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1. GIRIS

Beyin omurilik sivist (BOS) rinore, paranazal siniislerin mukozali bosluklar ile
BOS igeren subaraknoid boglugun direk temasini i¢eren klinik durumdur. Kafa tabaninda
yer alan bu defekt araciligiyla menenjit, intrakraniyel infeksiyonlar, pnomosefali ve
bunlara bagli gelisen serebral basi gibi énemli morbiditeler yaratabilir. BOS Rinore,
tanim olarak basit bir klinik antite olarak goriinse de tanisi, defektin lokalizasyonunu
saptama ve tedavisi olduk¢a gii¢ bir durumdur. Tarihsel olarak eksternal yaklagimlar ile
rekonstriiksiyonlar yapilmis olsa da giinlimiizde ¢ogu defekt endoskopik yontemlerle

minimal invazif olarak tedavi edilebilmektedir(1).

Rinore tanis1 koymak her zaman kolay olmayabilir. Ozellikle idiopatik rinorelerde
dogru tani, tedaviden bile 6nemli olabilir. Rinore devamli, aralikli veya gizli olabilir.
Rinorenin dogru tanist i¢in Oncelikle sivinin Beta-2 transferrin (B2-TF) incelemesi ve
endoskopik muayene Onerilmektedir (2). B2-TF ‘nin sensitivitesi % 93-97, spesifitesi %
97-99 oranindadir (3). Siroz veya protein anormalligi olan hastalarda ise f2-TF yanlis
pozitiflik oram artmaktadir (4). ince kesitli Bilgisayarli Tomografi (BT) kemik pencereyi
gostermede en iyi yontemdir. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG) ise ozellikle
meningosel ve meningoensefalosel tanisinda yardimcidir. Bunun yaninda intratekal
kontrast verilerek yapilan BT ve MR sisternografiler, lezyonun yerini gostermekte

oldukg¢a basarili yontemlerdir (5).

Rinore, menejit, ensefalit ve pnomosefali gibi ciddi komplikasyonlara neden
olabileceginden tedavi edilmesi gereken bir durumdur (6). Giliniimiize kadar rinore
tedavisi i¢in birgok yontem denenmistir. 1926 yilinda Walter-Dandy bifrontal
kraniyotomi ile transkranial rinore tamirini tanimlamistir (7). 20. ylizyilda transkranial
yaklagimlar rinore tedavisinde tercih edilen yontemler olmustur (2). Basar1 orani1 ¢ok
yiiksek olmayan ve anosmi, frontal lob hasari, intraparankimal hematom ve uzun
hastanede kalis stiresi gibi ciddi komplikasyonlar1 bulunan bu yaklasimdan zamanla
vazgecilmeye baslanmistir (8). Wigand’in endoskopik endonazal yolla tedavi ettigi rinore
serisini 1981 yilinda sunmasinmi takiben bir¢cok otdr bu metodla ilgili ¢ok basarili
calismalar yaymlamistir (9). Son 2 dekatta popiilaritesi giderek artan endonazal

endoskopik teknik BOS rinore tedavisinde basarili bir sekilde uygulanmaktadir. Bu



calismada klinigimizde idiopatik BOS rinoreli hastalarda uygulanan endonazal

endoskopik cerrahinin etkinligini tespit etmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anterior Kafa Taban1 Anatomisi

Anterior kranyal fossa fossalarin en si1g olanidir. Onun iizerinde frontal lob
yerlesmektedir. Anterior kranyal fossa esas olarak os frontalden olusmaktadir. Tabaninin
biiyilik bir alan1 orbita tavanlarindan olusmaktadir. Crista galli os etmoidalis’ten lamina
penpendikularisin uzantisi olarak fossanin ortasindan yukariya dogru ¢ikmaktadir. Crista
galli’nin her iki yaninda dar, perfore lamina cribrosa yer almaktadir. Onun yiizeyinde ¢ok
sayida bulunan foraminalardan bulbus olfactorius’a giden n.olfactorius lifleri
gecmektedir. Crista galli ve crista frontalis dura materin median kivrimi falx cerebri ile
baglantilidir. Os frontalis’in lamina orbitalis’i, os sphenoidalis ala minor ve arasindaki
baglayan kemik olusumu olan jugum, anterior kranyal fossa tabaninin posterior kismini
olusturmaktadir. Os sphenoidalis ala minor kismi1 anterior fossanin keskin bir arka sinir1
olusturmaktadir. Her ala minor i¢ kisminda proc. clinoideus anterior ile sonlanmaktadir.
Buras1 tentorium cerebelli’nin baglanma noktasini olusturmaktadir. Anterior kranyal
fossanin endokranyal ylizeyindeki nérovaskiiler yapilarin anatomisini gostermektedir.
Orbita tavani ¢ikarildiginda n. frontalis, n. trochlearis ve n. lacrimalis periorbita i¢inde
goriilmektedir. Orbital yag ¢ikarildiktan sonra m. recti levator palpebrae superior ve m.
rectus superior dis yana dogru retrake edildiginde aa.ophthalmicae, vv.ophthalmicae

superior ve n.nasolaciliaris goriilebilmektedir.



Sekil 1. Kafa tabaninin anatomik goriintiisii (10)

Sinus maxillaris orbitanin altinda yer almaktadir. N.maxillaris’ten n. infraorbitalis
ve n. zygomaticus dallanmaktadir. N. infraorbitalis orbita taban1 boyunca yanaga kadar
devam etmekte iken n. zygomaticus orbita dis yan duvari boyunca malar eminense kadar

devam etmektedir. N. opticus optik kilif ile kapli olup canalis opticus boyunca devam
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etmektedir. Rektus kaslarinin baglandigi lig.annularis n.opticus ve fissura orbitalis

superior’un i¢ kismini ortmektedir.

Palatum durum’un 6n kismi maxilla’dan, arka kismi ise os palatinum’dan
olusmaktadir. Vomer corpus sphenoidalis’in alt kismina baglanarak septum nasi’nin arka
kismin1 olusturmaktadir. Margo supraorbitalis (orbital bar) os frontalis, os. zygomaticum
ve maxilla’dan olugsmaktadir. Orbita tavani os sphenoidala minor’u ve os frontalin facies
orbitalisin’den, dis yan duvari os. sphenoidalis ala major’u ve os zygomaticum’dan,
tabani maxilla’dan ve i¢ duvari maxilla, os etmoidalis, os sphenoidalis’in korpusunun dis
ylizii ve os lacrimalis’ten olugsmaktadir. Os nasalis’ler apertura piriformis’in st
tarafindan, her iki maxilla arasinda yer almaktadir. Fissura orbitalis inferior os
sphenoidalis ala major ve maxilla arasinda yer almaktadir. Foramen rotundum fossa
pterygopalatina igine acilmakta olup fissura orbitalis superior’dan proc.maxillaris ile

ayrilmaktadir.

Canalis vidian proc. pterygoideus igerisinden foramen rotundum’un ig-alt
kisminda acgilmaktadir. Fissura orbitalis superior os sphenoidalis ala minor’u ve major’u

arasinda yer almaktadir. Fossa infratemporalis ala major altinda yer almaktadir.

Sinus sphenoidalis’in dig yan kanadi proc .pterygoideus igerisinde foramen
rotundum altinda yer almaktadir. Strut opticus proc. clinoideus anterior tabanindan corpus
Sinus sphenoidalis’in dis yan kanadi proc. pterygoideus igerisinde foramen rotundum
altinda yer almaktadir. Strut opticus proc. clinoideus anterior tabanindan corpus
sphenoidalis’e kadar uzanmakta olup canalis opticus’u fissura orbitalis superior’dan

ayirmaktadir.

Etmoid labirent, frontal kemigin fovea etmoidalisleri tarafindan kaplanir ve

etmoidal hiicreleri anterior kranial fossadan ayirir.

Etmoid kemigin ¢ok ince, yatay kribriform plakas1 (lamina cribrosa), dikey lateral
lamel tarafindan laterale baglanir. Lateral lamel, kribriform plakayi fovea etmoidalis'e

birlestirir.

Yetiskinlerde, olfaktor ¢ikinti, kribriform plakasinda , dikey olarak lateral lamel
tarafindan lateral olarak ve lateral lamel tarafindan sinirlanan degisken bir

plate’dir. Olfaktor sinirler ve kii¢iik bir arter igerir.
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Etmoid catida anteriordan posterior'a kadar kemik yogunlugu artar ve aym
zamanda frontal siniisiin posterior duvarinda etmoid ¢atinin anterior kismina gore belirgin
sekilde daha yiiksektir. Kadinlar erkeklerden daha diisiik bir kemik yogunluguna
sahiptir(11). Sonug olarak, dorsal veya anterior-lateral etmoid catinin yaralanmasi i¢in
gerekli olan kuvvet, anterior-medial kafa kaidesin perforasyonu icin gerekli olan
kuvvetten anlamli olarak daha biiyiiktiir veya daha ¢ok etmoidal hiicrelerin ¢ikarilmasidir
(12). Anterior kafatasinin en zayif kismi olfaktor fossanin lateral lamel bolgesinde yer
alir (13) . Burada kemik genellikle sadece 0,05 mm incedir(14). Olgularin % 50'sinde, bir

tarafa diizlesme veya egme ile yanal farkliliklar vardir (15).

Kafa tabaninin bazi anatomik varyantlari yaralanmalar1 destekler: Rutin cerrahide
beyin-omurilik  sivis1  fistiilleri  (BOS fistiiller1) ve  kanamalarla
sonuclanmaktadir (16). En yaygin erozyon yeri orta konkatanin kafatasinin i¢ine gectigi
yerdir (17). Ek olarak, etmoidin ¢atisi, nispeten yiiksek bir konumdaki maksiller siniis
durumunda, onceden belirlenmis bir bolgedir(18). Diger yazarlara gore, oOzellikle
etmoidal ¢atinin merkezi veya anterior bolgesinde, frontal girintinin cerrahi agikliginin
0.5 ila 1 cm arkasindaki yaralanmalar, BOS kagaklarina neden olur. Kribriform plakasi
esasen nadiren hasar goriir (19). Prensip olarak, sag taraftaki (%75-90) pek ¢ok (fakat
hepsi degil) yazarin (18, 20-22) tarafindan tercih edilen bir yer oldugu agikca

goriilmektedir. Kafatasindaki en yaygin erozyon veya kusurlar

e kribriform plakasi (% 51)
o sfenoid lateral pterygoid ¢ikint1 (% 31)
e etmoid ¢at1 (% 8)

o perisella orani (%10)

2.1.1. Etmoid Cati

Etmoid cat1, frontal kemik orbital plate’inden etmoidlerin i¢inden gegen bir uzanti
cikar. Bu uzant1 yukariya dogru agilarak kribriform plate’in lateral lamellasina katilir.
Ancak bir¢ok hastada etmoid cat1 kribriform plate seviyesinin lizerinde yer alir ve bu
nedenlede catinin bir de superiomedial bdliimii bulunur. Etmoid ¢atinin medial boliimii
kribriform plate’ in lateral lamellas: tarafindan olusturulur. Bu lamella dogru uzandigi
icin kribriform plateden superiora siiperiormediale lamina kribrosanin lamina lateralis’ i

olarak da bilinir. Kafa taban1 boyunca 6zellikle "kribriform plate" in ince lateral lamellas1
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bolgesinde operasyon yapilirken asir1 dikkat sarfedilmelidir. Mikroskobik teknik
kullanilarak yapilan bir anatomik ¢alismada etmoid ¢atiy1 destekleyen frontaldir. Kemik
uzantisinin kalinlig1 0.5 mm iken lateral lamellanin kalinlig1 0,2 mm olarak 6l¢iilmiistiir.
Duramater, kafa kaidesine gevsek olarak baglanir ancak olfaktor fossada, ozellikle
anterior etmoidal arter ve dallar1 etrafinda dura hem incedir hem de kemige siki bir sekilde
yapisir. Anterior etmoidal arterin iginden, gectigi bir oluk olan etmoidal sulkusta ise
kemigin kalinlig1 ¢atidaki kalinligin onda birine diismekte olup sadece 0,05 mm dir. Bu
bolge, endoskopik siniis cerrahisinde beyin omirilik s1vi kagaginin en ¢ok yasandig: yer

olarak gosterilir.

Etmoid ¢atiy1 analiz eden ¢esitli kadavra ¢alismalari mevcuttur. Bunlardan en
Oonemlisini Keros ortaya koymus ve etmoid ¢at1 ve kribriform plate arasindaki iliskiyi ti¢
kategoride simiflamistir. Olfaktor fossanin derinligi, kribriform levhanin lateral lamelinin

yiiksekligi ile belirlenir. 1962 1°deki Keros, derinligi ii¢ kategoriye ayirdi.
e Tip 1: 1-3 mm'lik bir derinlige sahiptir (niifusun %26.3"t)
e Tip 2: 4-7 mm derinlige sahiptir (niifusun %73.3")
e Tip 3: 8-16 mm derinlige sahiptir (niifusun %0.5')

Tip |11

Sekil 2. Tip I, Tip I ve Tip III (23)
2.1.2. Fovea Etmoidalis

Fovea etmoidalis, etmoid siniislerin tavanim1 yapar. Fovea cati degil girinti

anlamina gelir. Bunun sebebi fovea etmoidalis bir kubbe gibi kribriform boélgenin 2-3 mm
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daha tizerinde yer alir. Fovea etmoidalis bazen dik a¢1 yaparak kribriform lamina ile

birlesir.

Fovea etmoidalis; medialde, lateral lamellayla eklem yaptig1 yerde en algak
durumdadir ve medialden laterale dogru mart1 kanadi seklinde uzanir. Eger lateral
lamellanin vertikal yiiksekliginde diger tarafa gore fark varsa bu fark asimetrik olarak
ortaya ¢ikar. Lateral lamella ve kribriform plate arasindaki acida fark oldugunda ise
konturda asimetri oldugu sdylenir. Fovea etmoidalis, ESC ’de diseksiyonun iist limitini
olusturur. Bu nedenle diseksiyonun {iist limitini tespit i¢in radyolojik olarak fovea

etmoidalisin iyi tanimlanmasi gerekir.

Lamina kribrosanin diisiik oldugu kisilerde, lamina kribrozanin lateral duvar1 daha
uzun olur. On etmoid arterin fovea etmoidalise girdigi yerdeki kemik, etmoid tavanindan
10 kez daha zayiftir. Bu sebeple fovea etmoidalisin kribriform laminayla dik a¢1 yaparak
birlestigi lamina kribroza lateral lamellasinin uzun oldugu kisilerde 6n etmoid arter
bolgesindeki en ufak bir zorlama ile kafa i¢ine girmeye yol acar. Bu bdlgedeki travmalar
dura kemige yapisik oldugundan fistiil ile sonuglanir. Anterior etmoidal arter, etmoid
catinin tavanini olusturan fovea etmoidalisin 6nemli bir olusumudur. Arter, etmoid
kemige orbitadan girerken etmoid ¢atiy1 ya kemik bir kanal i¢inde ve gat1 seviyesinde
gecer, ya da hemen altindan seyreder. Siklikla ¢atinin 1-3 mm altinda bir mezentere bagl
olarak geger, cogunlukla latarelden mediale dogru anteriorda seyreder ve lateral lamellay1
delerek olfaktuar sulkusa girer. Anterior etmoidal arteri tanimak ve disseksiyonundan
kacinmak, kanama ve orbital hematom riskini azaltir, kafa tabani yaralanmasi,
sereprospinal sivi kagagi sansini diisiiriir. Frontal siniisiin taninmasini ve diseksiyonunu
kolaylastirir. Anterior kranial tabanin anterior iigte ikisi, etmoid ve frontal kemiklerden
olusur ve posterior {igte biri, planum sfenoidal tarafindan olusturulur. Etmoid kemik orta
hattaki kribriform plaka ve krista galliden olusur; etmoid ¢atilar (fovea etmoidalis)
iistlinden ve etmoid siniisleri lateraldan ayiran lamina paprisea dir. Etmoid'in dik plakasi,
kemikli septum haline gelmek icin vomerle birlesir. Etmoid ¢atinin arasinda iki biiytik
arter goriiliir. Posterior etmoid arter, planum sfenoid ve kribriform plakasinin kavsaginda
bulunur. Anterior etmoid arter, frontal procesin arka tarafinda, herhangi bir supraorbital
etmoid hava hiicresinin arka tarafinda bulunur. Posterior etmoid arter tipik olarak kemigin
icinde bulunur ve neredeyse dogrudan lateralden mediale dogru ilerler. Anterior etmoid

arter daha degiskendir ve bazen etrafindaki etmoid ¢atinin pnématizasyonu nedeniyle bir
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kemik mezenterinde bulunur. Ayni zamanda, kafatas1 taban1 boyunca, posterolateralden
anteromediale dogru egimlidir. Bu damarlar1 tanimlamak ve bir retrobulbar kanama ile
sonuglanan yoriingeye geri cekilmelerini dnlemek i¢in onlar1 yoriingeye ¢ok yakin
cevirmekten kaginmak oOnemlidir. Kribriform plakasi koku filamanini kiiciik kemik
kanallarindan gecirir. Bu filamanlarin kribriformu takip eden dural invaginasyonlari
vardir, bu da bu boélgeyi iatrojenik ve idiopatik BOS sizintilarina karsi ¢ok hassas
kilar. Kribriform plaka fovea etmoidalise gore daha asagidadir ve daha kalindir, olfaktor
sinir uglarinin gegctigi fissiirlerce perfore edilmistir. Orta konka, etmoidlertn bulundugu
bolgede fovea etmoidalis ile devamlilik gosterir. Lateral fovea etmoidalisin 6n ve orta
kesimi, orbita ile birlesen kesimde bir ¢at1 gibi egim yapar ve medialde orta konka ile
birlesir. Bunoktada fovea etmoidalis ve orta konkanin iist kesimi kribriform plaka'ya gore
stiperior yerlesimlidir. Bu anatomi ¢ok iyi anlasilmalidir, ¢linkii en ufak yanlis rinore ile
sonuglanabilir. Bu noktalarda dura kribriform plaka ve fovea' ya yapisiktir, eger kemik
pencere penetre edilirse BOS sizintisi olugur. Lateral kribriform plaka ¢ok kolay kirilir.
Ozelliklede ant.etmoidal arter'in etmoid bolgeyi terkedip olfaktor fossaya girdigi yer
anterior fossa tabaninin en zayif noktasidir. Bu bolge ise orta konkanin medialindedir. Bu
nedenle endoskopi yapan cerrahin orta konka medialinde ¢aligmamas1 gerektigi ¢cok iyi
bilinmelidir. Ek olarak cerrah fovea etmoidaliste siiperior ve medial olarak, orta konkada
ise anterior etmoidal arter ¢evresinde ¢ok dikkatli olmalidir. Anterior fossa frontal siniis
arka duvarindan baslar, burada lateral fovea etmoidalis yer alir ve hemen bulla etmoidalis
ve siniis lateralis lizerinde fovea en al¢ak noktasindadir. Bu algak noktada travma ¢ok

miimkiindiir ve risk mediale gittikge artar.
2.2. Beyin Omurilik Sivis1 (BOS)

Beyin omurilik sivisi ventrikiiler sistemle subaraknoid bosluk arasinda dolasan
berrak renksiz ve genellikle herhangi bir hiicre icermeyen bir sividir. Beyin i¢in dogal
bir yastik gdrevi yapar. Bununla birlikte ¢esitli substratlarinin, metabolik {irlinlerinin,
hormonlarin ve nérotransmitterlerin dolasimini saglayarak, santral sinir sisteminin i¢
ortaminda diizenleme gorevi yapmak, beyini mekanik travmalara karsi korumak,

beyinin ekstraselliiler bolge ile direk temasini engellemek gibi bir¢ok fonksiyonu vardir.

Glinde yaklasik olarak toplam 500 mL i¢in yaklagik 20 mL / saat hizinda BOS

iiretir. Herhangi bir zamanda, merkezi sinir sistemi boyunca dolasan yaklagik 90-150 mL
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BOS vardir (beyin ve omuriligi iceren SSS). Beyin omurilik sivisi subaraknoid bosluk

icinde beyin ve omurilik etrafinda dolagir.

BOS’un yapim yeri olarak koroid pleksus, epandim tabakasi ve parankim
gosterilmektedir. izole  edilmis koroid ~ pleksus  preparatlarinin  incelenmesi
sonucunda BOS’un % 80’e¢ yakin kisminin yapimindan koroid pleksusun sorumlu

oldugunu gostermistir.

BOS’un biiyiik miktarinin lateral ventrikiildeki koroid pleksus tarafindan
yapilmaktadir. Lateral ventrikiillerde yapilan BOS foramen Monroe yoluyla
3. ventrikiile, buradan da aquadukt sylvius ile 4. ventrikiile gelir ve foramen Magendie ile
foramen Luschkalar araciligiile subaraknoid aralifa gecer. BOS buradan
yukartya yonelerek prepontin sisterna yoluyla interpedinkiiler sisternaya, buradan
da kiazmatik sistern yoluyla kafa tabanina ulasir. Dorsalden dolasan BOS ise
serebellar hemisferlerin {izerinden quadrigeminal sisterne, ambient sisterne, vena serebri
magna sisterni yoluyla yine kafa tabanina ulasir. Aynizamanda BOS spinal kord
santral kanalma ve spinal subaraknoid aralia da geger. Emilimise araknoid

villuslardan venoz siniislere olmaktadir (24, 25).

Beyin ve omurilik etrafindaki subaraknoid mesafede, ventrikiiller ve
kanalis sentralisde bulunan BOS’un toplam miktar1 80-150 ml arasinda degismekle
birlikte ortalama 130 ml’dir. Bunun 15 ila 40 ml’si ventrikiillerde geri kalan
miktar1 ise subaraknoid mesafede bulunur. Lateral ventrikiillerdeki koroid pleksus yiizey

alan1 yaklasik 40 cm? olup BOS’un %70’i buradan salinur.

BOS iiretimve emilimi normal fizyolojik durumlarda dinamik vendz siniislere
olmaktadir. BOS iiretim ve emilimi normal fizyolojik durumlarda dinamik hiicreleri
arasindaki sik1 baglantilarla degil, villus lizerindeki hiicreler arasindaki siki baglantilarla
olusmaktadir. Bazal membranin {izerindeki epitelin apikal ylizeyi siki olarak dizilmigtir
ve apikal siki baglanti kan-BOS bariyerini olusturur. Ancak BOS’un ekstrakoroidal
kaynagi ise iy1 bilinmemektedir BOS un iiretim asamalarindan ilki villusun ortasindaki
kapillerden, endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilar nedeni ile hidrostatik basing

sonucu damar disina sizan ultrafiltratin villusta birikmesidir.

Bu birikinti koroid pleksus hiicresi tarafindan BOS adi verilen siviya

dontstiiriilerek salgilanmaktadir. Basal membran tarafinda biriken ultrafiltrat Na+-K+
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ATP’azin sodyumu aktif olarak hiicre i¢ine pompalamasiyla hiicre icine sodyum
transportunu saglamakta, su da sodyum ile birlikte pasif olarak hiicre i¢ine girmektedir.
Ayni pompa klora da yardimci olmakta veya klor bu pompadan bagimsiz olarak hiicre
icine girmektedir. Hiicre i¢inde BOS o6zelliklerini alan siviyine Na+-K+ ATP’azin
yardimiyla ventrikiil i¢ine bakan hiicre duvari tarafindan ak duvari tarafindan aktif olarak
ventrikiiler bosluga salgilanmaktadir. Bu olay bir denge igerisinde siirdiiriilmektedir.
Normal fizyolojik durumlarda BOS iiretimi intrakranial basingtan etkilenmez, ancak
yeteri kadar yiiksek intrakranial basing, BOS yapiminin birinci agsamasi olan ultrafiltrat

yapimini etkileyeceginden BOS yapiminda azalma goriilebilir.

Giinde 500 cc iiretilen BOS un ortalama tiretim hiz1 saatte 20 ml’dir. Yenidogan
doneminde 1se bu oran daha diisliktiir. Viicut 1sis1 ve serum osmolaritesindeki
degisiklikler BOS yapiminda etkili degildir. BOS emilimi daha ¢ok siiperior sagital siniis
boyunca yerlesmis olan araknoid graniilasyonlarda olur. Subaraknoid boélgeden
araknoid graniilasyonlardaki vendz golcliklere gelen BOS buradan serebral venler

igerisine emilir. Olfaktor sinir kilift BOS emiliminde alternatif yoldur.
Beyin omurilik sivisimin bilesimi

Fizyolojik degerler BOS'min bilesenlerinin konsantrasyonlarini 6lgmek igin
yapilan temel test, drenajdir. Genellikle lomber bolgede (L4 ve L5 arasinda) veya nadir

durumlarda suboksipital ponksiyonla yapilir. Dort 6rnek (her biri yaklasik 2 ml) toplanir:
1) Biyokimya: ELFO dahil iyonlar, glikoz, laktat, proteinler
2) Sitoloji
3) Mikrobiyoloji: ekim, olasilikla PCR
4) Bir yedek numune (4 °C'de saklanir)

Ornek toplama sirasinda beyin omurilik s1visinin basicini da dlgebiliriz. Yanda
yatan hastada lomber ponksiyonun degeri yaklasik 8-15 mmHg (10-18 cm H,0) veya
oturma hastas1 durumunda 16-24 mmHg (20-30 cm H,0) civarindadir. Ornek toplama
sirasinda beyin omurilik sivisinin basincini da 6lgebiliriz. Yanda yatan hastada lomber
ponksiyonun degeri yaklasik 8-15 mmHg (10-18 cm H,O) veya oturma hastasi
durumunda 16-24 mmHg (20-30 cm H,0) civarindadir.

17


http://www.azkurs.org/diger-beta-laktam-antibiyotikler-ve-linkozamidler-dr-bars-kara.html

Fizyolojik bulgular asagidaki tablolarda 6zetlenmistir:

1) Iyonlar

Madde Deger Plazmatik degerin %'si
pH 7,28-7,32

Osmolarite 285 mosm /1

Ozel agirlik 1003-1008

Na™ 135-150 mmol /1

K* 2,0-3,0 mmol /1

Ca?* 1,1-1,25 mmol / 1 ~% 50

Cl- 115-130 mmol /1 >% 100

2) Besinler ve proteinler

Madde Deger Plazmatik degerin% 'si
Glikoz
) 2,2-42 mmol /1 |~% 60
(glycorrhachia)
Proteinler ~% 1
) ) 0,1-0,40 g /1 ) ) )

(proteinorrhachia) (cogunlukla kii¢iik proteinler, immiinoglobulinler - IgG, IgM)
Laktat 1,1-2,0 mmol /1

Ure 3-6,5 mmol /1

Lipidler 10-30 mg /1
3) Hiicreler

Tip Deger

Eritrosit 0/mm?3

Lenfositler 0-5/mm 3

Bakteriler 0/mm3
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2.3. BOS Rinore
2.3.1. BOS Rinore Nedenleri
2.3.1.1. Travma

Penetran ve kapali kafa travmasi tim BOS sizintilarinin % 90'mma neden
olur. Travmatik bir yaralanmay1 takiben BOS rinore, erken (48 saat iginde) veya gecikmis
olarak siniflandirilir. Gecikmis BOS kacagi olan hastalarin % 95'i yaralanma sonrasi 3 ay

icinde olusur.

Kafa tabani kiriklarmin yaklasik %10 ile %30’u BOS sizintilar1 ile komplike
olmaktadir. On kranial fossada ince yapili kribriform plaka ve etmoid catida sikica dura
yapisiklig1 nedeniyle rinore gelisebilir. Bununla birlikte, frontal siniisiin posterior tablosu
boyunca uzanan frontobazal kiriklar, sfenoid siniis boyunca uzanan merkezi kafa tabani
kiriklar1 ve tegmen boyunca uzanan temporal kemik kiriklar1 da BOS rinore veya otore

ile sonuglanabilir.

Travmatik ortamda pnomosefali bir kafa tabani1 kirnigi ve dural defekti isaret
etmelidir ve eger goriildiigii takdirde, ince veya gizli bir kafa taban1 kirig1 bile olasiligini

dislamak icin daha once agiklanan alanlara dikkat edilmelidir.

Cogu hasta (%80) ilk 48 saatte BOS rinore veya otore ile bagvurur ve hastalarin%

95'1 travmadan sonraki ilk 3 aydir.
2.3.1.2. Iatrojenik Nedenler

Cerrahi travma, endoskopik siniis cerrahisi sirasinda veya norosiriirji prosediirleri
sirasinda ortaya ¢ikabilir. Bu yaralanmalar, siniisleri beyinden ayiran kemik boyunca ya
da kafa tabanindan ve beynin i¢ kismindan meydana gelir. Kafa tabani yaralanmalari,
kemikteki basit ¢atlaklardan beynin potansiyel yaralanmasi olan biiyiik deliklere kadar
degisir. Endoskopik siniis cerrahisinde sizint1 oran % 0,5 ile % 3 arasindadir. En sik
goriilen cerrahi neden transsfenoidal tiimdr cerrahisidir, % 0,5 ile % 15 arasinda bir
insidans vardir. A¢ik kraniyofasiyal rezeksiyon ve transnazal endoskopik cerrahi, cerrahi
defektin kapatilmasindaki zorlugun bir sonucu olarak sik goriilen cerrahi
nedenlerdir. Fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi, septum ya da orta konka

manipiilasyonu yoluyla dogrudan penetrasyon ya da iletilen yaralanma ile BOS
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kacaklarina neden olabilir. Cerrahi sirasinda goriintii kilavuzlugunun kullanilmasinin, bu

komplikasyonun insidansini azaltacag1 varsayilmaktadir.

Travma veya fraktiiriin neden oldugu BOS sizintisi, ¢ogunlukla iistte ve sikica
yapisan dura ile kribriform plakasinda ortaya ¢ikar. Kribriform plak daha fazla BOS
kagagi olmasina ragmen, aslinda kalin bir kemik plakasidir ve perforasyona kars1 nispeten
direnclidir. Siniis cerrahisi sirasinda, ince fovea etmoidalis, penetran bir yaralanmaya
daha duyarhdir. Ayrica, fovea etmoidalis'in yiiksekligi, kribriform plakasi ile iliskili
olarak degiskendir ve genellikle ameliyattan Once Keros siniflandirma sistemi

kullanilarak degerlendirilir.

fatrojenik BOS kacaklar1 kafatas: taban1 boyunca nérosirurji veya otolaringolojik
prosediirler sonucu ortaya cikabilir ve travmatik rinore vakalarinin yaklasik % 16'sin1
olusturdugu bildirilmistir. Hipofiz veya klival tiimdrler de dahilolmak {izere kafa tabani
tiimdrleri i¢in endoskopik endonazal yaklagimlar, son on yilda siklik agisindan 6nemli
Olciide artmistir ve BOS sizintilari, bir ¢caligmada hastalarin % 13.8'inde meydana geldigi
bildirilen, bu yaklasimin bilinen bir potansiyel komplikasyonudur. Cogu iatrojenik
sizint1, ameliyat sonrasi ilk 2 haftada ortaya c¢ikar; kendiliginden veya lomber bosaltim
yerlestirme ile ¢0zmek ve eger onarim gerektiriyorsa, tekrar rekonstriiksiyon

uygulanmalidir.

Ek olarak, BOS sizintilari, endoskopik siniis cerrahisinin bilinen bir potansiyel
komplikasyonu olup, cerrahi isaretler bozuldugunda revizyon cerrahisi veya sinonazal
polipozis ortaminda risk artmaktadir. Goriintii kilavuzunun kullanilmasi riski 6nemli
Olciide azalttig1, bu karmasik ortamlarda endike oldugu ve endoskopik siniis cerrahisi
sonrast BOS kagagi riskinin sadece % 0.5 oldugu bildirilmistir. Bu iatrojenik sizintilarin
¢ogu, ince kribriform plakalarda ve lateral lamelda, orta konkanin dikey yapismasi
boyunca goriilebilir. Bununla birlikte diger yaygin yaralanma bolgeleri posterior etmoid

cati, sfenoid siniis ve frontal siniisiin arka duvari olarak siralanabilir.
2.3.1.3. Tiimor iliskili BOS Rinore

Kafa tabani tiimorleri de dogrudan invazyon yoluylaya da BOS akimini disaridan
bast ile bloke edip kafa i¢i basinci artirarak non-travmatik BOS kagaklarina neden
olabilirler. Bu tiir tiimoral lezyonlari¢in uygulanan cerrahi prosediirler, radyoterapive

kemoterapi gibi yontemlerin tamami, kafa tabaninda genis ve beslenmesi bozulmus bir
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defekt alan1 olusturarak cerrahi onarimin basar1 sansini azaltirlar. Tiimoral invazyon veya
cerrahisi sonucu gelisen defektlerin davranis paternleri etyolojik nedenlere bagl

gelisenlerden farklilik gosterirler.
2.3.1.4. idiopatik BOS Rinore

Idiopatik beyin omurilik s1vis1, travma, cerrahi veya baska bir olayin yoklugunda
ortaya ¢ikar. Idiopatik BOS sizintilar1 olan hastalar genellikle 38 kg / ortalama VKI
(obez ?) ve kadin (% 72). Bir¢ok hastada ayrica obstriiktif uyku apnesi (~45%) vardir ve
bircok hastada lomber ponksiyon ile dlgiildiigiinde intrakraniyal basing artmistir. Kafa
tabaninin incelmesine ek olarak, radyografik calismalar da kortikal kemik incelmesi

gostermektedir.

Travmatik veya iatrojenik sizintilarin aksine, idiopatik sizintilar1 obezite ve
Idiopatik Intrakraniyal Hipertansiyonla (IIH) yiiksek oranda iliskilidir. ABD'de obezite
salgimi 1980'lerde baslad1 ve 1-2 on yillik bir gecikmeden sonra, idiopatik sizintis1 olan

hastalarin sayisinda bir artis oldu (26).

idiopatik BOS sizintilari, tartisilan Onceki nedenlerin hicbirinde olmayan
hastalarda ortaya ¢ikar. Son kanitlar, idiopatik BOS sizintilarinin muhtemelen yiiksek
kafa i¢i basincindan (KiB) kaynaklandigini fark etmemize neden oldu. Intrakraniyal
basing, cogu hastanin bildigi kan basincindan farkli bir basingtir ve tamamen farkl bir
sekilde 6lciiliir. Yiikseltilmis KiB'in nedenleri coklu olabilir. Bununla birlikte, yiikselmis
KIB gelistikten sonra, 6n kafa tabaninin blgelerine uygulanan basing kemigin incelmesi
ile sonuglanir. Sonu¢ olarak defektolusana ve bir sizintt baslayana kadar kemik
zayiflar. Dura veya beynin bir kismi1 aslinda kemigin zayiflamis kismi1 boyunca ¢ikinti
yapabilir (bu bir ensefalosel olarak bilinir). En sik karsilagilan BOS sizintilar1 kategorisi,
belirli bir patolojik nedenin tanimlandig1 travmatik olmayan sizintilardir. Bu kacaklar,
tiimor tabaninin (radyasyon terapisinden dnce veya sonra), mukosellerde, osteonekrozda
veya diger asindirici siireglerde erozyonla meydana gelebilir. BOS sizintilarina, artmis
intrakraniyal basingla birlikte veya artmadan ortaya ¢ikabilecek konjenital lezyonlar da
neden olabilir. BOS kacaklarina neden oldugu bildirilen konjenital lezyonlar konjenital
ensefaloselleri, inat¢1 kraniofaringeal kanali (tiimorlii veya tiimorsiiz) veya bos sella

(primer bos sella sendromu) konjenital genislemesini icerir (27).
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Sekil 3. Ensefalosel'in radyolojik goriintiisii

Idiopatik sizintilar, altta yatan bir lezyon, konjenital anormallik veya travma veya
cerrahi 6ykiisii olmayan s1zintilardir ve bunlarin cogunun altta yatan [IH'nin neden oldugu
diisiintilmektedir. I[TH, gérme bozuklugu, papillema ve bazen tinnitus veya isitme kaybi1
olan, asir1 kilolu kadinlarda goriilen bir bas agrisi sendromudur. Amerika Birlesik
Devletleri'nde 1980'lerin sonlarinda yapilan niifus ¢aligmalari, genel niifusta 100.000'de
yaklagik 1 yillik bir yillik ITH insidans1 géstermis olup, bu oran 20 ila 44 yas arasi kilolu
kadinlarda 100.000'de 19'a yiikselmistir. Ayrica, bu hastalifin ABD'de obezite salgininin
neden oldugu ve son yillarda saghik hizmetleri profesyonelleri arasinda IIH
farkindaliginin artmasindan dolay1, son yillarda artan bir yayginlik goriilmiistiir. ITH'li ve
kendiliginden BOS kagagi olan hastalarin bulgular1 arasinda, bu iki varlik arasinda
onerilen baglantiya yol agan biiyiik bir klinik ve radyolojik drtiisme vardir. Idiopatik BOS

kacag1 olan hastalarda artmis intra-abdominal ve intravendz basinglarin neden oldugu
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intrakraniyal basing artisi, zamanla kafa tabanini1 agindiran dural pulsasyonlara yol
acacak, sonugta dural yipranma ve BOS kacaklarina yol agacaktir. Bu osteodural
defektlere ek olarak, bu stirekli artmis basing ayrica kafa tabani iizerinde belirgin dural
inceltme alanlarinin yani sira meningosel ve meningoensefalosellerin olusumuyla
belirgin araknoid ¢ukurlarin olusmasina da yol agabilir. Bu nedenle, daha sik bir ITH
sunumu olarak kendiliginden ortaya ¢ikan BOS sizintilar1 ortaya ¢ikiyor ve goriintiileme
degerlendirmesini gerektiren en sik karsilasilan BOS sizintisindan biri  haline
geliyor. Tarihsel olarak, travmatik olmayan idiopatik sizintilarin, sadece BOS
sizintilarinin  yaklasik %4'inii olusturdugu bildirilmistir. Bununla birlikte, daha yeni
veriler, idiopatik sizintilarin, daha dnce goz Oniine alindiginda,% 20.8 ila% 40 oraninda
BOS kacaklar1 arasinda daha yaygin olabilecegini diisiindiirmektedir. Uluslararas1 Bas
Agrist Dernegi, IIH tani kriterleri arasinda goriintiilleme bulgular1 igermese de,
hidrosefali, kitle veya yapisal veya vaskiiler lezyonu dislamak i¢in en az noérolojik
goriintiileme gereklidir. Son derece spesifik olmamakla birlikte, 6zellikle kombinasyon
halinde goriildiigiinde IIH'yi diisiindiiren bir¢ok goriintilleme bulgusu vardir ve
oftalmolojik degerlendirme ve BOS acilis basinglar1 dahil olmak iizere ek ¢aligmalarin
yapilmasina yardimci olabilir. Bu endikasyon bulgular1 arasinda bos sella, optik sinir
kilifinin genislemesi ve / veya tortuozite, arka kiirenin diizlestirilmesi ile optik sinir bas1
cikintis1 ve artmakta olan optik sinir bas1 6demi yer almaktadir. Biiyiik bos sella ek olarak,
kafatasindaki YCBT'de de tespit edilebilen kafa kaidesindeki bulgular, kalvaryumun i¢
tabakasinin taraklanmasini, belirgin araknoid ¢ukurlari, kafa taban1 boyunca ¢oklu kemik
kusurlarini ve geniglemesini igerir. Bilateral transvers siniis stenozu da IIH ile iligkilidir
ve bu hastalarda, altta yatan bozuklugun nedeni veya sonucu olup olmadigi net
olmamakla birlikte goriilebilir. IIH'den idiopatik BOS sizintilarinin en yaygin bolgeleri
etmoid ¢at1 / kribriform plakasi ve sfenoidin lateral procesidir. Cilinkii bu hastalar
meningoselleri ve ¢oklu kafa tabani defektlerini gelistirmeye yatkindir. MR ve BT de
dahil olmak iizere ¢ogu kez calismalarinda c¢oklu goriintiileme yontemleri
gerektirirler. Ciinkii bu hastalar meningoselleri ve ¢oklu kafa tabani defektlerini
gelistirmeye yatkindir. MR ve BT de dahil olmak iizere ¢ogu kez ¢aligmalarinda ¢oklu

goriintiileme yontemleri gerektirirler.
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2.3.2. BOS Biokimyasal Analizi
2.3.2.1. Beta-2-Transferrin Testi

BOS rinore tanisi konulmus hastalarin tanisini kesinlestirmek icin beta-2-
transferrin varhi1 acisindan degerlendirilebilir ve varligi, BOS sizintisim1 dogrular(28).
Menenjitin tekrarlayan ataklari olan hastalarda, BOS kacagi olasiligi g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Beta-2-transferrin testinin biiyiik Olciide yararli oldugu BOS gibi
nazal sekresyonlarin dogrulanmasini gerektirir. Beta-2-transferrin, insan BOS'si igin
oldukca spesifiktir. Beta-2-transferrin, néraminik asit igermeyen transferrinin desialated
izoformu sadece BOS'ta mevcuttur. BOS'ta bu molekiilii tespit etmek i¢in birgok yontem
bildirilmis olmasina ragmen, klinik laboratuvarda en yaygin kullanilan teknik
immiinofiksasyon elektroforezi (IFE)'dir (29). Beta-globulin fraksiyonunda iki
transferrin bandinin varligi, BOS i¢in pozitif bir sonugtur. Beta-2 trf elektroforezi gogii
daha yavastir ve Dbeta- ve Dbeta-1 tf ile karsilastinldiginda daha az
yogunlagir (29). Yaklagik olarak 2-5 ml'lik bir konsantrasyon gereklidir ve iyi bir
duyarlilik elde edilir Risch ve arkadaglari (29) izoelektrik odaklama ve ardindan
immiinofiksasyon ile beta-2 trf degerlendirdi. Bu ¢alisma, yiiksek pozitif (% 100) ve
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negatif (% 95) belirleyici degerlere sahip milkemmel bir duyarlilik (% 84) ve 6zgiilliik
(% 100) ile sonuglanmistir. Papadea (29)otomatik yiiksek ¢ozlniirliiklii agaroz jel
elektroforezini kullanarak, konsantrik olmayan orneklerde beta-2 trf tanimlamasi igin
hizl1 bir yontem gelistirdi. Yazarlar bu yontemin, BOS kacag: siiphesi olan hastalarin tan1
ve tedavisinde giivenilir ve non-invazif oldugu sonucuna varmislardir(29). Bununla
birlikte, yalniglik olasiligi dikkatle diigtiniilmeli ve negatif sonuglar, klinik bulgularla ve
diger diagnostik prosediirlerin sonuclariyla birlikte degerlendirilmelidir. Beta-2 trf
diizeyinin, kronik hastaliklarin yani1 sira, alkolik hastalig1 olan hastalarin serumunda da

arttig1 bulunmustur (29).
2.3.2.2. Beta-trace protein testi

BOS fistiillerinin teshisinde yararli olan bir diger yontem, beta-trace protein
(betaTP) seviyesinin nefelometrik tayinidir. BetaTRACE protein, en bol bulunan BOS
proteinlerine aittir, ancak gozyasi sivisinda mevcut degildir. Nefelometrik test, antijen-
antikor komplekslerinin olusturuldugu ve daha sonra analiz edilen proteinin numunede
mevcut oldugu insan betaTP'ye kars1 antikorlar kullanan bir lateks parcacik-gelistirilmis
immiinolojik tahlile dayanir. Dagimik 1s18in yogunlugu, numunedeki betaTP miktarina
baglidir. BOS'taki  betaTP'nin  hizli  nefelometrik  kantitasyonu ve  serum
gelistirildi. Sonuglar genellikle 20 dakika icinde mevcuttur ve nispeten kiigiiktiir
(200).)l) ornek hacimler. Kalibrasyon 4 hafta boyunca stabil olmasmna ragmen,
standartlar 3 saat i¢cinde kullanilmalidir (N Lateks TP, Siemens Healthcare Diagnostics,
Marburg, Almanya). Ne yazik ki, betaTP icin kesme degerleri de genis Olciide
degismektedir (0.35-6 mg/1). Bu sorun ¢alisma tasarimindan kaynaklaniyor olabilir. Bu
nedenle, laboratuvarlar kesme degerlerini kurmak isteyebilirler. Klinik belirtiler ve BOS
kacag1 semptomlari olan hastalarda rinoreyi tanimaktir. Risch ve digerleri BOS sizintisi
siiphesi olan  hastalarda  Alict  Isletim  Karakteristigi ~(ROC)  analizini
kullanmiglardir. 1.11'lik bir kesintiyi dogruladilar mg / 1 betaTP, BOS kagagi olan
hastalar1 milkemmel duyarlilik (% 93) ve ozgiillik (% 100) ile etkin bir sekilde
tanimladi. BOS kagag1 olan hastalar, BOS kacgagi olmayan hastalara gére daha yiiksek
betaTP konsantrasyonuna sahipti. BetaTP konsantrasyonu > 1,11 mg /1, BOS sizintis1
olasiliginin ¢ok yiiksek oldugunu gostermistir, bu bulgu, daha sonra baska caligsmalarla
dogrulanmistir. Pozitif ve negatif ongorii degerleri% 100'diir. Diisiik kesme degerleri

kullanildiginda (0.496 mg / 1 veya 0.35 mg / 1), duyarlilik% 100'e yiikseldi, fakat
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Ozgillik azaldi. BetaTP icin ¢esitli kesme degerleri, BOS sizintis1 klinik belirtileri
olmayan goniilliler de dahil olmak iizere degerlendirme protokollerindeki
farkliliklardan kaynaklanabilir. Yazarlar betaTP nefelometrik testinin BOS kagagi
yoniinii 6ngdrebildigi sonucuna varmislardir. BOS Rinoresi tespit etmek i¢in betaTP
konsantrasyonu 0.68—-1.10 mg / la serum konsantrasyonu ile kiyaslandiginda gerekli
olabilir. Ornegin, salgt: serum betaTP orani < 1 oldugunda, BOS sizintis1 gz ardi
edilebilir. Bununla birlikte, oran> 4.9 ise, BOS sizintis1 yiiksek bir olasilikla
mevcuttur. Meco ve digerlrei beta-eser proteinin beta-2 transferrin testinden biraz daha
iyl oldugunu belirtmislerdir. Bununla birlikte, serumdaki artis ve BOS'taki diisiise bagl

olarak bobrek yetmezligi ve bakteriyel menenyjitli hastalar i¢in kullanilmamalidir(29).

BetaTP'nin 0l¢limii, nazal sekresyonlarda BOS Rinore'sinin saptanmasi igin
invazif olmayan, yiiksek derecede hassas ve dogru, diisiik maliyetli ve zaman kazandiran

bir yontemi temsil etse de, bu teknik hala sadece aragtirma amagh kullanilmaktadir (29).

Sonug¢ olarak, BOS kag¢agi BOS Rinoresi ayirict tanisinin siklikla zorlu bir
problem olusturdugu klinik bir durumdur. Basarili bir cerrahi tedavi i¢in, BOS rinore ve
dogru si1zint1 lokalizasyonunun dogru olarak dogrulanmasi gereklidir. Kafa tabani kirigi
BT'de saptandiginda ve bir klinik BOS sizintis1 ortaya ¢iktiginda, daha fazla dogrulayici
teste gerek yoktur. Ancak, dogrulayici testin gerekli oldugu durumlarda, yliksek
duyarlilik ve 6zgiilliik nedeniyle beta-2 transferrin testi tercih edilen yontemdir. BOS
fistiillerinin ~ lokalizasyonu ve onarimi igin invazif prosediirlerden Once
kullanilmahidir.  BetaTP'nin nefelometrik kantitasyonu, beta-2 trf analizinin

elektroforetik yontemlerinde avantaji goriinmektedir.

BOS sizint1 tespiti i¢in drenaj sivilarinin degerlendirilmesi, BOS ve diger viicut
stivilar1  arasindaki  bilesimsel  farkliliklara dayanarak ayirma  teknigi ile

gerceklestirilmistir.
2.3.2.3. Glikoz Oksidaz Testi

BOS'un sekresyonlarda biyokimyasal olarak gosterilmesi daha once glikoz veya
protein Olgiimii ile yapildi. Burun akintisinda BOS varligimin saptanmasi i¢in en
geleneksel tani yontemi glikoz oksidaz testidir. Glikoz varligi, sekresyonlarin BOS
icerdigini gosterir. Uygulanmasi kolay, ucuz ve yaygin olarak bulunmasina ragmen, zay1if

tanisal duyarlilik ve 6zgiilliige bagl olarak dogrulayici bir test olarak 6nerilmemektedir.
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Ayrica, Philips ve digerleri [20] Glukoz, diabetes mellitus, stres hiperglisemi veya viral
sogukta nazal epitelyal inflamasyonu olan hastalarda hava yolu sekresyonunda
saptanabilir. Bu nedenle, bu test diyabetik hastalarda bakteriyel kontaminasyon veya
yanlis pozitif sonuglarda yanlis negatif sonuglara yol agabilir. Glikoz testinin sonucunun
yorumlanmasinin, glikoz i¢eren sivilar (nazal mukus, kan ve gdzyaslari) veya bakteriyel
menenjite bagl diisiik BOS glukozu gibi kontaminasyon gibi bir¢ok faktore bagli oldugu
gosterilmistir. Yazarlar, BOS Rinoresi olan glikozun saptanmasimin, BOS sizintisini
teshis etmek i¢in tek bagina kullanilamayacagini ve glikozun yoklugunun BOS sizintisini

dislamadigini ileri siirmektedir (29).
2.3.3. Klinik

Tam bir tarih, dogru taniya dogru ilk adimdir. Bir BOS sizintisinin sunumu
tipiktir:  Genellikle burnun sadece bir tarafinda meydana gelen temiz, sulu
akint1. Genellikle akint: siireklidir, ancak sporadik olabilir ve belirli aktivitelerle iliskili
olabilir. Bu drenaj, egilerek veya siiziilerek tekrarlanabilir. Hastalar metalik veya tuzlu
tad1 bildirebilirler. Idiopatik sizintilar1 olan ¢ogu hastaya genellikle alerji veya siniis
enfeksiyonu teshisi konur ve genellikle aylarca antihistaminikler, burun spreyleri ve

antibiyotiklerle tedavi edilmez.

Tekrarlayan menenjit (6zellikle epizodlar), 6zellikle pndmokok menenjiti olan
hastalar, aktif a¢ik nazal akintinin varligindan bagimsiz olarak bir BOS kagagi i¢in
degerlendirilmelidir. Bas  agrisidykiisiikulaklarda ¢mmlama ve bulanik goérme,
intrakraniyal basincin artmis olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu hastalarda, MRI ve BT,
bos sella sendromu veya araknoid ¢ukurlar gibi, intrakraniyal basincin artmasiyla ilgili

bulgular1 gosterebilir.

Bir BOS sizintis1 olustugunda, asagidaki belirtilerden herhangi birine veya

timiine neden olabilir:

e Bas agrisi

¢ Burun akintisi

e Menenjit

e Gorsel ve isitme (boguk, kulak ¢inlamasi) rahatsizliklar

e Pozisyonel bas agrilar1 (asagiya oturdugunda dik ve daha iyi otururken

daha kotii hissedilir)
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e Mide bulantis1 ve kusma

e Boyun agris1 veya sertligi

e Dengesizlik hissi

e Fotofobi (1s18a duyarlilik)

e Sese duyarlilik

e Omuz bigaklar1 arasindaki agr1

e Kulaktan akint1 (Otorrhea) ve burun (Rhinorrhea)

e Agizda metalik tat

e Koku duyusu kaybi1 (anosmia)

e Bir klinisyen siklikla hasta dykiisiine ve muayeneye yonelik muayeneye
bagli olabilir: 6rnegin: asir1 miktarda temiz sivinin biikiilme {izerine
burundan akmasi, Valsalva manevrasindan sonra bas agrisindaki
artis veya hasta yiiziistii pozisyonda oldugunda bas agrisinin azalmasi

olumlu gostergelerdir.

Idiopatik intrakranial hipotansiyonun prototipik tezahiirii ortostatik bir
basagrisidir. Boyle bir bas agrisi genellikle dik pozisyonda ve 15 dakika i¢inde kétiilesir,
bu genellikle Bas Agris1 Kriterleri Uluslararas: Siniflandirmasi ile yansitilir. (30). Ancak
baz1 hastalarda bu gecikme siiresi birkag saat kadar uzun olabilir. Yatistan sonra bas
agrisiin iyilesmesi daha az degiskenlik gosterir ve 15 ila 30 dakika icerisinde ortaya
cikar. Bas agris1 frontalden, temporalden veya en sik olarak oksipital veya suboksipital
bolgelere yayilabilir veya lokalize olabilir. Bas agrisi, zonklama olabilir ve nadiren tek
taraflidir. Baz1 hastalar bas agrilart i¢in “bos bir bardagin i¢inde buz kiipii” veya
“bagimdan boynumdan c¢ekilme hissi” gibi tanimlayici terimler kullanmaktadirlar. Ek
ipuclar1 hastanin doktorun ofisinde yatar pozisyonda olmasi veya rahat¢a uzanabilmesi
icin tasidiklar1 bir yastik olabilir. Bag agrisinin ilk baslangici, genellikle, birkag¢ dakika ila
birkag saat arasinda maksimum yogunluga ulasan, kademeli veya subakuttur(31). Boyle
bir “gok giirliltiisii” bas agrisi olan hastalar genellikle subaraknoid kanama sahip oldugu
tahmin edilir ve serebral anjiografi gibi invazif test gecebilir. Bas agrisinin siddeti yaygin
olarak degisir; Bircok hafif vaka muhtemelen tan1 konulmamisken, diger hastalar ise

yetersiz kalirken, herhangi bir yararli aktiviteye girememektedir.
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e Oturduktan ya da ayakta durduktan 15 dakika sonra kotiilesen ve / veya donuk bas

agrist, D Olciitil yerine getirme ve agagidakilerin 1'1 ile:
Boyun tutulmasi
Kulak ¢inlamast
Hipoakuzi
Fotofobi
Mide bulantis1
e Asagidakilerden en az 1 tanesi:
MRG'de diisiik BOS basincinin kanit1 (6rnegin Pakmeningeal iyilesme)

Konvansiyonel miyelografi, BT miyelografisi veya sisternografide BOS kacagi

kanit1
Oturma pozisyonunda BOS agilis basinc1 <60 mm H , O

e Dural ponksiyon veya baska bir BOS fistiilii nedeni yok

e Bas agrisi epidural kan yamasi sonras1 72 saat i¢ginde diizelir

Bas agrisi, BOS kaybina bagli olarak beynin asagi dogru yer degistirmesinin
dogrudan bir sonucudur ve agriya duyarh yapilarda, 6zellikle de durada ¢ekmeye neden
olur. Alternatif bir mekanizma, agrili hassas intrakranial vendz yapilarin kompansatuvar

dilatasyonunu igerir.

Tiim ortostatik bas agrilarmin idiopatik spinal BOS kagaklarindan
kaynaklanmadigi ve diger tanilarin goz Oniinde bulundurulmasi gerektigi

unutulmamalidir (32, 33).

Postural bas agrisinin kendiliginden intrakraniyal hipotansiyonun klinik ayirt
edici 6zelligi olmasma ragmen, postiirle iliskili bilesenin siklikla, ancak her zaman
degismeyen bir sekilde, altta yatan spinal BOS sizintisinin tedavi edilmedigi zaman i¢inde
daha az belirginlestigi veya kayboldugu iyi bilinmektedir. Nadiren, tersine tipik bir
ortostatik bas agrisindan 6nce uyumsuz bir bas agris1 goriiliir. Bazi1 hastalar bas agrisindan

(34, 35) herhangi bir 6ykiiye sahip degilken, digerlerinde ise, genellikle basin arkasinda
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meydana gelen (36) bas agrilar1 ya da hatta yatistiginda kétiilesen paradoksal bas agrilari
gibi, efor sarhoslugu bildiriyorlar(37, 38).

Muhtemelen aralikli spinal BOS sizintilarinin neden oldugu aralikli bas agrilar
haftalar, aylar ve hatta yillar araliklarinda ortaya ¢ikabilir. Son olarak, bazi hastalar
genellikle idiopatik intrakranial hipotansiyonun diger semptomlar1 klinik tabloya baskin

oldugunda, herhangi bir bas agrisina sahip olduklarini reddeder.

Bas agrilarina ek olarak, idiopatik intrakranial hipotansiyonda ¢ok cesitli baska
semptomlar bildirilmistir. Posterior boyun agrist veya sertligi, bulant1 ve kusma en sik
goriilenler olup, hastalarin yaklasik % 50'si tarafindan rapor edilmektedir ve 6zellikle
fotofobi veya fonofobinin de mevcut oldugu durumlarda, meningeal irritasyona isaret
etmektedir(39-41). Bir sonraki en yaygin semptom, “yankilanma” ya da “sualt1” olarak
tanimlanabilen ve tinnitus ya da bozulmus bir denge hissi ile iliskilendirilebilen isitme
degisikligidir. Bu semptomlar, anormal BOS basincinin perilenfde direk iletimi ile
aciklanabilir (42). Alternatif olarak, beynin agag1 dogru yer degistirmesi sekizinci sinir
kompleksinin (koklear ve vestibiiler sinirler) gerilmesine neden olabilir. Bu ikinci
mekanizma, gorsel bulaniklagtirma veya goérme alani kusurlar1 (optik sinir veya kiazma),
diplopi (abdusens veya nadiren trochlear ve okiilomotor sinirler), yliz uyusmasi veya agri
(trigeminal sinir) gibi idiopatik intrakraniyal hipotansiyonun diger tezahiirlerini de
aciklayabilir, gii¢siizlilk ya da spazm (fasiyal sinir) ve disgezi (chorda tympani ya da
glossopharyngeal sinir) (43-46). Hipofiz kolunun distorsiyonu, idiopatik intrakranial
hipotansiyon ile iligkili hiperprolaktinemi ve galaktore nedenidir(47). Beynin siddetli yer
degistirmesi, diensefalik herniasyona bagli olarak biling seviyesinin azalmasina neden
olabilir. Yaygin, cok sayida iyi belgelenmis vakalar diinyanin dort bir yanindan
bildirilmis olsa da ve 6zellikle saglikli gen¢ ve orta yash yetiskinlerde, stupor ve koma
ayrict tanisinda idiopatik intrakraniyal hipotansiyon diisiiniilmelidir (48-53). idiopatik
intrakranyal hipotansiyon hemanjiyoblastomalar1 parkinsonizm, ataksi ve serebellar
kanama bulunmaktadir(38, 54). Demans, idiopatik intrakranial hipotansiyon nadir
goriilen bir komplikasyonudur(55). Ancak, ince bilingsel eksiklikler nadir degildir ve
spinal BOS kagag1 basarili bir sekilde tedavi edildikten sonra biling iyilesene kadar
siklikla fark edilmez. Spinal bulgular arasinda, interskapular agri veya nadiren, BOS
kacagi bolgesinde lokal sirt agrisi; kuadripleji; ve servikal spinal sinir koklerinin

gerilmesine veya epidural venoz pleksusun dilatasyonuna bagli radikiiler semptomlar.
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2.3.4. Fizik Muayene

Fizik muayene tam bir bas ve boyun muayenesini igerir. Burunendoskopi ile burun
ve siniislerin daha derin kismina bakarak, 6zellikle siniis cerrahisi gec¢irmis bir hastada
cok yardimcidir. Muayenede acik akinti, kafa tabanmi defekti (travmatik veya cerrahi
nedenler varsa) veya tiimor veya ensefalosel gibi bir kitle ortaya ¢ikabilir. Bununla
birlikte, cogu durumda, fizik muayene ve nazal endoskopi normaldir ve hekim kararlarini

sadece tarihe dayanmalidir.
2.3.5. Lokalizasyon calismalar:

Kafa travmasi olan hastalarda, kan ve BOS karisimi, teshisi zorlagtirabilir. Kanla
karisik serebrospinal sivi, filtre kagidina damlatildiginda "halo isareti" olusturur. Bununla
birlikte, bir halo isaretinin varligt BOS'a 6zel degildir ve yanlis pozitif sonuglara yol
acabilir. En sik BOS Rinore ile iligkili klinik bulgular menenjit (% 30) ve pndmosefalidir
(%30).

Bir BOS sizintisinin varligini dogrulamak i¢in bir dizi laboratuvar ve goriintiileme

calismasi vardir. Burada listelenenler en yaygin olanlardir.

Asagidaki formasyonda lokalize olan idiopatik nazal likoreda kafa tabani

kemiklerindeki (anterior kranial fossa) en yaygin konjenital veya edinsel defekt:

e sfenoid siniis (% 43)
e ctmoid kemik (% 29)
e kribriform plakasi (% 29)

Radyolojik goriintiileme

Radyolojik incelemeler, BOS Rinore'sinin altta yatan etyolojisini tanimlamak ve
sizan fistiiliin yerini, yanini ve boyutunu saptamak i¢in 6nemli bir rol oynar. I mm'lik
ince kesilmis koronal kesit ile bir BT taramasi kemik dehisansinin saptanmasinda
yardimci olur(56). Yiiksek ¢oziintirliiklii BT taramasi1 kemik ayrigmasini saptamada%
70'lik genel bir duyarliliga sahiptir. Bununla birlikte, saptama orani yanlis pozitif ve
yanlig negatif sonuclar ile sonuglanan bu kismi hacim ortalama alma i¢in <2mm kafa
taban1 kusurlar ile idiopatik BOS Rinore durumlarda ¢ok daha diisiiktiir. MRG, BOS
sizintisini tespit etmek idiopatik intrakraniyal hipotansiyon, idiopatik spinal beyin-

omurilik sivist (BOS) sizintisindan kaynaklanir. Spinal BOS sizintilar1 genellikle
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herhangi bir lokal semptomlara neden olmadigindan, idiopatik intrakraniyal
hipotansiyondan siiphelenilen bir hastada aktif olarak bakilmadik¢a bunlar fark
edilmeden kalir. Ayrica, BOS Rinore veya otoreden farkli olarak, menenjit riski yoktur,
clinkii BOS direkt olarak steril spinal epidural vendz pleksus veya paraspinal yumusak

dokulara emilir ve bu nedenle dis ¢evreye maruz kalmaz.

Bilgisayar tomografisi (BT) burun ve paranazal siniis taramasi, endoskopik siniis
cerrahisi geciren hastalarin preoperatif degerlendirilmesinde anahtar rol oynar. Etmoidal
fovea, olfaktdr fossanin asimetrileri, lateral lamelanin anatomik varyasyonlari ve Anterior
Etmoid Arter (AEA) seyri kanama, BOS kacak ve intrakranial komplikasyonlar gibi
tehlikeli sonucglara yol agabileceginden ESS'de kritiktir. Cesitli durumlar i¢in alinan
paranazal siniisiin BT taramasi, anatomik varyasyonlara 6zel dikkatle incelendi. Etmoidal
labirent, lateral nazal duvarin evrimlesmesi olarak fetal gelisimin {i¢ilincii ayinda ortaya
cikar. Bu kisim frontal kemigin orbital plakasi ile kaplidir ve etmoidal hiicreleri anterior
kranial fossadan ayiran etmoid cati (fovea etmoidalis) olarak adlandirilir(56, 57). Fovea
etmoidalis ve lamina cribrosa arasinda az ¢ok fark olabilir. Ayn1 seviye veya ylikseklik
fark: olabilir. Yatay lamina cribrosa ve fovea etmoidalis'i birlestiren ¢ok ince kemik,
lamina cribrosa'nin lateral lamelidir. Fovea etmoidalis ya da etmoid ¢ati, lateral lamel ile
eklemlenmesinde medialde en diisiik diizeydedir ve "mart1 kanadi" konfigiirasyonunda
medialden laterale dogru yiikselir. Etmoid siniisler viicudun en karmasik anatomik
yapilarindan biri olup yoriinge, dura ve onu sinirlayan optik sinir gibi yasamsal yapilara
sahiptir. Paranazal anatominin ayrintili bilgisi ve etmoidal fovea asimetrisinin prevalansi,
endoskopik cerrahikomplikasyonlart 6nlemek i¢in 6nemlidir. (56). Cerrahin anatomik
varyasyonlar ve patoloji ile asina olmasi i¢in BT taramalar1 lizerinde dikkatli bir calisma
yapilmast zorunludur. Endoskopik etmoid cerrahisi sirasinda cevredeki yapilarin
yaralanmasi, beyin-omurilik sivist kagagina, orbital yapilara ve kanamaya neden olabilir.
Ciddi yaralanmalarda dura'a direkt penetrasyon travmasi, ciddi intrakraniyal ve
intraserebral komplikasyonlar ortaya cikabilir. Anterior kranial fossada en yaygin
yaralanma bolgeleri kribriform plakasi ve etmoid siniis ¢atisidir. Etmoidal fovea
asimetrisi, endoskopik siniis cerrahisi 6ncesi BT tarama analizinde dikkat edilmesi
gereken Onemli bir bulgudur. Literatiiriin gézden gecirilmesinde ¢esitli ¢alismalarda,
etmoidal ¢atinin yiiksekligindeki asimetri % 9 ile% 16 arasindadir. Etmoid g¢atinin

yuksekligi sag taraf, soldan daha komplikasyona yol acacak sekilde sag tarafta ameliyati
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on plana ¢ikaran soldan daha diisiiktiir. Freedman ve arkadaslar1 sag tarafta yapilan

etmoidektomi sirasinda beyin omurilik sivis1 kagagina atfeder.
Goriintiileme

BOS sizintisinin tanimlanmasi igin ¢esitli goriintiileme testleri kullanilmistir (58).
Bunlar arasinda radyoniiklid sisternografi, kafatasi taban1 YCBT, BT sisternografi ve MR

sisternografi yer almaktadir.

Model Avantajlar Dezavantajlan

‘ ) Radyasyon, Mukozal patolojiden
YCBT Kemik kusuru karakterizasyonu
farklilasma zordur.

Kemik defekt tespitinde ‘ : ‘
Radyasyon, invaziv, yetersiz

BT dogruluk, defektin
. . hasta kabulii, aralikli sizintilar
sisternografi karakterizasyonu, daha az -
gbzden kagirilabilir
zaman
MR Radyasyon yok, noninvaziv, iyi  Kemik detay1 eksikligi, yanlis
sisternografi hasta kabulii negatifler
Radyonukleoid ' . . .
_ Aralikli sizintilar tespit Radyasyon, invaziv, yetersiz
sisternografi o
edilebilir hasta kabulii, uzun prosediir

Idiopatik spinal BOS sizintilarinin kesin nedeni biiyiik 6l¢lide bilinmemektedir,
ancak spinal meninglerin altinda yatan yapisal zayifligin genellikle siiphelenilmektedir
(40). Semptomlarin baglangicindan 6nce az ya da ¢ok 6nemsiz bir travmatik olay dykiisii,
hastalarin yaklasik iigte birinde ortaya ¢ikarilabilir ve bu da mekanik faktorler i¢in bir rol
anlamina gelir(59-61). Dural zayifligi, BOS'nin epidural bosluga sizmasina izin veren
dural bozukluklarin olusumuna yatkindir. Basit dural delikler veya kiralar karmasik
kirilgan meningeal divertikiila hatta normalde spinal sinir kokii kapsayan dura tam olarak
yoklugu arasinda degisen, cerrahi sirasinda, ¢ok cesitli dural defektler goriilebilir .(61-
64) BOS sizintisinin hacmi de olduk¢a degiskendir; bu da, minimal bir miktardaki
BOS'den sadece paraspinal yumusak dokulara kendiliginden dokiilen biiyiik miktarlarda

BOS'ye Valsalva manevrasini uygularken algilanabilir.
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Idiopatik spinal BOS sizintilarinin gelisiminde genellesmis bir bag doku
bozuklugunun 6nemli bir rol oynadigin1 gosteren iy1 kanitlar vardir(40, 65-67). Sadece
fizik muayeneye dayanarak, altta yatan genel bag dokusu bozuklugunun kaniti, hastalarin
yaklasik ti¢gte ikisinde bulunur(67). Bu bozukluk grubu heterojen olup, muhtemelen dural
hiicre dis1 matriksin farkli bilesenlerini etkilemektedir. Izole eklem hipermobilitesi,
idiopatik intrakraniyal hipotansiyonu olan hastalarin yaklasik beste birinde bulunur ve
dorsal kas fasyasinin zayiflamasi ile iligkili olabilir, cerrahi yara kapanmasini komplike
hale getirir (67). Idiopatik intrakraniyal hipotansiyon hastalarin yaklasik beste birinde

goriliir.

Hassas goriintiileme, altta yatan spinal BOS kacagini tespit edebilmeden oOnce,
bazi yazarlar idiopatik intrakraniyal hipotansiyonun BOS sekresyonunun azalmasindan
kaynaklandigini 6ne slirmiislerdir, ancak bu tiir alternatif mekanizmalar1 destekleyen
hicbir veri yoktur. BOS'taki basingtan ziyade BOS hacmindeki diisiislin, idiopatik
intrakranial hipotansiyonun patofizyolojisinde son ortak yol olabilecegi dne siiriilmiistiir

(68).
Intratekal ve Topikal Floreseinresein Teknigi:

BOS rinoresi olan hastalarin tedavisinde BOS fistiillerinin preoperatif tanisi ve
lokalizasyonu ¢ok o©nemlidir. Endoskopik transnazal BOS kacak onarmm ile ilgili
intratekal fliioresenin fistiiliin lokalizasyonu i¢in hala yaygin bir yontem oldugu
gosterilmistir. Bu teknikte floresein, ponksiyon yoluyla subaraknoid bosluga enjekte
edilir. Bununla birlikte, intratekal floresein yonteminin spesifik bir endoskopa ihtiyaci
vardir ve lomber ponksiyonundan kaynaklanan travma ve bunun yani sira potansiyel
komplikasyonlar, klinik sartlarda, topikal intranazal floresein karsisinda, klinik pedikiiliin
topikal intranazal uygulamasmin %35 oraninda floresein kullanilmistir. Liu ve
arkadaslar cerrahi bulgular ile karsilastirildiginda, topikal floresein intraoperatif
kullanommmin  BOS fistiilin  yerini  belirlemede % 100 dogru oldugunu
gostermislerdir. Yazarlar, bu yontemin, BOS fistiillerinin intraoperatif lokalizasyonunda
cok kolay, hassas, giivenli ve son derece dogru bir ara¢ oldugunu ve BOS Rinoresi tanisini

artirabilecegini 6ne siirmiislerdir(29).
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Bos sella sendromu, hipofiz i¢in yaratilan alan olan sellada spinal sivinin
bulundugu radyolojik bir bulgudur. Bos sella sendromu, dereceye gore iki kategoriye

ayrilir:

1. Parsiyel bos sella sendromu - sella'nin % 50'sinden azi1 omurilik sivisi ile
dolduruldugunda ve hipofiz bezi kalinlig1 3 ila 7 mm arasinda degisirken, 7 mm normal

kalinlik alt siniridir.

2. Toplam bos sella sendromu - sellanin % 50'den fazlasi spinal sivi ile

doldugunda ve hipofiz bezi kalinlig1 2 mm'den kiigiik veya esittir.
Bos sella sendromu da nedenine gore kategorize edilebilir:

1. Primer bos sella sendromu - (i) artmis omurilik s1visi basieinin ve (ii) hipofiz
bezinin tepesinde yer alan diyafragma sellada bir defektin bir kombinasyonu oldugunda
ortaya ¢ikar. Birincil bos sella hamilelik, obezite ve psddotiimér serebri (obezitede
goriilen ve gorme kaybi ile iliskili artmis omurilik sivisi basincinin bir kosulu) sirasinda
goriiliir.

2. Sekonder bos sella sendromu - hipofiz tiimoriinii ¢gikarmak icin hipofiz bezi
ameliyat sonras1 gerilerse olusur; bir hipofiz tiimdriinii tedavi etmek icin radyasyon; ya
da hipofiz bezine zarar veren bir durum, 6rnegin hastanin hipofizer apopleksi oykiisii,

hipofizit veya norosarkoidoz gibi hastaliklarda goriiliir.

Bos sella sendromu hastalarinda siklikla bir veya daha fazla hipofiz bozuklugu
vardir. Bos sella genellikle iliskili semptomlar olmadan rastlantisal bir goriintiileme
bulgusudur. Semptomlar varsa, bos sella sendromlu hastalar yiiksek omurilik sivisi
basincinin semptomlar1 olarak bas agrilarina sahip olabilirler; hipopituitarizm belirtileri;
ya da bazen asagiya dogru diisebilen gorsel semptomlar, optik kiazmanin bos sella

prolapsusudur.

Bos sella ¢ogu zaman rastlantisal bir bulgu oldugu i¢in tedaviye genellikle gerek
yoktur. iliskili hipopituitarizm varsa, hormon replasmam belirtildigi gibi uygulanir.
Norosirurjik diizeltmeye ihtiya¢ duyan iliskili kiazma prolapsusu varsa ndrosirurji
gerekebilir; eger bos sella iginde kiigiik bir mikroadenoma tespit edilirse (bu durumda

bulgu, tan1 konulmamis ve zaman iginde yeniden emilen, bunlarin arkasinda bos sella ve
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mikroadenom birakarak) bir apopleksi olayini yansitabilir; ya da psédotiimdr serebri

teshisi konulursa ve ventrikiiloperitoneal sant gereklidir.
Bilgisayarh Tomografi Sisternografi:

Kontrastli BT sisternografisi (BTS), intratekal noniyonik miyeloid iyotlu kontrast1
besleyerek ve yiiziistli ve sirtiistii pozisyonlarda siniisleri tararken, supin goriintiiler de
karsilagtirma amaciyla kontrast enjeksiyonundan dnce elde edildi. Pozitif bir ¢alismada,
kontrast havuzu taramasi diisiiniildiigiinde, kontrast dncesi taramaya kiyasla Hounsfield
tinitelerinde% 50 veya daha fazla artis gosteren kemik defektine bitisik ekstrakraniyal sivi
veya yumusak doku yogunlugu vardir. 1977'de kullanildiginda, BTS, BOS fistiillerini
degerlendirmek i¢in yapilan bir ¢alisma olarak kabul edildi, ancak simdi, sizint1 bolgesini
belirlemek i¢in, temel olarak, BT'de ¢oklu kemik kusurlarinin belirlenmesinde, belirli
senaryolarda bir problem ¢6zme araci olarak secici bir sekilde kullanildi. BTS, % 33 ila
% 100 arasinda genis bir yelpazede bildirilen duyarliliklara ve yaklasik % 94 6zgiillige
sahiptir. Diisiik duyarlilik oranlar1 agirlikli olarak aktif bir sizintinin yoklugunda
gorilintiilemeye atfedilir; diger potansiyel nedenler, yiiksek yogunluklu kemige komsu
yiiksek yogunluklu kontrast ortaminin ayarlanmasinda kii¢iik sizintilarin engellenmesi ve
sizintty1 engelleyen kontrast maddenin yiiksek viskozitesidir. BTS'nin dezavantajlari
arasinda ¢oklu taramalara bagl yiiksek radyasyon dozu, bir lomber ponksiyon riskini ve
iyotlu kontrastin olasi olumsuz sonucu sayilabilir. Beynin sarkmasi veya asagi dogru yer
degistirmesi, idiopatik intrakraniyal hipotansiyonun c¢ok spesifik bir goriintiilleme

bulgusudur ve buna ventrikiiler ¢kme eslik edebilir (69, 70).

Manyetik rezonans goriintiileme idiopatik intrakranial hipotansiyonun
anlasilmasinda devrim yaratt1 ve spinal ponksiyon veya intrakranial basing izlemesi gibi
invaziv prosediirlere bagvurmak zorunda kalmadan taniya gilivenle ulagsma kabiliyetini
biiylik 0lciide kolaylastirdi. MRG ozelliklerinin taninmasi, muhtemelen, 1990'larin
basindan bu yana idiopatik intrakraniyal hipotansiyon tanisi alan hastalarin giderek artan
sayisindan sorumlu olan en oOnemli faktdrdiir. Ote yandan, MRG bulgularinin
degiskenliginin tam olarak anlasilamamasi, normal bulgulari olan hastalarda yanlis olarak

ortaya ¢ikan idiopatik intrakraniyal hipotansiyon tanisi ile sonuglanmaistir.
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MRG'de goriilebilen idiopatik intrakraniyal hipotansiyonun 4 karakteristik
goriintiileme 6zelligi (1) subdural sivi toplamalari, (2) vendz yapilarin tetiklenmesi, (3)

hipofiz hiperemi ve (4) beynin sarkmasidir.

Pakmenmenlerin gii¢lendirilmesi, idiopatik intrakranial hipotansiyonun en iyi
bilinen goriintilleme anormalligi haline gelmistir(41).Bununla birlikte, idiopatik
intrakraniyal hipotansiyonu olan hastalarin% 20'sine kadar, MRG'de hi¢bir zaman, baska

anormalliklerde artis veya gelisme gelismez (68, 71, 72).

Hipofiz hiperemi, idiopatik intrakranial hipotansiyonun yakin zamanda tarif
edilen bir goriintiileme 6zelligidir (73-76). Hipofiz hiperemi oldukg¢a carpici hale gelebilir
ve hipofiz tiimdrii veya hiperplazisini taklit edebilir. MRG'de anormalliklerin
tyilestirilmesi, BOS sizintisinin basarili bir sekilde tedavi edilmesinden giinler veya
haftalar sonra beklenebilir. Klinik iyilesme genellikle MRG'de ortaya ¢ikmadan once ve
bazi hastalarda - 6zellikle de BOS sizintis1 i¢in spesifik tedavi almayanlarda zamanla
onemli klinik iyilesme gostermekte iken, MRG anormallikleri devam etmektedir. Kiigiik
subdural higromalar gilinler veya haftalar i¢inde diizelir, ancak biiyiik subdural
hematomlar ¢6ziilmesi 3 aya kadar siirebilir. MRG'de anormalliklerin iyilestirilmesi,
BOS sizintisinin basarili bir sekilde tedavi edilmesinden giinler veya haftalar sonra

beklenebilir.

Idiopatik intrakraniyal hipotansiyonun MRG 6zelliklerinin ¢ogu, BOS hacminin
kaybr ile ilgili telafi edici degisiklikler olarak agiklanabilir. Monroe-Kellie hipotezine
gore, intrakraniyal kan, BOS ve serebral doku hacminin toplami saglam bir kafatasi icinde
sabit kalmalidir(70). Boylece, omurgadan elde edilen BOS kaybi, vaskiiler bilesenin
artmasiyla telafi edilebilir; bu da, pakmeningeal iyilesmeyi, vendz yapilarin biiyiimesini
ve hipofiz hiperemisini hesaba katar; veya intrakraniyal BOS bilesenindeki bir artigla,
subdural higromalarin hesaplanmasi. Subdural hematomlar, subdural bdlgedeki
kopriilenmis damarlarin yirtilmasi veya dilate ince duvarli kan damarlarinin yirtilmast ile

meydana gelebilir. Beynin sarkmasi, BOS yiizdiirme kaybindan kaynaklanir.
Radyoniiklid Goriintiileme:

Radyoniiklid sisternografi, giiniimiizde nadiren yapilmaktadir. En ideal
radiotracer, Technetium (Tc) 99m etiketli dietilentriamin pentaasetik asittir. Dogru tani

icin aktif BOS si1zintis1 ¢alisma zamaninda mevcut olmalidir. Aralikli BOS sizintilar1 Tc-
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99m radyoniiklid ¢alismasi ile zayif bir sekilde gosterilmistir. Bu gibi durumlarda, uzun
bir sisternografi, Indiyum (In) 111 dietilentriamin pentaasetik asit gibi daha uzun bir
biyolojik yar1 Omre sahip olan bir radyo tracer ile gerceklestirilebilir. Gecikmis
gorilintiileme, aralikli BOS sizintist teshisi i¢cin 72 saate kadar bu radyoniiklid ile

gerceklestirilebilir (28).

Kafatasinin YCBT'si, BOS fistiil bolgesini dural ve ossedz defekt olarak
tanimlayabilir. Ince kolimasyon kullanarak hacimsel edinim ile multidektésr BT
goriintiileme, BOS sizintisinin dogru tanimlanmasi i¢in izotropik ¢ok diizlemli
rekonstriiksiyon saglar. Dural defekt tespit edilememekle birlikte, komsu siniislerin sivi
opasifikasyonu ile kemik defekti, BOS kacagi tanisinda klinlesme noktasidir. BT,
meningosel ve meningoensefalosel ile iligkili olan travmatik olmayan BOS kagaklarinin
belirlenmesinde daha az degerlidir. Meningosel veya meningoensefalosel tanimlamasi

onemlidir, ¢linkii bu tlir durumlarda, herniasyon yapisinin dural defektin iist ve alt onarimi

ile birlikte rezeke edilmesi de 6nemlidir.

Sekil 4. Paranazal siniislerin BT taramasi (A) Fovea Etmoidalis (B ve C) yumusak doku
yogunlugunun ossedz defektine bitisik ossedz defektleri

Shetty ve arkadaslar1 BOS sizintilarinin tanisinda YCBT ve MR sisternografinin
roliinii degerlendirmislerdir. Calismalarinda en sik BOS fistiilii bolgesi kribriform plak
olup, kribriform plak ve fovea etmoidalis kavsagi izlenmistir. YCBT, dogruluk,
duyarlilik ve 6zgiilliigiin sirasiyla % 89, % 87 ve % 100 oldugu MR sisternografinin
aksine % 92 dogruluk, % 92 duyarlilik ve % 100 o6zgiilliikk gostermistir. YCBT ile daha

ince kesitlerin MR incelemesine gore daha iyi sonuglar verdiklerini tespit ettiler(77).

YCBT'de ¢coklu kemik defektleri goriildiigiinde, BOS kagaklarindan sorumlu olan

kusurun tanimlanmasi zordur. Mostafa ve digerlri BOS rinoresi tespiti i¢in kombine
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YCBT ve MRI. BT ve MR verilerini siiper-empoze ederek, ekibi BOS sizintilarim1 %
89'luk bir hassasiyetle dogru bir sekilde konumlandirdi (78, 79).

BT-sisternografi, BOS fistiilii i¢cin degerlendirmede altin standart muayene olarak
kabul edilir. Hastanemizde, eksenel diizlemde kafa tabaninin kontrastsiz YCBT'si ilk
once gerceklestirilir. Esdiizey olgularda intratekal diisiik ozmolar kontrast madde
enjeksiyonu ile  BT-sisternografi  yapilmaktadir. Kontrast madde intratekal
uygulamasindan sonra, hastanin bas pozisyonuna bagli prone pozisyonunda uzanmasi
istenir. GOriintiileme, kafatasi tabaninin ince kesitli koronal BT taramasini igerir.
Kontrastli  gorlintiilerin ~ kontrastsiz ~ goriintiilemeyle  karsilagtirilmasinda ~ ve
degerlendirilmesinde presternografi kontrastsiz ~ goriintiilerin = 6nemli  olduguna
inaniyoruz. Bu teknigin en biiyiik avantaji, BOS sizintistnin kesin kanit1 ile kemik
defektinin kesin anatomik lokalizasyonudur. Ayrica, BOS si1zintisin1 dogrulamak i¢in BT
sisternografisi ile birlikte goriintillenen burun tikanikliklart yerlestiriyoruz. BT
sisternografi minimal invaziv bir iglemdir, ancak major yan etkiler bas agrisi, meningeal
irritasyon ve ndbetlerdir. Nobet olasiligi oldukca diisiiktiir ve deneyimlerimizde ndbet
geciren bir hastayla karsilagsmadik. Bag agris1 ve meningeal irritasyon nispeten yaygindir

ve BT sisternografisi uygulanan hastalarin yaklasik% 10'unda goriiliir.

Sekil 5. Sol kribriform plaka ile aktif sizintiy1 gosteren BT sisternografi
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MR Sisternografi

MR sisternografi, BOS sizintilarinin gosterilmesi i¢in saglam tekniklerden
biridir. Ilk kez 1986 yilinda Dichiro ve arkadaslari tarafindan bildirilmistir(80).
kopeklerde BOS'yi gelistirmek icin kontrast maddesinin sisternal enjeksiyonu
kullanilarak, ancak MR teknolojisindeki ilerlemeler ile intratekal enjeksiyon
Onerilmez. MR sisternografinin hemen hemen tiim caligmalar1 1.5 tesla ve yiiksek
mukavemetli MRI tarayicilari tizerinde gerceklestirilmistir. Goriintiileme BOS fistiiliiniin
temel prensiplerinden biri, hastay1 kacak provoke edecek yiiziistii pozisyonda
tutmaktir. Uzun siire yatmaya yatkin olmayan hastalar ig¢in sirtlisti pozisyon da
kullanilabilir. MR sisternografi prensibi, agir agirlikli T2 goriintiilerinde sisternal bosluk
ile nazal siniis arasindaki bitisik bir sivi sinyalini gostermektir. Bu nedenle, prone
pozisyonu sirasinda superior olsa bile goriintiileme her zaman gerekli degildir. MR
sisternografinin tam bir calismas1 yaklasik 20 dakika siirmektedir. Inceleme yiiziistii
pozisyonda yapildi. Kafa ici kitle lezyonlarinin ekarte edilmesi i¢in baslangicta beyin ve
kafa taban1 tabaninin T2W aksiyal kesitleri elde edildi. Koronal T2 agirlikli goriintiilere
ek olarak, 3 D T2DRIVE dizisi kullanilarak ince 1-1,5 mm koronal kesitler elde
edildi. DRIVE dizisi, yliksek ¢oziiniirliklii T2 agirlikli goriintiilerin iiretilmesi i¢in 3D
turbo spin eko (TSE) teknigini kullanan “Tahrik Denge Darbe dizisi” ni ifade
eder. Multislice sekanslara gore yliksek ses / giiriiltii oran1 ve akis bosluklar i¢in diistik
duyarliliga sahiptir. DRIVE nabiz, gradyan yeniden odaklama darbesi ve bozulma
gradyani ile kombinasyon halinde 90 ° radyofrekans atimindan olusur. Bu 90 ° darbe,
stvinin dikey manyetizasyonunu yeniden baslatan yanki goriindiiglinde tam olarak
verilir. Akis bosluklar i¢in duyarlilig1 en aza indirmek ve kisa tarama siiresine ulagsmak
icin TSE faktorii miimkiin olan en yiiksek degere ayarlanmalidir. Toplam tarama siiresini
azaltmak icin kisa bir TR kullanilir. Goriintii kontrasti TR ve TE tarafindan
belirlenir. Bitisik interleaved goriintiiler, 2 mm'lik bir dilim kalinliginda ve 16 cm'lik
goriis alaninda elde edilir. Beyin parankim ve yag bu sirayla iyi bastirilir. Bu dizinin
avantajlar1 arasinda yiiksek uzaysal ¢6ziiniirliik, BOS ve diger yapilar arasindaki goriintii
kontrastindaki artis, yiiksek sinyal / giirtiltii orani, ¢ok diizlemli yetenek, kemikli eserlerin

bulunmamasi ve intratekal kontrast madde gereksiniminin olmamasi sayilabilir.
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BT sisternografinin aksine, MR sisternografi, sizint1 bolgesini gostermek i¢in
aktif bir BOS sizintisina ihtiyag duymaz. Inaktif kacaklar siklikla BT sisternografisinde
yetersiz teshis edilir. MR sisternografisinde hem aktif hem de inaktif sizintilar teshis
edilebilir. MR sisternografinin bir diger 6nemli ve saglam avantaji, idiopatik sizintilarin
saptanmasidir. idiopatik ~ sizintilarin  ¢ogu sefalosel ve ensefalosellerle iliskili
olabilir. Sefalosellerin BT'de gozden kagmasi daha kolaydir, ancak MRG'de giivenle
teshis edilebilir. MR sisternografinin en biiylilk dezavantaji kemik detayimin
eksikligidir. Degrade-eko goriintiileri kafatasindaki kemik anatomisinin detayini biiyiik
ol¢iide iyilestirdi, ancak yine de kemik anatomisi MRG'den ziyade BT goriintiileme ile
daha iyi degerlendirildi. Bir teshis algoritmasi Lloydve, dogru tani i¢in sirali goriintiileme

yapmak i¢in onerilmistir(28).
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Sekil 6. Sol kribriform plakasindan siv1 sinyali takibini gosteren koronal MR goriintiileri
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2.3.6. Tedavi Yontemleri

2.3.6.1. Medikal

BOS Rinorelerinin cerrahi onarimi; menenjit, intrakraniyal apse ve pnomosefali
gibi hayati tehdit eden komplikasyonlarin geligmesini 6nlemek i¢in Onerilmektedir.
Ancak cerrahi tedavi Oncesinde konservatif yoOntemlerin denenmesi, aktif kacak
miktarinin azalmasin1 saglayarak defektin idiopatik olarak iyilesmesine zemin
hazirlayabilir. Kesin yatak istirahati, bagin 30 derece yiikseltilmesi, 6ksiirme, hapsirma,
gerinme ve valsalva gibi manevralardan kaginilmasi konservatif yontemler arasinda
sayilabilir. Cerrahi tedavi Oncesinde 72 saat ile 1 hafta arasinda idiopatik gerileme i¢in
beklenmesi Onerilmekle birlikte, klinisyen literatiirde bildirilen hasar sonrasi ilk giin
icindeki %0,62, daha sonra sirasiyla birinci ve ikinci haftalardaki %7 ve % 9 luk menenjit
riskini gdz Oniinde bulundurmalidir. Uzun dénem takiplerde menenjit insidans1 % 40
larda bildirilmektedir. Defekt ve kafa tabaninin yapisal 6zelliklerinin degerlendirilmesi
ile erken cerrahi onarimin gerekliligi konusunda fikir sahibi olunabilir. Ciddi travma
sonras1 gelisen birden ¢ok, pargali fraktiirlerde, genis ve deplase fraktiirlerde veya
ensefalosel gelisimiyle birlikte olan BOS kacgaklarinda idiopatik iyilesme sansi diisiik
oldugundan erken cerrahi onarim diisiiniilmelidir. Medikal tedavide ayrica laktasifler,
lomber drenaj (5-10 ml/saat) kullanimida 6neriliyor.70-80 % BOS rinore ve 95% otore 7

giin i¢inde resorbe ola biliyor.

BOS Rinoresi her ne kadar ilk kez 17. yiizyilda tarif edilmisse de ilk basarili defekt
onarimint 1926 yilinda Dandy bifrontal kraniyotomi yaklagimiyla gergeklestirmistir.
Daha sonraki yillarda intrakraniyal yaklasimin beraberinde getirdigi artmis morbidite,
anosmi ve beyin dokusunun retraksiyonu gibi risklerden ka¢inmak i¢cin Dohlman 1948
yilinda nazoorbital insizyon kullanarak ekstrakraniyal yaklagimla BOS kagag1 tamirini
tanimlamigtir. Ancak bu yaklasimin da fasiyal skar olusturmasi, yiizde uyusukluk, orbita
hasar1 ve cerrahi olarak diseksiyon zorlugu gibi handikaplar1 mevcuttu. intranazal yolla
yapilan endoskopik cerrahi onarim ise, diisiik dereceli morbiditesi ve yiiksek basari

oranlartyla giiniimiizde tercih edilen bir yontem haline gelmistir.

Endoskopik onarimin avantajlar arasinda miikemmel goriis alan1 saglamasi,
kacagin kesin lokalizasyonunu belirlemesi, kemik defektin biiylikliiglinii saptamasi,

kemikteki dehissanstan mukozanin uzaklastirilmasi ve ilgili defekt onarimi i¢in en uygun

43



greftin seciminde cerraha imkan tanimasi ve sonugta hastanede kalis siiresini kisaltmasi
sayilabilir. Ancak, intrakraniyal hematom ve pargalanmis ya da deplase etmoid fraktiir
birlikteliginde, orbital tavan veya frontal sinus posterior duvarina uzanan fraktiirlerin
onariminda intrakraniyal yaklasim endike olabilir. Cerrahi basar1 oranlar1 gdz Oniine
alindiginda, bu oran endoskopik onarim i¢in %90’lar seviyesindedir. ikinci kez yapilan

onarimlar i¢in basar1 sanst ise %95’lerin lizerindedir.
2.3.6.2. Cerrahi

Idiopatik BOS kagag1 tipik olarak kendi kendine ¢dziilmez ve cerrahi onarim
gerektirir. Wigand, 1980'lerde ilk endoskopik onarimi bildirdikten sonra, anterior kafatasi
tabani idiopatik BOS sizintilar1 i¢in, son 30 yil i¢inde, agik onarimlar biiyiik Ol¢iide
minimal invaziv endoskopik onarimlarla degistirildi[9]. Acik kraniotomi (OKF),
transmastoid veya lateral kafatasi tabani idiopatik BOS kacaklarinin onarimi igin

kombine yaklagim arasinda hala tartisma devam etmektedir.

idiopatik BOS kagaklarmin cerrahi tedavisinin giivenirligi ve etkinligi sistematik
olarak degerlendirilmemistir. Intraoperatif floreseinresein ve periferal BOS saptirmasinin
kullanimi tartigmalidir, ancak her ikisi de tartisilacaktir. Bu yeni sistematik derleme, kafa
tabani idiopatik BOS kacgaklarinin onarimi i¢in optimal yaklagimi ve perioperatif bakimi

acikliga kavusturmayi amaglamaktadir.

Hem anterior hem de lateral kafa tabani icin idiopatik BOS kagaklarinin
operasyonel yonetimi bes temel prensibi icerir: 1) Sizint1 veya sizintilarin yerinin tespiti;
2) Optimal cerrahi koridorunun belirlenmesi; 3) On BOS kacaklarmin adreslenmesini
iceren genig gorlintileme; 4) Greft yataginin titizlikle hazirlanmasi; 5) Miimkiin
oldugunda cok katmanli kapatma. Anterior kafatasi tabani idiopatik BOS kacgaklar ile
ilgili olarak, endoskopik endonazal yaklasim, bakim standardi olarak kabul edilir, ancak
uzak lateral girinti sfenoid siniis idiopatik BOS kagaklarina erismek igin bir
ptergomaksiller fossa diseksiyonunun gerekliligini ve anatomisini anlamak &nemlidir.
Titiz yara yatag1 hazirligi, sikismis sinlis mukozasinin greft iyilesmesini engelleyecegi ve
bir mukosel i¢in uzun vadeli riski artiracagi i¢in yeterince sikistirilamaz. Basarili onarim
icin gerekli katman sayis1 degiskenlik gosterirken, literatiirde ¢ok katmanli onarimlar
tutarli bir sekilde not edilmistir. Ayrica, pedikiilli doku onarimi, yani Hadad -

Bassagasteguy flebi endoskopik kafa tabani rekonstriiksiyonunun ¢alisma ayagi iken,
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serbest mukoza greftinin tipik olarak idiopatik BOS sizintilarinda uygun oldugu not

edilmelidir (81).

BOS diversiyonu, anterior BOS kag¢ak onariminda hala tartismalidir. Yanal
sizintilarda bunun gerekli olmadigini diisiindiiren veriler olsa da, 6n kafa tabani i¢in bu
veriler eksiktir. Anekdot olarak, pozitif basincin, lateral kafa tabani tabaninda greft
iyilesmesi ve konumlandirilmasinda yararli olmasina ragmen, pozitif basincin greft
ayrismasina neden olacagi anterior kafa tabani i¢in de ayni durum gecerli degildir. Ne

yazik ki, bunu 6nermek veya reddetmek i¢in higbir veri yoktur.

Onarimdan kisa bir siire sonra, kalict BOS Rinoresi, mutlaka greft yetmezliginin
bir gostergesi degildir. Daha uzun vadede, bu aslinda birincil onarimin basarisizligindan

ziyade ikincil bir s1zintry1 temsil edebilir.

Rinore tedavisinde kullanilan intrakranial ve ekstrakranial yontemler vardir.
Intrakranial yontemlerde yiiksek morbidite mevcuttur. Morbidite arasinda kraniotomi
komplikasyonlari disinda olfaktor sinirlerin kesilmesine bagli anosmi'de vardir. Rinore
tedavisinde pekcok ekstrakranial tamir yontemleri vardir. Ancak bunlarin morbiditeleri
cok farklilik gostermektedir. ilk olarak 1948 yilinda Dohlman ekstrakranial rinore
tamirini tarif etmis ve burun mukozasi grefti ile kribriform plaka defektini kapatmistir.
1952 yilinda Hirsch ilk intranazal metodu, daha sonra Montgomery ise eksternal nazal
yaklagim ile rinore tamirini tarif etmislerdir. Mc Cabe ilk olarak osteomukoperiosteal flep
kullanarak, eksternal etmoidektomi yoluyla defekt kapatilmasini tarif etmistir ve % 100
basar1 elde ettigini iddia etmistir. Calcaterra serbest fasia grefti kullanarak defektleri
onardig1 serisini yayilamistir. Papay ve arkadaslar1 endoskopik olarak sfenoid ve etmoid
defektlerini, fasia lata, yag ve adale ile kapattiklarini belirtmislerdir. Tiim bu ameliyatlar
arasindan Mc Cabe'- in osteomukoperiosteal flep ile onarimi ve Stankiewicz'in
endoskopik siniis cerrahisi sirasinda olusan iatrojenik defektlerin endoskopik yol ile
kapatilmas1 yaygin kabul gérmistiir. Osteomukoperiosteal flep kullanilarak eksternal
etmoidektomi yardimiyla posterior fossa defektine bagli rinoreler disindaki rinore
defektleri kapatilabilir. Eksternal etmoidektomi yapilip fovea etmoidalisin tamamen
ortaya konmasindan sonra mikroskop altinda defekt arastirilir. Fovea'da defekt
bulunamazsa medial etmoid duvari kaldirilir ve kribriform plaka ortaya konur. Bu

bolgedeki kiriklar nazal septumun {ist kismindan ¢evrilen bir flep ile kapatilir. Anterior
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fossa tabanindaki genis defektlere bagli rinorelerde bu tontemle onarilabilir. Bunun igin
hemen hemen tiim septumu alan bir flep kullanilir. Bu yontem sonrasinda erken post-

operatif donemde BOS basincini diisiirmeye gerek yoktur.

En uygun cerrahi yaklasimin se¢imi, mevcut ekipmanin ve cerrahin beceri ve
deneyiminin yami sira BOS sizintisinin yeri ve biiyiikliigiine baghidir. Defekt veya
meningosel aciga cikarildiginda, greftin daha iyi yapismasini saglamak ve defekt
cevresindeki osteojenezi tegvik etmek icin defekt ¢cevresinde 5 mm'lik saglikli bir mukoza
cikarilir. Bir duragan materyalin geri ¢ekilmesine ve sikilagsmasina izin vermek i¢in bir
meningosel koterize edilir. Gerekirse meningosel rezeke edilebilir (82). Frontal siniisiin
posterior duvariin kirilmasi durumunda, kirilmis parcalarin {izerinde yer alan mukoza
cikarilir ve kemik duvarlar1 posterior duvarin konturlarini geri kazanmak i¢in bir emici
kantil kullanilarak defekt giderilir. Kendiliginden ortaya c¢ikan bir BOS kacagi veya
meningosel durumunda, defekt cevresindeki kemik genellikle ¢ok incedir ve frontal
siniisiin posterior duvarmin oldugu 6zellikle BIH durumunda, kemik defektinin kazayla
genislemesini 6nlemek i¢in ¢ok dikkatli kullanilmalidir. Yumurta kabugu kadar ince ve

kirilgan olabilir.

Frontal siniis ac¢ikliginin korunmasi, bir BOS sizintisin1 tamir ederken daima
onemli bir amag olmalidir. Greftin tipi ve greft yerlestirme teknigi siklikla kisisel tercihler
tarafindan yonlendirilmektedir (83). Tamir materyali sunlardan olusabilir: yag, kas,
kemik veya kikirdak, fasya lata veya temporalis fasya, serbest veya pedikiillii mukozal
flep, kollajen siinger (TachoSil, Baxter, Deerfield, ABD), vb. Bircok BOS sizintis1
onarim teknigi tanimlanmis olsa da, Dogru bir sekilde uygulandiginda sadece ¢ok az
sayida ilke, yiiksek bir BOS kacak tamir oranin1 saglamak i¢in yeterlidir (83, 84). Ancak,
bu ilkelerin higbiri zorunlu degildir (16, 83):

e Mukozanin defekt ¢evresindeki titiz rezeksiyonu;

e Birinci tabaka gecirimsiz olmalidir (¢esitli katlarin su gegirmez bir kapama
saglamayacagindan emin olmak i¢in fibrin s1izdirmazlik maddesi kullanilir);

e Birkacg tabaka halinde kapatma tercih edilir;

e QGreftler ve mukozal flepler 1yilesmeyi kolaylastirir (fakat kusuru kapatmaz);

e Frontal siniis acikligini stirdiirmek.
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Cerrahi Yaklasim ve Cok Katmanh Onarim Teknigi:

Anterior kafa tabani tabaninda, ¢ok katmanli onarimlar en sik bildirilmistir, bir
caligmada (85)lateral sfenoid kacaklarin onarimi i¢in kullanilan 5 katmanli bir
calismay1 (86)bildirmektedir. Pratikte, anterior onarimlar i¢in kullanilan tabaka sayisinin,
kafa tabani defektinin biytlikliigline biiyiik Ol¢iide bagli oldugunu unutmamak
gerekir. Kii¢iik kusurlar (<5 mm) tipik olarak serbest asilama ile kapatilir. Tipik olarak,
besik bolgedeki sizintilar 2—3 kat kullanilarak onarildi. Fibrin yapistirict veya doku
sizdirmazlik maddesi kullanimi degiskendi ve cogu c¢alismada ¢oziinebilir ambalaj
kullanim1 bildirildi. Calismalarin yarisindan azinda emilemeyen ambalaj kullanimi
bildirilmistir. Emilmeyen ambalajin ¢ikarilmasi, ameliyattan 2-13 giin sonra
degisti. Pedikiillii posterior nazoseptal flepler, kribiform ve etmoid defektler igin
kullanilabilir. Fakat genellikle kendiliginden sizintilar i¢in daha kii¢lik rotasyonel veya
"kapan kapak" kanatlar1 kullanilir. Kemik greftleme, anterior kafa tabani1 boyunca bir¢ok
yerde yararlidir, ancak besik formasyonu boyunca greft yerlesimi i¢in ¢evresel kemik

kenarlarinin eksikliginden dolayi teknik olarak ¢ok zor ve nadiren kullanilir.
Lomber Drenaj:

Idiyopatik BOS sizintilarnin tedavisinde bir lomber dren kullanilmasi
tartismalidir. Bir lomber drenin intraoperatif olarak yerlestirilmesinin Onerilen
avantajlari, BOS acilis basincinin 6lgiilmesi (aktif bir sizint1 sirasinda basing 6lglimii
gercek intrakraniyal basinci yeterince gosteremese de), fliioresein gibi lokalize edici

ajanlarin uygulanmasi ve ortada temporal lobun dekompresyonudur.
Drenler tipik olarak 2-5 giinlerde tahliye edilir.

Lomber dren riskinin% 12.3 gibi yiiksek komplikasyonlar, ¢ikarimlar, drenaj ve
indeks kateterlerden sonra lomber sizintiy1 kapsar(87). Buna ek olarak, maliyetme ve

hastanede kalis stireleri artar(88). Bu, drenlerin mantikli kullanimi tavsiye edilir.
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Floresein Kullanima:

Intratekal ~ floresein, ilaglarn  kapali etiketli bir kullanmm1  oldugu
unutulmamalidir. Anteriyor idiopatik BOS kagak onarmmi ¢alisildi 19'u floresein
kullanildi. Tek bir ¢alisma, topikal olarak (89)floresein i¢in bir sizint1 tespit edildi. Tipik
olarak, 10 mg madde kullanilarak, 10 mL BOS igeride 0.1 mL % 10 floresein veya steril
koruyucu icermeyen salin ile seyreltilir ve 10 dakika boyunca bir kateter veya delinme
yoluyla bosluk icine enjekte edilebilir. Bildirilen yan etkiler, ndbetler ve 700 mg'lik
dozlarla (standart dozun 70 katidir) (90)6liim. Analiz edilen herhangi bir calisma,
floresein bagli nobet veya 6liim goriilmedi. Bizim incelememizde, floresein Amerika

Birlesik Devletleri'nde daha sik kullanilmaya baglandi.
Yardimci Tedavi Yontemleri:

Idiopatik BOS sizintilari, obezite ile tutarli bir sekilde ¢ikar. Calismalar,
anterior (91)ve lateralde (92) arasinda idiopatik BOS sizintis1 olanlarla birlikte KIiB
olmustur. Cerrahi onarimdan sonra yiikselen KiB’i azaltmaya ¢alismak i¢in asetazolamid
veya ventrikiiloperitoneal (VP) sant kullaniyor. BOS kagaklarinin uzun dénem niiksiiniin,

KIB'in yonetim eksikliginden kaynaklandigina inanilmaktadir(93). .

Miimkiin oldugunda, ilk tabaka biiylik bir defektin varliginda intradural bir altlik
olarak yerlestirilmelidir (84). Yag, kas, fasya kullanilabilir(82). Dura mater ve kemik
arasinda ekstradural olarak ikinci bir tabaka yerlestirilebilir. Fasya kiiciik bir hasari
onarmak i¢in kullanilabilir, ancak mastoid korteks, bir vomer parcasi, etmoidin dikey
plakasi, orta nazal konka veya septal kikirdak gibi sert bir greftin kullanilmasi, daha
biiylik bir kusuru onarmak i¢in kullanilmalidir.(> 1 cm'den). Jones ve digerleri defektin
bliyiikliigiine bakilmaksizin idiopatik BOS sizintilarin1 veya BIH'yi onarmak igin bir
kemik greftinin sistematik kullanimi 6nerilmistir (94). Mukozal greft veya pedikiilli
mukozal flep (nasoseptal flep), kafatasi tabanina (bindirme) kars1 ekstrakraniyal olarak
yerlestirilen {li¢iincii bir tabaka olarak kullanilabilir (94, 95). Fibrin dolgu macunu, ¢esitli
tabakalarin yapismasini saglamak icin ¢ok kullanishdir. Son olarak, greftleri
gliclendirmek i¢in bir Gelfoam tabakasi (Baxter Healthcare Corporation, Hayward, ABD)
veya Surgicel (Ethicon, Sommerville, ABD) kullanilabilir. Bir Silastik tabaka (Dow
Corning Corporation, Midland, ABD) (95, 96)veya bir Raines frontal siniis stenti (Smith
ve Nephew, Londra, GB) (97)obstriikksiyonu Onlemek i¢in frontal girintiye
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yerlestirilir. Merocel (Medtronic, Minneapolis, ABD) ile doldurulmus bir eldiven
parmagi gibi bir resorbe edilemeyen burun paketi, acikligi korumak ve daha az travmatik

uzaklastirmaya olanak saglamak i¢in frontal girintiye yerlestirilebilir(98, 99).

Postoperatif  antibiyotik  gereksinimi  konusunda bir fikir  birligine
ulagilamamistir. Bununla birlikte, cerrahlarin ¢ogu, prosediirden 24 ila 48 saat
sonra Gram-pozitif koka bagli bir intravendz antibiyotik kullanirlar (100,
101). intravendz antibiyotikler, cerrahi sonrasi bir veya iki hafta boyunca nazal paketlerin
cikarilmasindan sonra amoksisilin / klavulanik asit gibi bir oral antibiyotik ile
degistirilebilir (102). Stentler 1 ila 8 hafta boyunca yerinde kalir(97). Mevcut oldugunda,
lomber drenaj 2 ila 7 glin boyunca yerinde birakilir. Mannitol veya asetazolamid recete
edilebilir. Tavsiye edilen kati yatak istirahat siiresi, bir yazardan digerine, 1 giinden 2
haftaya kadar degismektedir ve temel olarak, BOS kagag1 ve cerrahi ekibinin olagan
pratigindeki tekrarlama riskine baghdir (97). Analjezikler ve laksatifler de regete
edilir. Hasta agir yiikler ve burun iiflemelerindan kaginmalidir. Eve dondiikten sonra,
hastalar uzun siireli kabuklanma ve sinesi 6nlemek i¢in burun bosluklarinin debridmani

yapmak i¢in diizenli olarak gézden gecirilir.

Anterior fossa tabanindaki genis defektlere bagli rinorelerde bu yontemle
onarilabilir. Bunun i¢in hemen hemen tiim septumu alan bir flep kullanilir. Bu yontem
sonrasinda erken post-operatif donemde BOS basincini diistirmeye gerek yoktur.
Endoskopik intranazal cerrahi girisimler giiniimiizde yaygin olarak uygulanmaktadir.
Endoskopik olarak defekt bulunmus, kanama kontrolii sonrasinda fasia defekt iizerine
yayilmis, miimkiin olursa defektin siiperior kismina koyulur. Bunun iizerine adale onun
tizerine de gelfoam kullanilarak nazal tampon konmustur. Nazal tampon 5 gilin sonra

alinmustir.
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Beta 2
Trasferrin
Pozitif

Defekt yok Tek defekt

BT/MR Bitisik siniistc[iBitisik sintistcll Aktif sizint: Kompleks
sisternografi yumusak yumusak bolgesi vakalar
doku doku aramak i¢in
zay1flamasi zayiflamasi - BT
BOS sizmtis1 olmaksizin ile sisternogram Radyontiklid
yok sisternogram

Cerrahi Ensefaloseli
Endoskopik onarim dislamak icin
sinonazal MR

muayene sisternogrami

2.3.7. Komplikasyonlar

Aktif BOS fistiilleri menenjitle sonuglanabilir. 10 y1l i¢in birikmis risk % 85 ile
belirtilmistir; farkli kasa serisinde yaklasik ilk birkac¢ ayda bir birikme ile % 20 (103,
104). Bu risk, giivenilir bir sekilde % 0-1'e kadar azalir (105, 106). Birka¢ olguda (% 0.3-
% 0.9) bas agrisi, ndbet, sekonder siniizit, intrakraniyal / subdural hemoraji veya apse,
gorme problemleri veya kaverndz sinilis trombozu gibi perioperatif komplikasyonlar
bildirilmistir (16, 105). Ancak, postoperatif olfaktor disfonksiyonlari, bireysel olgu
serilerinde (% 17) oldukea yiiksek bir siklikta bildirilmistir(107). Iatrojenik bir fistiil,
yukarida belirtilen komplikasyonlardan higbiri olmadan hemen ve yeterli bir sekilde
tedavi edilirse, mediko-hukuki sonuglar sadece bir istisna olarak ortaya ¢ikar (17).
Pnomosefali, 6n kafa taban1 defektlerinde diger major komplikasyondur ve burun boslugu

ile intrakranial kavite arasindaki dogrudan temastan kaynaklanir. Bas agrisinin ve
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norolojik belirtilerin hizli baglangici, zihinsel durumun komadaki degisiklikleri
uyarilmalidir. Ciddi pndmosefalisi olan iki hasta BT, intrakraniyal hava ve etmoid ¢atinin
icinden burun bosluguna dogru olan fistiiloz varligin1 dogruladi. Bu, hava girisine izin
veren, ancak ¢ikisa izin vermeyen bir valf mekanizmasindan veya BOS sizintisindan
kaynaklanir, bu da sonraki hava girisi ile negatif bir basing olusturur. Takip eden BT,
pnomosefaloselin  ilerleyen ¢oziiniirliiginiin, BOS  sizintilarinin  kapanmasini

dogruladigini onayladi.

Rino-nérosiriirjide, siklikla tekrar yapilandirilan dura, terapotik konseptte zayif
bir noktay1 temsil eder. Baslangicta, vakalarin % 40'ma kadar, postoperatif fistiiller
gozlendi. Bu olgu, digerlerinin yani sira, vaskiiler pedikiil intranazal mukoperiosteal
fleplerin ve siirekli olarak ¢ok katmanli bir defektin kapatilmasina yol agmistir. Sonug, %
5'ten az beyin omurilik s1visi fistiiliine (bireysel durumlarda % 20'den az olmamak {izere)

bir azalma oldu (108-112)

Bir ¢ok 6zel faktor, biiyiik bir dura eksikligi ile iligkili 6zel riski belirler: beyin
omurilik sivisinin akis hizi, kusurun boyutu ve dokusu, lokal o6lii alan, kusur
kapanmasinin tiirii ve stabilitesi ve hasta ile ilgili faktorler gibi son radyoterapi, diyabet,
bobrek yetmezligi ve sismanlik olarak. Vakalarin ¢ogunda, 6zellikle postoperatif kalici
beyin omurilik sivisi akist i¢in revizyon cerrahisi tavsiye edilir(113). “Aktif BOS
fistiilleri menenjitle sonucglanabilir. 10 yil i¢in birikmis risk % 85 ile belirtilmistir; farkl
kasa serisinde yaklasik ilk birkag¢ ayda bir birikme ile % 20 (103, 104). Bu risk, giivenilir
bir sekilde % 0-1'e kadar azalir (105, 106). Birkag olguda (% 0.3-% 0.9) bas agrisi, ndbet,
sekonder siniizit, intrakraniyal / subdural hemoraji veya apse, gébrme problemleri veya
kaverndz sinlis trombozu gibi perioperatif komplikasyonlar bildirilmistir (16,
105). Ancak, postoperatif olfaktdr disfonksiyonlari, bireysel olgu serilerinde (% 17)
oldukgca yiiksek bir siklikta bildirilmistir(107). latrojenik bir fistiil, yukarida belirtilen
komplikasyonlardan hic¢biri olmadan hemen ve yeterli bir sekilde tedavi edilirse, mediko-
hukuki sonuglar sadece bir istisna olarak ortaya cikar (17). Endoskopik BOS kagak
onariminin komplikasyonlari, Hegazy ve arkadaslarinin meta-analizinde incelenmis,
ancak frontal siniise 6zgii degildir(16). Menenjit (% 0,3), beyin apsesi (% 0,9), subdural
hematom (% 0,3), koku alma bozuklugu (% 0,6) ve basagrist (% 0,3) idi.
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Frontal siniis cerrahisine 6zgii akut komplikasyonlar, acil ya da ge¢ postoperatif
intranazal kanamadan ve hatta acil dekompresyon gerektiren intraorbital hematomdan
sorumlu olabilen anterior etmoidal arter yaralanmalaridir(114). Frontal girintinin spesifik
bir 6zelligi, orta veya uzun siireli postoperatif stenoz riski ve bu nedenle mukosel veya
frontal siniizit ile iliskili dar ostiumudur(115). Bu komplikasyonlara bir¢ok faktor katkida
bulunur; agger nasi'nin eksik diseksiyonu, etmoidal veya frontal hava hiicrelerinin frontal
girintiye yakin olmasi veya orta nazal konkalarin sikatrisyel lateralizasyonu gibi bazi
durumlar Onlenebilir (116, 117). frontal siniis ostiumunun neo-osteogenezi veya
hipertrofik ve oedematoz mukozanin varligi gibi digerlerinin Onlenmesi daha
zordur(118). Frontal girinti mukozasinin ve olasi frontal siniis stentinin titiz bir gsekilde

korunmasi stenoz riskini azaltmaya yardimeci olabilir, ancak yine de yiiksek kalir(119).

Uzamis kafa tabani cerrahisi sonrasi kaginilmaz olarak daha biiyiik defektler, lokal
vaskiiler pedikiillii flepler (nazoseptal flepler, orta veya alt konkadaki flepler ) veya 6zel
durumlarda da lokal flepler (perikraniyal flep(120)), temporoparietal flep (121) , palatal
flep (122) ) mevcuttur (123). Bu kanatlar serbest greftlerden lstiindiir. Dorsal pedikiillii

nazoseptal mukozal flep en sik kullanilir.

Frontal sinus posterior duvarindaki defektlere ulagsmak i¢in de daha genis frontal
siniizotomiler gerekebilmesi nedeniyle modifiye Lothrop prosediirleri uygulanabilir.
Aym sekilde frontal sinus superior-lateral duvarindan kaynaklanan defektlerdede
kullanilabilir. Bu defektlerde osteoplastik flep, frontal trefinasyon gibi eksternal
yaklasimlara ihtiya¢ duyulabilir. Ek olarak, olfaktor yarik {izerinde bulunan ¢ok sayidaki
foraminalar ve ince kribiform kemigin oblik yerlesimi nedeniyle bu bdlgelerdeki BOS
kacaklariin tamirinde inlay greft yerlestirilmesi teknik agidan oldukga zor olabilir. Kafa
tabanindaki defektin nasil rekonsriikte edilecegi, kacagin etyolojisine, kemik defektin
biiyiikliigiine ve kafa i¢i basing artis1 gibi durumlara oldugu kadar cerrahin tecriibe ve

tercihlerine de baglidir.
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3. GEREC YONTEM

Bu ¢alismada Ocak 2009 — Mayis 2018 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi
Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi'nde Kulak, Burun ve Bogaz (KBB) Anabilim Dalinda
idiopatik BOS Rinore nedeniyle endonazal endoskopik cerrahi uygulanan olgular
retrospektif olarak analiz edildi. Bu calisma igin Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi

Hastanesi Etik Kurulu’ndan onay alindi.

Bu calismada dosyalarina ulasilan hastalarin ayritili bilgi dékiimii yapildi.
Olgularin sizint1 siiresi, baslangi¢ sekli, etiyoloji ve menenjit oykiisii ile ilgili bilgilere
ulasildi. Bunu takiben, kacak tarafi ve diger nazal patolojileri dislamak i¢in yapilan
tanisal nazal endoskopi bulgular1 tespit edildi. Tim hastalarin  patolojinin
lokalizasyonunu gostermek i¢in yiiksek ¢oziiniirliikli bilgisayarli tomografi (BT)
taramasi yapildi. 0,5 mm kesit aralig1 anterior kafa kaidesi tamamen tarandi. Ek manyetik
rezonans gorlntileme (MRG) ile kagak yeri tanimlamak ve meningosel ve
meningoensefaloseli arastirmak amacli ¢ekildi. Nazal sekresyonlarda beta-2 transferrin
degerlendirildi ve intratekal floresein enjeksiyonu kullanilmadi. Tim hastalar
ameliyattan Once anti-menenjit dozlarinda antibiyotik ile tedavi edildi. Tiimdr, travma vb
etyolojisi belli olan ve ¢ocuk olgular ¢alisma dis1 birakildi. Yine tekrarlayan BOS rinore

nedeniyle agik cerrahi uygulanan hastalar calismaya dahil edilmedi.

Hastalarin demografik o6zellikleri, defekt lokalizasyon ve tarafi, radyolojik
Ozellikleri analiz edildi. Hastalarin cinsiyete gore yas ve defekt lokalizasyonun
karsilastirilmast analiz edildi. Defektin boyutuna gore siniflandirma, operasyonda

kullanilan greft materyalleri, komplikasyonlar1 analiz edildi.
Cerrahi teknik;

Hastalara hipotansif genel anestezi uygulandi. Yiiksek ¢oziiniirlii goriintiileme
sistemi, soguk 151k kaynagi, defektin lokalizasyonuna gore farkli agilarda (22 mm 0, 30,
45 derece) endoskoplar, mikrodebrider ve navigasyon sistemleri operasyon oncesi
hazirlandi. Dekonjestan (oksimetazolin, Almanya) emdirilmis pediler nazal kaviteye
yerlestirilip 5 dk beklenildi. Patolojinin lokalizasyonu i¢in farkli rotalar kullanildi. (Tablo
1) Etmoid tavan igin transetmoid, sfenoid patolojileri i¢in transnazal transfenoidal veya

transetmoid-transpterigoid, frontal siniis i¢in transetmoid veya draf 3, olfaktor oluk i¢in
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transnazal-transeptal gibi rotalar kullanildi. Orta konka bullozas1 olan hastalarda lateral
laminektomi uygulandi. Orta meatusta goriis alanin1 daraltan orta konka i¢in konkaplasti,
parsiyel veya total rezeksiyon uygulandi. Defekt onarimi i¢in rezeke edilmis konkanin
mukozast soyularak korundu. Kullanilan rota boyunca yumusak dokular igin
mikrodebrider, kemik dokular i¢in kiiret, true-cutting forseps, kerrison rongeur veya drill
kullanildi. Defekt lokalizasyonu tespit edildikten sonra beyin pulsasyonu, defektin
boyutu, BOS akiminin derecesi ortaya konuldu. Aktif bir sizintinin goriilmedigi birkag
hastada Valsalva manevrasi ile goriilmeye calisildi. Etrafindaki mukoza soyuldu.
Kullanilacak greft materyali hazirlandi. Defekt bolgesine gore 1 veya 3 katmanli onarim
uygulandi. Olfaktor oluk, kribriform bolge ve sfenoid siniis tabaninda yer alan defektlerde
tek katmanl (overlay) diger lokalizasyonlarda intradural-ekstradural ve kemik {izerine
(underlay-overlay) greft yerlestirildi (Sekil 7). Son tabaka greftin, kemikle kontakt yaptig:
alana yagl fibriler surgicalile (surgicel® fibrillar™, ethicon, USA) destek saglandi. Doku
yapistiricisi tim alana yayildi, spongostanla (ethicon, USA) desteklendi. Son olarak
foley sonda veya balon kateter 10 cm3 su ile sisirilerek tiimkullanilan
katmanlar desteklendi. Rutinde uygulanmamakla birlikte yiiksek akimli olan

hastalarda Beyin Cerrahisi kinigi tarafindan lomber drenaj uygulandi.

!

Sekil 7. Solda; overlay teknigi ve sagda; underlay-overlay teknigi
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Tablo 1. Endonazal Endoskopik Tamir

Kullamilan Rota Defekt Bolgesi
1. Direk paraseptal Olfaktor Sulkus
2. Direk paraseptal +sfenoidotomi Stenoid posterior duvari
3. Transetmoid Etmoid
4. Transetmoid+pterigosfenoidal Sfenoidsiniis lateral duvar
5. Transetmoid ve/veya Draf prosediirleri Sinirlt frontal siniis post.

Yag ve fasya lata daha sonra uylugun lateral tarafindan toplandi.

Sekil 8. Solda; Fovea etmoidalis defekti ve radyolojik goriintiisii
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Sekil 9. Sternberg kanali

Postoperatif Bakim,

Postoperatif olarak, hastalara kat1 yatak istirahatine uymalar1 onerildi. Ayrica,
derin ven trombozu 6nlemek i¢in 5 giin siireyle varis ¢oraplari ve subkutan diisiik molekiil
agirlikli heparin verildi. Digki1 yumusaticilar verildi. Lomber drenaj giinliik takiplerinde
azaltilarak 5. gilinde stoplandi, drenaj seti ¢ikarildi. Balon veya foley sonda 5. giin

cikarildi. Uyluk siitiirleri 10. giinde ¢ikarildi. Tiim hastalar 6-12 ay boyunca takip edildi.

istatistiksel Metod

Verilerin analizinde SPSS versiyonu 15.0 programindan yararlanilmistir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov
testi ile incelendi. Tanimlayici analizler sunulurken ortalama, standart sapma ve ortanca
degerleri kullanilmistir. Normal dagilim gostermeyenler (nonparametrik) gruplar
arasinda degerlendirilirken Mann Whitney U Testi kullanilmistir. Kategorik gozlerde
karsilagtirilmalar yapilirken Fisher Testleri kullanilmistir. P-degerinin 0.05’in altinda

oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiz 8 erkek (%33,3) 16 kadin olmak iizere (%66,7) toplam 24 kisi ile
gerceklestirilmistir. Idiopatik BOS rinore nedeniyle cerrahi uygulanan 24 hastanin yas

ortalamasit 52,8 + 12,0 yildir (minumun yas; 14 ve maksimum yas;72) (
Tablo 2).

Tablo 2. Calismaya Katilan Hastalarin Demografik Ozelliklerinin ve Hastalik Oykiisiiniin
Incelenmesi

n %
Erkek 8 (33,3)
Cinsiyet
Kadin 16 (66,7)
*Yas (yil) 52,8 +12,0 (14-72)

Calismaya katilan hastalarin defekt tarafi incelenmistir. Sag tarafinda defekt olanlarin
orani %58,3, sol tarafinda defekt olanlarin oran1 %37,5, bilateral defekt olanlarin orani
%4,2°dir. Defekt yeri incelendiginde sfenoid siniis lateral duvar oran1 %33,3, frontal siniis
ostium posterior orant %20,8, olfaktor sulkus oran1 %25,0, fovea etmoidalis orani

%20,8 dir(Tablo 3).

Tablo 3. Caligmaya Katilan Hastalarin Defekt Tarafi ve Lokalizasyonu

n %

Sag 14 (58,3)

Defekt taraf Sol ? (37.5)
Bilateral 1 (4.2)

Sfenoid siniis lateral duvar 8 (33,3)

' Frontal siniis ostium posterior 5 (20,8)

Defekt lokalizasyonu Olfaktor sulkus 6 (25.0)
Fovea etmoidalis 5 (20,8)
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Caligsmaya katilan hastalarin Keros tipleri incelenmistir. Keros siniflandirmasina gore tip

1 oranm1 %25,0 tip 2 oran1 %54,2, tip 3 oran1 %20,8’dir (Tablo 4).

Tablo 4. Calismaya Katilan Hastalarin Keros Tiplerinin Incelenmesi

N %
Tip 1 6 (25,0)
Keros Tip 2 13 (54,2)
Tip 3 5 (20,8)

*6l¢timsel verilerde n yerine ortalama+SS, % yerinede ortanca degerleri sunulmaktadir.

Calismaya katilan hastalarin cinsiyete gore yas ve defekt tarafi karsilastirilmis, aralarinda

anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05) Calismaya katilan hastalarin cinsiyete gore

Keros ile cinsiyet karsilagtirilmis, aralarinda anlaml farklilik saptanmamastir (p>0,05) (

Tablo 5).
Tablo 5. Caligmaya Katilan Hastalarin Cinsiyete Gore Yas ve Defekt Tarafin
Karsilastirilmasi
Cinsiyet
Erkek Kadin p
N % N %

Sag 5 (55,6) 9 (52,9)
Defekt

Sol 2 (33,3) 7 (47,1) | 0,340%
taraf

Bilateral 1 (11,1) 0 (0,0)

Frontal siniis 1 (14,3) 4 (50,0)
Spontanda [Sfenoid siniis 3 (42,9) 5 (50,0)

: 0,368

defekt yeri [Fovea etmoidalis 3 (42,9) 2 (20,0

Olfaktor sulkus 2 (66,7) 4 (80,0)

Tip 1 3 (50,00) 3 (16,67)
KEROS  [Tip 2 2 (33,33) 11 (6L,11)| 02582

Tip 3 1 (16,67) 4 (22,22)
Yas 43,6 £21,9 | 53,5 |53,4+26,2 | 52,0 | 0,851°

2fisher testi, ®'mann whitney u testi
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Calismaya katilan hastalarin defekt boyutu incelenmistir. Defekt boyutu 5 mm’den kii¢iik
olanlarin orani %25, 5 mm-1,5 cm olanlarin oran1 %37,5 ve 1,5cm ve tizeri olanlarin

orani %37,5 dir.

Tablo 6. Caligmaya Katilan Hastalarin Defekt Boyutunun incelenmesi

n %
5 mm den kiigiik 6 (25,0)
Defekt boyutu [S mm-1,5 cm 9 (37,5)
1,5cm ve iizeri 9 (37,5)

Calismaya katilan hastalarin yatis siireleri incelenmistir. Ortalama yatis siiresi 14,00+£9,26

glindiir (minimum giin:6,0; maksimum giin:60,0).

Hastalarin defekt onariminda en ¢ok kullanilan greft materyali, fasia lata ve yag dokusu
(%66,6) olup 4 hastada (%16.7) orta konka mukozal greft, 4 hastada (%16.7) ise Hadad
flebi kullanildi. Bununla ilgili ayrintili bilgi dékiimii tablo 9 da sunuldu.

Hastalarin viicut kitle indeksi agisindan degerlendirildiginde 24 hastanin tamami 30

tizerinde olup ortalama deger 35°di.

Calismaya dahil edilen hastalarin tamamina Endoskopik BOS rinore onarimi yapilmis
olup 1 hasta tekrarlayan rinore nedeniyle kraniotomi ile kaide onarimi yapilmistir. Yine
1 hasta tekrarlayan rinore nedeniyle tekrar endoskopik olarak kaide onarimi yapilmis olup
revizyon gerektiren baska bir olgu gézlenmemistir. 1 hastada ise farkli olarak iki tarafli

olfaktor sulkusta defekt nedeniyle es zamanli endonazal endoskopik onarim uygulandi.

Hastalarin 11 tanesine post op donemde lomber drenaj uygulandi. Calismamizda 1
hastada menenjit, 1 hastada pndmosefali ve 1 hastada sepsis olmak iizere toplam 3 hastada
komplikasyon gelisti. Sepsis gelisen hasta postop 2. ayda menenjit 6n tanisi ile yatirilip
biling kayb1 ve solunum arresti ile yogun bakimda takip edildikten sonra kaybedildi.
Pnomosefali gelisen hasta lomber drenaj stoplandiktan sonra hava 7. giinde tamamen
absorbe oldu. Eks olan 1 hasta ve kraniotomi gerektiren 1 hasta ile beraber endonazal

endoskopik cerrahinin bagar1 oran1 %91.6 olarak tespit edildi.
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Tablo 7. idiopatik BOS Rinoreli Hastalarin Ayrintili Dékiimii

. .. . Kullanilan greft
Olgu N | Yas | Cinsiyet |Patoloji Cerrahi yaklagim materyali
Sag, sfenoidlateral duvar |Transetmoid-+pterigosfenoi
! 4 Kadmn kisminda defekt dal Hadad flep
2 70 Kadin [Sag etmoid tavan Transetmoid Orrc:[?t konka mukozal
Sol, fovea etmoidalis . . -
3 42 Kadin \asminda defekt Transetmoid Fasia lata + yag dokusu
Sag, frontal siniis ostium . . <
4 60 Kadin posterior duvar defekt Transetmoid Fasia lata + yag dokusu
Sag, sfenoid lateral Transetmoid+pterigosfenoi . <
5 52 Kadin \asminda defekt dal Fasia lata + yag dokusu
6 56 Erkek |Bilateral etmoid tavan  |Transetmoid Orret?t konka mukozal
7 40 Kadin Sag,frf)ntal siniis ostium Transej[.mmfi veya draf Hadad flep
posterior defekt prosediirleri
Sol, sfenoid siniis lateral |Transetmoid+pterigosfenoi
9 > _— duvari defekt dal Hadad flep
Sol, frpntal privs oSty Transetmoid veya draf Orta konka mukozal
9 54 Kadin [posterior medial kisimda rosediirleri roft
defekt P e
10 53 Kadin Sol, sfenoid lateral duvar [Transetmoid+pterigosfenoi [Fasia lata lata + yag
kisminda defekt dal dokusu
1 7 Kadin Sag, olfaktor sulkus Transetmoid-+orta konka [Fasia lata lata + yag
kisminda defekt rezeks dokusu
12 55 Erkek Sol sfenoid siniis anterior [Transetmoid+pterigosfenoi [Fasia lata lata + yag
defekt dal dokusu
Sag, frontal siniis . . .
13 61 Erkek |ostiumu posterior duvar Transej[.mmfi veya draf Fasia lata lata +yag
. prosediirleri dokusu
defekti
Sag, sfenoid lateral duvar |Transetmoid-+pterigosfenoi
14 70 Erkek kisminda defekt dal Hadad flep
15 65 Kadmn [Sag olfaktor sulkus Direk Paraseptal Fasia lata lata +yag
dokusu
16 50 Kadin Sag, fliontal siniis Transej[.mmfi ve draf Fasia lata lata+ yag
osterior tabanda defekt |prosediirleri dokusu
17 52 Kadin Sol, sfenoid siniis lateral |Transetmoid+pterigosfenoi [Fasia lata lata + yag
duvar kisimda defekt dal dokusu
18 14 Erkek [Sol, olfaktor sulkus Transetmoid gr:?t konka mukozal
19 52 Erkek |Sag, fovea etmoidalis Transetmoid Fasia lata lata + yag
dokusu
. i + yag
20 44 Kadin [Sag, olfaktor sulkus Direk paraseptal Fasia lata lata + yag
dokusu
71 51 Erkek [Sol, sfenoid lateral Transetmoid+pterigosfenoi [Fasia lata lata + yag
dal dokusu
- ) Fasia lata lata + yag
22 56 Erkek |[Sag, olfaktor sulkus Direk paraseptal
dokusu
‘ - T vas
23 42 Kadin [Sol, fovea etmoidalis Direk paraseptal Fasia lata lata + yag
dokusu
24 44 Kadm [Sag sfenoid lateral Transetmoid+pterigosfenoi [Fasia lata lata +yag
dal dokusu
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5. TARTISMA

Beyin omurilik sivis1 (BOS) kagag1 nadiren goriilmesine karsin tedavi edilmedigi
takdirde ciddi komplikasyonlara yol agabilmesi nedeni ile beyin cerrahisi ve kulak burun
bogaz hekimlerinin dikkatle yaklasmasi gereken klinik bir durumdur. BOS kacaklari
subaraknoid alanla paranazal siniisler, nazal kavite ve orta kulak boslugu arasindaki
anormal baglantidan kaynaklanmaktadir. Genel olarak BOS kacaklar etyolojilerine gore;
travmatik, non-travmatik (idiopatik) olarak simiflandirilabilir. Bununla birlikte non-
travmatik BOS rinoresi ise yliksek basingli ve algak basingli olmak iizere kendi i¢inde alt

gruplara da ayrilabilir.

Gegtigimiz yillarda BOS kagagini tanimlamak i¢in pek ¢ok tani metodu
kullanilmistir. Kronik karaciger hastaligi, glikoprotein metabolizma bozuklugu gibi
durumlarda yalanci pozitif sonu¢ vermesine ragmen BOS sivisinda B-2-transferrin
diizeyinin artis1 %97.7 duyarlik ve %93 6zgiilliik géstermesi nedeni ile tanida 6nemli bir
biyokimyasal belirtectir (124-127). Bizim calismamizda da tanida ilk olarak (-2
transferrin bakilmis sonrasinda ise kacagi saptamak icin yiiksek ¢oziiniirlikkli BT (0.5 cm
ince kesitli) tercih edilmistir. Genel olarak da laboratuvar testleri ile BOS rinore tanisi
kesinlestikten sonra BOS kagaginin yerinin tespit edilmesi halen yaygin olan
uygulamadir. Radyolojik goriintiilemeler igerisinde yiliksek ¢oziiniirliikkli BT’ nin
duyarlilig1 yiiksek olmasi nedeniyle en ¢ok tercih edilen goriintiileme yontemidir. Aksiyel
ve koronal planlarda ¢ekilen BT nin duyarliligi %84-95 arasinda degisirken, BT de kafa
taban1 fraktiirli, pnomosefali, mukozal hipertrofi, paranazal siniislerde seviyelenme,
kemik duvarda defekt ve meningoensefalit gibi indirek bulgular yol gosterici olabilir (77,
128). Bu goriintiileme yontemi ile hem koronal hem aksiyel planda ince kesitler alarak
aktif BOS kacag1 olmasa bile kii¢lik osteodural defektler gosterilebilir (125). Beyin
omurilik sivisi fistiiliiniin tanisin1 koymak zor olmamasina karsin, defektin tam yerini,
niteligini belirlemek ve cerrahi onarimi zordur. Nitekim Kansu ve arkadaslar iilkemizde
gerceklestirdikleri bir olgunun sunumunda yiiksek ¢oziintirliiklii BT ile tan1 konmasina
ragmen, lokasyon tespitinde yetersiz kaldigi i¢in BT sisternografi ile kacak odaginin

saptanabildigini belirtmistir (129). MR goriintiilleme BOS ile dolu alanlarin ve BOS’u
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saran yumusak dokularin anatomik olarak tariflenmesinde miikemmel bir yontemdir.
Buna ragmen siipheli BOS kacaklarinda ek goriintiileme yontemlerine ihtiyag
duyulabilmektedir. Onceki c¢alismalarda gdsterilmistir ki o6zellikle paranazal siniis
hastalig1 olanlarda koronal T2 agirlikli MR’larda muhtemel BOS fistiilleri gosterilmis
olmasina ragmen yanlis pozitiflik olma olasilig1 yiiksektir(%42)(77, 130). Bizim
calismamizda da hastalarin  travma dis1 rinore etiyolojilerini  (meningosel,
meningoensefaloseli  vb.) ve kagak yerinin tanmimlanmasi amaciyla MR
goriintiilemelerinden faydalanilmistir, iki hastada ise ndronavigasyon kullanilmaistir.
Noronavigasyon sistemleri, gelecegin cerrahi klinik uygulamalarinda daha da yogun
olarak kullanilacak olan ve gelisimini siirdiiren sistemlerdir. Giliniimiizde de rutin
uygulamalara girme zorunlulugu kesinlesmeye baslamistir. Giinlimiizde kullanima giren
ndronavigasyon sistemleri altyapi olarak birbirinden farkli 6zeliklerde de olsa operasyon
oncesi rahatlikla kurulup isletilebilinecek olgunluga ve teknik birikime ulagsmislardir.
Fonksiyonal néronavigasyon gelecekte invazif haritalama yontemlerinin yerini alma

potansiyelini tasimaktadir.

BOS rinoresi etiyolojiye bakildiginda ¢ogunlukla travmatik nedenlerle
gerceklesirken, iatrojenik nedenlerde de meydana geldigi bilinmktedir. Dilci ve
arkadaslar1 (131) 30 olguluk serilerinde 11 (%36,6) hastada travma dis1 nedenlerle BOS
rinoresi meydana gelirken, 19 hasta da (%73,4) travmatik nedenlerle meydana gelmistir.
Bahsedilen ¢alismada malignite de travmatik nedenlere dahil edilmistir. Zweig ve
arkadaslar1 (1) calismasinda da 53 hastanin 27’sinde iatrojenik nedenlerle, 12 hastada
idiyopatik nedenlerle, 11 hastada travmatik nedenlerle ve 1 hastada da malignite
nedeniyle BOS rinoresi gergeklestigi  bildirilmistir. Hastalarimizda  etyoloji
incelendiginde ise, en sik neden olarak %63,1’inde idiopatik nedenlerle rinore
gerceklesirken, %23’linde tiimor nedenli ve %13,1’inde de travma nedenli olustugu

saptanmistir.

Retrospektif olarak BOS kacaklarinin degerlendirildigi bir ¢alismada, hastalarda
en sik saptanan BOS kagag1 lokalizasyonu %47 ile etmoid (67 vakada) olurken, sirasiyla
%17 stenoid (24 vakada) ve %15 frontal (22 vakada) bolge kokenli oldugu belirtilmistir
(132). Dilci ve arkadaslari, tarafindan gergeklestirilen bir diger retrospektif caligmada
2004 - 2014 yillar1 arasinda tedavi edilen 30 hastada BOS rinore nedeni, defektin yeri ve

blyiikliigli, onarim sekli, rekiirrensi arastirilmistir(131). Bahsedilen ¢alismada, defekt
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yeri en sik sfenoid siniis, etmoid c¢at1 ve frontal recess bolgesindedir(131). Zweig ve
arkadaglari,(1) calismasinda da hastalarin %37 ile en sik olarak sfenoid siniiste kagak
gbzlenmistir. Bizim serimizde ise en stk BOS kacagi lokalizasyonu %36.4 ile sfenoid
siniis lateral duvari olurken, bunu sirasiyla frontal siniis ostium posterior (%22,7) ve

etmoid ¢at1 (%13,6) izlemistir.

Sternberg kanali, fetal donemde ya da ¢ocukluk gelisiminde sfenoid siniisiin tam
kapanmamasina bagh olarak, sfenoid kemigin bazosfenoid ile daha biiyiik kanatlarinin
eksik fiizyonundan kaynaklanan lateral bir kraniofaringeal kanaldir. Kafatasinin zayif bir
noktasint olusturur ve bu da sfenoid siniislin lateral girintisine dogru ¢ikint1 yapan
temporal lob ensefalosel gelismesine yol acabilir. Sfenoid siniis, boyut, sekil ve
pnomatizasyon derecesinde genis capta degiskendir. Ergenlik déoneminde tam boyuna
ulasir(133-135). Sfenoid siniis tipinin anatomik taniminda, lateral duvari vidian kanalin
anterior agikliinin ve ekstrakraniyal ucun medial kenarlarin1 baglayan ¢izginin Gtesine
uzanmaz. Foramen rotundumun sfenoid siniisiin lateral girintisi sfenoid siniisiin pterygoid
procese, sfenoid kemigin ya da her ikisinin biiylik kanadina genis bir lateral
pnomatizasyonudir ve ayni zamanda siniisiin lateral tipi olarak da bilinir(133-136)ve
Sfenoid siniis nadiren foramen ovaleye kadar uzanabilir(137). Sfenoid siniisiin bu
uzantilar1 kavernoz siniise lateral olarak orta kranial fossa ile iliskilidir (138). Lewin ve
arkadaglari, 72 hastanin 41'inin en az bir tarafta lateral girinti olusumu ve Barafiano ve
arkadaslari, 1000 BT taramasinin % 35.3"linde saptandi(133, 139). Sfenoid siniisiin lateral
girintilerinin  biiyiikliigii olduk¢a degiskendir ve normal asimetrinin patolojik
genislemeden farklilagmasini zorlastirabilir(133, 136). SS'nin lateral tipi, kafa tabani
tabaninda, orta kranial fossa ve sfenoid siniisiin lateral duvarinda, anteromedial temporal
lob ensefaloseller ve idiopatik BOS fistiiliiniin fizyopatolojisi ile ilgili zayif bir alan

olusturur(77, 137).

Hastalarda BOS rinore, yas gruplarima ve viicutkitle endeksi (VKI) gibi gesitli dzel
gruplara gore degismekle birlikte ¢ogunlukla idiopatik ya da travma veya tiimor
nedenleriyle olusabilmektedir. Idiopatik BOS rinoresi ile obezite ve uyku apnesi arasinda
giiclii bir iliski oldugu birgok c¢aligmaci tarafindan belirtilmistir(140-143). Bununla
birlikte, VKI arttikca 6n kafa tabani kalinligmin da azaldig: belirtilmektedir (141). Kafa
tabanindaki bu incelme hastalarin anatomik olarak da daha hassas ve risk altinda olmasina

neden olmaktadir. Kafa tabaninda meydana gelen bu incelme hastada olasi kafa ici basing

63



artisgininda eslik etmesi ile BOS rinoresi agisindan oldukga riskli hale getirmektedir.
Ommaya ve arkadaslar1 ,(144) kafa ici basing artisinin idiopatik BOS rinoresi agisindan
risk faktorii olmadigin1 savunmasina ragmen, bunun aksine basing artiginin rinore riskini
artirdigin1 savunan bir¢cok caligma mevcuttur (91, 145, 146). Ayrica bir¢cok hastada
meydana gelen Bos sella sendromunun da kafa i¢in basing artiginin radyolojik kaniti
oldugu diisiiniilmektedir. Yang ve arkadaslari, rinore ile KIBAS arasindaki iliskiyi
inceledikleri ¢alismalarinda, hastalarmn ¢ogunda bos sella ve KIBAS bulgularmma
saptadiklarini belirtmislerdir (147). Ad1 gecen ¢alismada, kafa i¢i basinct 20 cm H,O
lizeri KIBAS olarak kabul edilmistir. Ayrica bas agris1, gorme bozukluklar1 ve tinnitus
semptomlar1 da KIBAS 1 diisiindiirmiistiir. Badia ve arkadaslar1 (143) ise dzellikle obez
kadinlarda primer idiopatik BOS rinoresi agisindan artmis risk oldugunu belirtmistir.
Ayrica kilo vermenin hem konservatif hem de cerrahi miidahalelerde basarili sonuglar
sagladig1 bildirilmistir (140). Fleischman ve arkadaslari,(142) {i¢iincii basamak saglik
merkezinde 12 yillik retrospektif rinore olgularini degerlendirdikleri ¢aligmalarinda,
obstruktif uyku apnesi olanlarin anlamli bir sekilde daha yiiksek riske sahip olduklarini

belirtmistir.

Beyin omurilik sivisi rinorenin endoskopik olarak kapatilmasi ilk kez 1981 yilinda
Wigand tarafindan yapilmistir (9). Komplikasyon oraninin diisiik, bagar1 oraninin ytiksek
olmast nedeni ile bu yontem kabul gérmiis ve hizla yayginlasmistir. Travmanin eslik
ettigi genis kafa tabani defektleri olan hastalarda eksternal veya kombine yaklagimlar
daha uygun goriilmektedir. Fakat bunlarin disindaki ¢ogu durumda endoskopik
onarimlarin hem minimal invazif olusu hem de basar yiizdesinin yiiksekligi nedeniyle
tercih edilmesi onerilmektedir (148). Hegazy ve arkadaslari, 289 olguyu iceren literatiir
taramasinda endonazal endoskopik yaklasimla tedavide ilk seansta %90 basari
saglandigini, ikinci seansta ise basari oraninin %97’ye kadar c¢iktigi bildirmistir (16).
Bizim ¢alismamizda da hastalarin tamamina kabul géren bu ydntem uygulanmustir. ilk
cerrahi operasyon sonrasi basar1 orani %83,3 iken ikinci seansla birlikte %100 basar1 elde

edilmistir.

Mazleme teknolojisi ve navigasyon sistemi kullanimi1 endoskopik siniis ve kafa
taban1 cerrahisi alaninda devrim yaratmistir. Navigasyon sisteminin rolii cerrahin
anatomi ve deneyim bilgisini arttirmak ve yerine koymamaktir. En yaygin navigasyon

sistemi kullanim1 optik veya elektromanyetik izleme teknolojisidir. Her iki izleme
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teknolojisinin ~ de  intraoperatif = navigasyon  taleplerine  uygun  oldugu
bulunmustur. Cerrahinin dogrulugunu ve kesinligini ve komplikasyon oranlarini
azaltmistir. Navigasyonun dogrulugu goriintii modalitesi, izleme teknolojisi ve kayit
teknigi gibi faktorlere baghdir. Cerrahin kemik anatomisi, herhangi bir lezyonun
pozisyonu ve biiyiikliigii ile karotis arter ve optik sinir gibi kritik yapilarin yeri hakkinda

bilgi veriyor. Biz 2018 yilinda ameliyat ettigimiz 2 hastada da Noronavigasyon kullandik.

Endoskopik defekt onariminin basarisizligi birgok faktoér nedenli (multifaktoryel)
olabilmektedir. Cerrahi uygulanacak lokasyonun ulagiminda giicliik (sfenoid siniis
laterali vb.), artmis viicut kitle indeksi, idiopatik BOS rinore ve biiyiik kafa taban1 defekti
olan hastalarda endoskopik cerrahide basarisizlikla karsilasilabilir (149). Bundan dolayz,
ulasilmasi gii¢ olan defektlerde hem tan1 hem de tedavi siirecinde uygun yonteme karar
verilmeli ve uygun olmayan vakalarda endoskopik yoOntemler konusunda 1srarci
olunmamalidir. Zweig ve arkadaslari,(1) 50 hasta lizerinde gergeklestirdigi, BOS
kacaginin endoskopik onarimini etkileyen faktorleri inceledikleri ¢aligmalarinda, 3
hastada pnomosefali (%6), 5 hastada menenjit (%10) ve 3 hastada da (%6) hidrosefalus
gerceklesmistir. Bu tiir operasyonlarda komplikasyon orani diisiik olmakla birlikte, en stk
gozlenen komplikasyon BOS fistiiliidiir. Bir diger komplikasyon ise daha nadir olmakla
birlikte menenjit gelismesidir. Daha diisiik oranlarda da kraniyal sinir hasar1 bildirilmistir
(150). Kafa tabani fraktiirii olan hastalarin %20’sinde BOS fistiilii sonucu pnémosefali
olustugu bildirilmektedir Kafa tabani fraktiirlerinde otore, rinorenin siklig1 bu bolgedeki
kemik bosluklar icindeki hava hiicrelerinin coklugu kemik yapilarin daha ince ve dura ile
kemige daha yapisik olmasi nedeni ile bu bolgedeki fraktiirlerde pndmosefalinin olusmasi
daha kolaydir (151-153). Ayrica calismamizda operasyon basaris1 goz Oniinde
bulunduruldugunda, BOS rinore onarimi sonrasi bir hasta tekrarlayan rinore nedeniyle
kraniotomi ile kaide onarimi yapilmistir. Bir diger hasta ise tekrarlayan rinore nedeniyle
tekrar endoskopik olarak kaide onarimi1 yapilmis olup revizyon gerektiren baska bir olgu

gbzlenmemistir.

Hastalarda postoperatif donemde greftin maksimum integrasyonu igin
intrakraniyal basinci kontrol etmek amaciyla lomber drenaj tavsiye edilmektedir (1, 91,
125, 126). Hegazy ve arkadaslari. (16) ozellikle idyopatik ve rekiiren BOS rinore
olgularinda ameliyat sonras1 3-5 giin lomber drenaj yapilmasinin bagar1 oranini artirdigini

ileri siirmektedir. Kansu ve arkadaslari,(129) idiyopatik idiopatik BOS rinoresinin
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endoskopik tedavisi olgusunu sunduklar1 ¢aligmalarinda hastaya 5 giin siireyle lomber
drenaj uyguladiklarini ve basarili olundugunu bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda da
hastalarin 11’ine (%28,2) lomber drenaj uygulanmistir. Lomber drenaj uygulanan
hastalarda miisbet sonuglar elde edilmistir ve herhangi bir komplikasyona
rastlanmamistir. Fakat lomber drenajin olast komplikasyonlara da yol acabildigi
unutulmamalidir. Lomber drenaj sonrasi en sik gdzlenen komplikasyon pnémosefali olup
bunun diginda serebral herniasyon, subdural hematom, epidural hematom ve enfeksiyon
acisindan da hastanin risk altinda oldugu g6z 6niinde bulundurulmalidir (154). Wang ve
arkadaslari, siirekli lomber drenaj ile indiiklenen serebral herninin erken dénemde teshis
edildigi ve tedaviye baglandig1 takdirde ¢cogunlukla yeniden diizeldigini belirtmislerdir
(155). Yine de biling kayb1 ya da genis kafa tabani1 defektleri bulunan hastalarda lomber
drenaj sonrasi serebral herni riski yiiksek oldugu icin daha fazla dikkat edilmesi

gerekmektedir.

Calismamizda greft i¢in bir¢ok materyal ¢esidi kullanilmistir; fasya lata, yag
dokusu, orta konka mukozasi gibi. Maggiano ve arkadaslar1,(156) 1989°da idiopatik ya
da travmatik nedenlerle BOS rinoresi gerceklesen hastalarda endoskopik cerrahi
onariminda fasya lata, kas ve yag dokularimin kullanildigini belirtmistir. Zweig ve
arkadaslari,(1) endoskopik cerrahinin 53 vakanin 50’sinde basarili oldugunu ve %95’lik
bir basar1 oran1 yakalandigini kalan 3 vakanin ise ikinci cerrahi sonrasinda basarili bir
sekilde tedavi edildigini belirtmistir. Germani ve arkadaslari,(157) 6n kafa tabanininda
genis defektlerin endoskopik onarimini arastirdig: calismalarinda, 5 y1l boyunca 56 hasta
izlenmigtir. Yukarida bahsedilen ¢alismada, 2 cm’den genis defektlerde primer greft
olarak kullanilan AlloDerm’in (LifeCell Corp. Woodlands, ABD) basarili bir sekilde
kullanilabilecegi belirtilmistir.

Defektlerin onariminda, serbest mukozal doku nakli disinda, yiliksek akimli ve
biiyiik defektlerde Hadad veya perikranial flep gibi vaskiilarize pedikiillii flepler tercih
edilebilir. Hadad flep ise vaskiilarize nazoseptal flepler ile 6zellikle tekrarlayan BOS
rinorelerinde kafa tabani defektlerinin onariminda oldukca etkili bir alternatif tedavi
yontemidir (158). Bu yontem ile birlikte endonazal cerrahi sonrasi BOS rinoresi dramatik
bir sekilde %20’lerden %5’in altina diismiistiir (159-162). Hadad flep ayrica nérovaskiiler
olarak genis bir varyant ile intraoperatif yiiksek akim BOS rinorelerinde dahi yiiksek

basar1 oranina sahiptir. 2006 yilindan itibaren kullanimda olan Hadad flep, intraoperatif
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yiiksek akim BOS sizintisinda bile %94 ile %99 oranlarinda degisen basari1 sansina
sahiptir. Buna ragmen, bu cerrahilerin biiyiik bir ¢cogunlugunda vaskiiler pedikiillerin
canlilig1 tehlike altinda oldugu i¢in 6n hazirlik gerekmektedir. Diisiik ihtimalle de olsa,
posterior septektomi ve genis rezeksiyonlu sfenoidotomilerde pedikiil harabiyeti
olasiligindan dolay1 Hadad flapler dikkatli bir sekilde planlanmalidir(158). Frontal siniis
ostiumuna yakin ve yiiksek akimli anterior kafa kaide defektlerinde Hadad flebi boyut
olarak yeterli gelmeyebilir. Bu tiir durumlarda perikranial flep gibi eksternal yaklagimlar
giindeme gelebilir. Yiiksek akim BOS rinorelerin endoskopik endonazal tedavisinde bir

diger tedavi yontemi de Evans ve Rosen tarafindan gelistirilen bilayer buton’dur (163).

Sonu¢ olarak onarim i¢in hangi yontemin secgilecegi defektin lokalizasyonu,
boyutu ve akimin derecesine gore karar verilir. Lomber drenaj gibi yardimer tedavi

yontemleri, komplikasyonlar1 g6z 6niine alinarak planlanmalidir.
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6. SONUC ve ONERILER

1. Idiopatik BOS rinoreli olgularin tamsinda giicliikler nedeniyle tani
yontemlerinin tiimiiniin kullanilmas1 gerekmektedir.

2. Tiim tan1 yontemlerine ragmen 6ykiide pozitif, klinik muayene, biyokimyasal
analizde ve radyolojik goriintiilemede negatif olan hastalarda en gecerli tan1 yontemi
intratekal floresein uygulamasidir.

3. Cerrah, ¢ok iyi diizeyde kafa kaide anatomi bilgisine sahip olmali ve bu
bolgenin radyolojik degerlendirmesini yapabilmelidir.

4. idiopatik BOS rinoreli hastalarin etyolojisinde obezite énemli bir yer tutup,
kafa i¢i basincini artiracak diger faktorlerin de tedavi siirecinde dikkate alinip hastalara
gerekli onerilerde bulunulmalidir.

5. Operasyon esnasinda defektin lokalizasyonu, boyutu, rinorenin akim derecesi
onarim agisindan farkli tercihler gerektirecegi bilinmesi gerekir. Mukozal serbest doku
naklinin yeterli olmayacagi durumlarda giiclii septal mukoperikondrial doku veya
perikranial flep gibi olasiliklar g6z 6niinde bulundurulmalidir.

6. Endonazal endoskopik yaklasimin yliksek basar1 ve etkinlik diizeyine ragmen
yetersiz kaldig1 veya patolojinin tekrarladigi durumlarda, cerrah transkranial girisimin
gerekecegini akilda bulundurmalidir.

7. Yiksek akimli rinore olmadikca, pnomosefali, menenjit veya siddetli bas agrisi
gibi problemlere neden olabileceginden lomber drenaj uygulamasindan kagimilmalidir.

8. Bu hastaliklarin tan1 ve tedavi siirecinde Norosiriirji ve Radyoloji gibi
disiplinlerin olmasi1 zorunludur. Bu durum hasta yonetimi a¢isindan kolayliklar sagladig:

gibi medikolegal acidan 6nem teskil etmektedir.
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