054-5

122. Tubbs RS, Iskandar BJ, Bartolucci AA, Oakes WJ (2004) A critical
analysis of the Chiari 1.5 malformation. J Neurosurg 101: 179-83



123. Tubbs RS, McGirt MJ, Oakes WJ: Surgical experience in 130
pediatric patients with Chiari I malformations. J Neurosurg 2003,
99(2):291-6

124. Uhle E-I, Becker R, Gatscher S, Bertalanffy H: Continuous
Intrathecal Clonidine Administration for the Treatment of Neuropathic
Pain. Stereotact Funct Neurosurg 2000, 75:167-75

125. Van Velthoven V, Jost M, Siekmann R, Eggert HR (1993) Surgical
strategies and results in syringomyelia. Acta Neurochir (Wien) 123:
199-201

126. Vanaclocha V, Saiz-Sapena N (1997) Duraplasty with freeze-dried
cadaveric dura versus occipital pericranium for Chiari type I
malformation: comparative study. Acta Neurochir (Wien) 139: 112-19

127. Vanaclocha V, Saiz-Sapena N, Garcia-Casasola MC (1997)
Surgical technique for craniocervical decompression in syringomyelia
associated with Chiari type I malformation. Acta Neurochir (Wien) 139:
529-539; discussion 539—40 Decompression for Chiari type I 109

128. Vaquero J, Martinez R, Arias A (1990) Syringomyelia-Chiari
complex: magnetic resonance imaging and clinical evaluation of surgical
treatment. J Neurosurg 73: 64—68

129. Vargas MI, Delavelle J, Jlassi H, et al. Clinical applications of
diffusion tensor tractography of the spinal cord. Neuroradiology.
2008;50(1):25-29 VE Ducreux D, Lepeintre JF, Fillard P, Loureiro C,
Tadie M, Lasjaunias P. MR diffusion tensor imaging and fiber tracking in 5
spinal cord astrocytomas. AJNR Am J Neuroradiol. 2006;27(1):214-216

130. Vedantam A, Jirjis MB, Schmit BD, et al. Diffusion tensor imaging
and tractography in Brown-Sequard syndrome. Spinal Cord.
2012;50(12):928-930

131. Vega A, Quintana F, Berciano J (1990) Basichondrocranium
anomalies in adult Chiari type I malformation: a morphometric study. J
Neurol Sci 99: 1374

132. Versari PP, D’ Aliberti G, Talamonti G, ColliceM(1993) Foraminal
syringomyelia: suggestion for a grading system. Acta Neurochir (Wien)
125: 97-104

133. Wagshul ME, Chen JJ, Egnor MR, McCormack EJ, Roche PE
(2006) Amplitude and phase of cerebrospinal fluid pulsations:

experimental studies and review of the literature. J Neurosurg 104: 810-19

134. Wang J, Chao T, Wai Y, Hsu Y, Novel Diffusion Anisotropy



Indices: An Evaluation, ] Magn Reson Imaging 2006;24:211-217
135. Warren KE. NMR spectroscopy and pediatric brain tumors.
Oncologist. 2004;9(3):312- 8

136. Watts, R., et al, Fiber Tracking Using Magnetic Resonance
Diffusion Tensor Imaging and Its Applications to Human Brain
Development, MRDD Research Reviews 9:168-177, 2003

137. Wetjen NM, Heiss JD, Oldfield EH. Time course of syringomyelia
resolution following decompression of Chiari malformation Type 1. J
Neurosurg Pediatr. 2008 Feb;1(2):118-23

138. Wiffen P, Collins S, McQuay H, Carroll D, Jadad A, Moore A:
Anticonvulsant drugs for acute and chronic pain. Cochrane Database Syst
Rev 2005, (3):CD001133. (Update of Cochrane Database Syst Rev 2000
(3): CD001133

139. Wiffen PJ, McQuay HJ, Edwards JE, Moore RA: Gabapentina for
acute and chronic pain. Cochrane Database Syst Rev. 2005, (3):CD005452

140. Wiften PJ, McQuay HJ, Moore RA: Carbamazepina for acute and
chronic pain. Cochrane Database Syst Rev 2005, (3):CD005451

141. Williams B (1981) Simultaneous cerebral and spinal fluid pressure
recordings. 2. Cerebrospinal dissociation with lesions at the foramen
magnum. Acta Neurochir (Wien) 59: 123-42

142. Williams B (1991) Pathogenesis of syringomyelia. In: U B (eds)
Syringomyelia. Current concepts in diagnosis and treatment. Williams, pp
90

143. Williams B (1993) Surgical treatment of syringobulbia. Neurosurg
Clin N Am 4:553-71

144. Yeh DD, Koch B, Crone KR (2006) Intraoperative ultrasonography
used to determine the extent of surgery necessary during posterior fossa
decompression in children with Chiari malformation type I. J Neurosurg



