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OzET

Akut invaziv fungal sinlzit (AIFS) gogunlukla imminsiprese, nadiren
immunkompetan bireylerde goérulir. Sinonazal bdlgeye komsu orbita,
kaverndz sinus ve kafa tabanina gunler iginde yayilir. Agresif ve hizli seyri
yliksek mobidite ve mortalite ile sonuglanir. Biz bu tez ¢alismasinda AIFS ve
ekstrasinus tutulumunun (EST) radyolojik gértunttileme bulgularini ve EST igin
olasi risk faktorlerlerinin belirlenmesini amacladik.

Calismamiza 2012- 2020 tarihleri arasinda Bursa Uludag Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesinde patolojik ve mikrobiyolojik olarak AIFS tanisi
konulan ve departmanimizda degerlendirmeye uygun radyolojik
gorintllemesi bulunan 62 olgu calismaya dahil edildi. Olgularin klinik ve
radyolojik bulgulari degerlendirildi. EST’nin ve periantral kirlenmenin (PAK)
degerlendiriimesinde MR altin standart olarak kabul edildi.

EST tutulumu icin PAK'In 10.71 kat (p=0.005, %95 guven arahg: [CI]:
2.02-56.74), maksiller sinUs tutulumunun (MST) 5.42 kat (p=0.012, %95 CI:
1.45-20.24), mukorales grubu mantarlarin 21.99 kat (p=0.025, %95 CI: 1.48-
325.71) ve notrofilinin 14.05 kat (p=0.014, %95 CI: 1.71-115.4) risk faktoru
oldugunu saptandi. Kemik destriksiyonu ile PAK arasinda (p=0.005) ve
komorbit hastalik ile Greyen fungus tlrl arasinda (p=0.002) istatistiksel olarak
anlamli farkhihk mevcuttur. BT'nin PAK saptama duyarlihgr %76.9, EST
saptamada BT ile MR arasinda disuk dizeyde uyumluluk bulundu (%51.5,
K=0.264, p=0.010). Nondiyabetik hastalarda élimun diyabetik olanlara kiyasla
fazla oldugu izlendi (HR:4.34, p=0.044, %95 Cl: 1.04-18.08). AiFS’lerde
gorilen EST’yi 6ngérmede birtakim klinik ve BT goéruntileme bulgulari rol
oynayabilir. BT goérunttlemelerde PAK ve MST, klinik olarak mukorales grubu
fungal etken ve nétrofili saptanmasi EST igin isaret edici olabilir. Bu hastalarin
erken donemde MR ile tetkiki hasta morbidite ve mortalite agisinda olumlu
yonde katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut invaziv fungal sintzit, Mukor, Mukormukozis.



SUMMARY

RETROSPECTIVE EVALUATION OF RADIOLOGICAL IMAGING
FINDINGS IN ACUTE INVASIVE FUNGAL SINUSITES

Acute invasive fungal sinusitis (AIFS) primarily affects
immunosuppressed patients; however, it may also affect immunocompetent
individuals. AIFS generally infiltrates orbita, cavernous sinuses, and skull base
since these structures are adjacent to the sinonasal cavity. Unfortunately, AIFS
is an aggressive pathology with high morbidity and mortality rates. In this thesis
study, we investigated the factors associated with extra-sinusoidal extension
(ESE) of the AIFS, and we also examined the radiological findings of AIFS.

All AIFS diagnoses at Bursa Uludag University Hospital between 2012
and 2020 retrospectively screened. Patients who did not undergo computed
tomography (CT) or magnetic resonance imaging (MRI) scans and patients
with no follow-ups were excluded from the study. Consequently, sixty-two AIFS
cases with pathological and microbiological confirmation were included in this
study. Clinical and radiological findings of the cases were evaluated. Then,
statistical analyses were performed to determine the association between ESE
and potential predictor variables. In these analyses, MR was accepted as the
gold standard in the evaluation of ESE and periantral infiltration (PI).

ESE involvement was associated with several factors such as Pl
(OR:10.71, p=0.005, 95% confidence interval [CI]: 2.02-56.74), maxillary
sinus infiltration (MSI) (OR:5.42, p=0.012, %95 CI: 1.45-20.24), mucorales
pathogens (OR: 21.99, p=0.025, %95 CI: 1.48-325.71) and neutrophilia (14.05,
p=0.014, %95 CI: 1.71-115.4). Moreover, there were significant associations
between bone destruction and PI (p=0.005), between comorbidity and
pathogen (p=0.002). The PI detection sensitivity of BT was 76.9% and a low
level of compatibility between CT and MR in EST detection (%51.5, K=0.264,

p=0.010). Another important finding was that mortality rates of non-diabetic



patients were significantly higher compared to diabetic cases (HR:4.34,
p=0.044, %95 CI: 1.04-18.08).

A number of clinical characteristics and imaging factors can play a key
role in predicting EST of AIFS. Our results suggest that a physician should be
particularly alert in the case of PI, MSI, Mucorales pathogens, and neutrophilia.
Therefore, in such cases, an MRI scan can significantly improve the prognosis
by allowing early diagnosis.

Keywords: Acute invasive fungal sinusitis, Mucor, Mucormycosis.



GIRIS ve AMAG

Fungal sinuzit; paranazal sinuslerin ve nazal kavitenin fungal
enfeksiyonudur. Invaziv ve noninvaziv olmak (izere iki ana grupta
siniflandiriimaktadir.  Mukoza, submukoza, kan damari ve komsu
kemik/kikirdak yapilarin mantar hifleri ile infiltrasyonu invaziv fungal sinuzit
olarak isimlendirilmektedir (1).

invaziv fungal sintzit genellikle hematolojik malignitesi, immin
yetmezlik sendromu, uzun sureli steroid tedavisi goren kronik hastalar, kontrol
altina alinamayan diyabetiklerde ve nadiren immunkompetan bireylerde
gorilmektedir (1). Gunumuzde immun yetersizligi bulunan bireylerin artan
yasam surelerine paralel olarak giderek artan siklikta goriimektedir.

Fungal ve bakteriyel mikroorganizmalar sinonazal bdlge florasinda
bulunmaktadir. Immiinsiiprese hastalarda normal flora elemani olan fungal
mikrooganizmalar enfeksiyona neden olabilmektedir. Akut invazive fungal
sinlzit dort haftadan kisa sirede gelisen fulminant mantar enfeksiyonu olarak
tanimlanmistir. Rhizopus, Rhizomukor, Absidia, Mukor ve Aspergillus baslica
etken funguslardir (1).

AIFS immiinsiiprese hastalarda hizli, agresif seyretmekte, yiiksek
mortalite ve morbiditeye sebep olmaktadir. Sinonazal bélgeye komsu orbita,
kaverndz sinis ve kafa tabanina gulnler igcinde yayillarak hastada geri
donllemez hasar olusmakta ve bu sure¢ %60-80 oraninda o&limle
sonuglanmaktadir (1, 2).

AIFS hastalarda ates, bas agirisi, burun akintisi, burun kanamasi gibi
nonspesifik klinik tablo ile baslamaktadir. Komsu anatomik yapilarin
infiltrasyonu ile proptozis, gérme kaybi, ¢ift gorme, meningoensefalit, internal
karotid arterde infiltrasyon, mikotik anevrizma, septik emboli ve buna sekondor
serebral enfarktlar gorulebilmektedir (2).

AIFS hizli progrese oldugu icin erken tani tedavinin en &énemli
parcalarindan biridir. Ancak AiIFS’nin gériintileme bulgulari nonspesifik olup,

radyolojik bulgularin klinik, endoskopik baki, histopatolojik ve mikolojik



inceleme ile desteklenmesi gerekmektedir. AIFS’nin erken goriintiileme
bulgulari igin farkli gorigler 6ne surulmastur; Delgaudi ve ark. paranazal sinUs
bilgisayarli tomografide (BT) nazal mukozada tek tarafli asimetrik
kalinlagmayi; Fatterpekar ve ark. BT'de periantral bolgedeki normal yag
dansitesinin silinmesinin en erken bulgu oldugunu destekleyen calismalar
yapmistir (3, 4). Choi ve ark. MR'de kontrastlanmayan odaklari en spesifik
bulgu olarak tanimlamistir (5). Arastirmacilar arasinda AIFS’nin radyolojik
goruntuleme bulgulari konusunda henuz fikir birligi saglanamamistir.
AIFS’nin radyolojik goriintileme bulgulari hakkinda litaratiirde veriler
sinirhdir. Bu ¢alismada merkezimizde 2012 ile 2020 yillari arasinda tedavi
gOren akut invaziv fungal sinlzit tanili hastalarin BT ve MR goéruntilerinin

ayrintili analizini yapip, deneyimlerimizi paylagmayi amaglamaktayiz.

Genel Bilgiler

Paranazal sinuslerin anatomisi vicudun diger bolgelerinin anatomileri
gibi daima ayni olmayip kisilere ve yasa gore degiskenlik gosterir. Burnun her
iki tarafinda 4 ayr1 paranazal sinus vardir. Bunlar frontal, etmoid, maksiller ve
sfenoid sinuslerdir. Bas bdlgesinin total agirligini azalttigi ve mukoza yuzeyinin

genislemesini sagladigi dugunulmektedir.

|. Paranazal Sinuslerin Embriyolojisi

Frontanazal c¢ikinti, maksiller ve mandibular c¢ikintilarin Uzerinde
yerlesim gosterir ve fetal hayatin doérdincl haftasinda olusur. Burun ve
paranazal sinusler frontanazal ¢ikintidan, fetal hayatin 5-7. haftasinda nazal
kaviteyi olusturacak olan nazal kese nazal gukurdan gelisir (6). Yedinci haftada
inferior konkayi olusturacak olan 1. maksillotlrbinat ¢ikinti gelisir. Sekizinci
haftada maksillotirbinat c¢ikintinin UGstinde 5-6 tane inen ve c¢ikan
komponentleri bulunan erigkindeki konkalara benzeyen yeni ¢ikintilar olusur.
Bu cikintilar kismen veya tamamen birleserek ve regresyona ugrayarak 3-5
tane etmotlrbinal ¢ikintiya dontsir. Cikintilarin arasinda primordial meatus ve

resesleri olusturan girintiler bulunur. Birinci etmotirbinal ¢ikintidan konka



olusmaz, ¢cikan kismindan Agger nazi hucresi, inen kismindan unsinat proges
meydana gelir. ikinci etmotiirbinal ¢ikintidan orta konka, tiglincii gikintidan st
konka, dordinci ve besinci c¢ikintilar regrese olmayip fuzyona ugrarsa
supreme konka olusur. Birinci ve ikinci etmotlrbinal ¢ikintilarin arasinda
uzanan birinci girintinin inen kismindan etmoid infundibulum, hiatus
semilunaris ve orta meatus, ¢ikan kesiminden frontal reses olusur. Ikinci
girintiden Ust meatus, Uglncu girintiden supreme meatus olugur (6-10).

Maksiller sinus prenatal donemde ilk olusan paranazal sinustur.
Onuncu haftada primitif etmoidal infundibulumun disa dogru milimetrik
mukozal invajinasyonlari ile baslar. Onbirinci haftada bu invajinasyonlar
birleserek tek kaviteyi olusturur (11, 12). Dogumda maksiller sintsun igi sivi
doludur. Dogum sonrasi maksiller sinisun gelisimi 0-3 yas ve 7-12 yaslarda
hizlanir (13). 12 yasindan sonra gelisimi 14-18 yaslarinda erigskin formuna
ulasana kadar yavaglayarak devam eder (Sekil-1) (12, 14).

Maksiller sinUs baslangicta orbita medialinde yerlesim gdsterir. Sinisun
lateral duvari 1. yilda orbitanin medial duvarinin altina, 2. yilda infraorbital
kanal duzeyine, 3.-4. yillarda kanalin lateraline, 9. yilda zigomatik kemige
ulasir (8).

Prenatal ddnemde maksiller sinus ostiumu etmoid infundibulumun 6n
1/3’lUk kesiminde bulunurken, fetal kraniyofasiyal blylumenin ileri ve asagi
yonde olmasi sebebiyle eriskinlerde orta ve arka 1/3’luk kesimindedir (15).
Erigkinlerde maksiller sinuslerin ortalama hacmi 14.75 ml’dir (8).

Frontal sinus dogumda havalanmasi olmayan tek paranazal sinustur.
Gelisimi fetal hayatin 3-4. aylarinda baslar ancak pnématizasyonu dogumdan
sonra iki yasta baslar. Frontal resesin pnomatizasyonundan veya daha az
olasilikla anterior etmoid siniislerden gelisebilir.  ikinci yasta baslayan
pndématizasyon 6-19 yas arasinda hizlanir ve 2. dekatin sonunda frontal sinls

eriskin boyutlarina ulasir (8,12).
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Sekil-1: Maksiller ve frontal sintslerin dogumdan sonraki gelisimi (8)

Etmoid sinUsler, nazal kavitedeki girintilerden fetal hayatin 3-5.
aylarinda olugsmaya baslar. Oncelikle orta meatustan 6n etmoid hiicreler,
ardindan superior meastustan posterior etmoid hucreler lateral nazal duvar
invajinasyonu ile gelisir (8). Etmoid sinls dogumda mevcuttur (16). Yetiskin
boyutlarina yaklasik 12 yasinda ulasir ve ortalama hacmi 4.51 ml'dir (12).

Sfenoid sinus fetal hayatin 4. ayinda nazal kapsulin arka kisminda
sfenoid kemik icerisine invajinasyon ile olusur (Sekil-2) (17). Dogumda
pnomatize degildir ve bir yasindan kuguk bebeklerde sinUs radyoopaktir.
Bircok farkli calisma bulunmakla birlikte yaygin dislince sfenoid sinls
havalanmasinin 2-3 yas arasinda basladi§i yonindedir. Sinis 7 yasinda

sella’nin 6n hizasina gelir, adolesan donemde yetiskin boyutlarina ulasgir (18).
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Sekil-2: Sfenoid sinlstn dogumdan sonraki gelisimi (8)

Il. Paranazal Siniislerin Anatomisi

Oral kavite, maksilla, madibula, bunlarin kemik komponenti, burun
paranazal sinusler ile iligkilidir ve hepsi birlikte ylzin buydk kismini
olustururlar. Bunlarin birini etkileyen patoloji yakin komsuluk sebebiyle
digerlerini de etkileyebilir. Paranazal sinusler mukoza ile ddseli hava
kaviteleridir ve hepsi nazal kavite ile iligkilidir. Frontal sinus, etmoid sinusler,

maksiller sinls ve sfenoid sinlis paranazal sinUsleri olusturur (14).

[ILA. Nazal Kavite (NK)

Nazal kavite yukarida frontal sinis ve orbita, asagida oral kavite ve
yanlarda maksiller sinis tarafindan sinirlanir. Piramite benzeyen bir sekli
vardir. Osteokartilajin6z septum tarafindan iki es parcaya bolluntr. Her iki
parcanin medial duvarini nazal septum olugtururken lateral duvarini konka
olarak adlandirilan g¢ikintilar olusturur. Konkalar paranazal sinuslerin
havalanmasi ve drenajinda gorev almaktadir. Nazal kavitenin c¢atisini krista
galli, sfenoid sinisun gdvdesi ve igerisinden koku duyusuyla ilgili sinirlerin

gectigi kiguk pencerecikler barindiran kribriform plate olusturur. Nazal



kavitenin alt duvarini 6nde maksiller kemigin palatin progesi ve arkada palatin
kemigin horizontal progesi olusturur (14).

NK’nin bu Ust kismi olfaktor mukoza ile kaplanmigtir. Burnun geri kalan
alani ise respiratuvar mukoza tarafindan désenmis olup bu mukoza mukus ve
antibakteriyel enzim salgilayan siliyali epitel igerir. NK burun delikleriyle digari,
arkada ise koana adi verilen deliklerle nazofarinkse agilir (19). Vestibulum nasi,
nares ya da nostril adi verilen burun delikleri ile NK’'nin en dar yeri olan nazal valve
arasinda bulunur (20).

Nazal septum etmoid kemigin perpendikiler pargasi, vomer,
kartilajindz septum, maksiller kemigin kresti ve palatin kemigin kresti
tarafindan olusturulur. Etmoid kemigin perpendikiler pargasi yukarda
kribriform plate ile devamli olup nazal septumun st kesimini olusturur. Vomer
posteroinfeiorda, Kartilajindz septum ise anteroinferiorda vyerlesip nazal

septumun buyuk bélumunu meydana getirir (Sekil-3) (14).

t \
'ji \ Frontal sinlis
: !
A

e A\

Ethmoid kemigin perpendikiler
parcgasl

Septal kartilaj

Vomer

Palatin kemik

Sekil-3: Nazal septum ve nazal kaviteyi olusturan yapilarin sematik gériinima
(14)

[I.B. Lateral Nazal Duvar
Nazal kavitenin lateral duvari kompleks bir anatomik yapiya sahiptir.

Onde nazal kemik, maksillanin frontal procesi, lakrimal kemik arkasinda



maksilla, etmoidin lateral labirenti, alt konka, palatin kemigin perpendikiler
lameli, sfenoid kemigin medial pterygoid progesi tarafindan olusturulur (21).
Lateral nazal duvarin en buyuk komponenti ¢ikintilar halinde uzanan alt, orta
ve Ust konkadir. Nadiren supreme denilen dordincu bir konka bulunabilir.
Supreme, Ust ve alt konkalar etmoid kemigin komponenti iken, alt konka ayri
bir kemiktir. Her konkanin altinda ayni isimde meastus ismi verilen hava
kanallari bulunur (22, 23).

Alt meatusa, nazolakrimal kanal, orta meastusa anterior grup paranazal
sinusler (maksiller, 6n etmoid, frontal), Ust meatusa arka grup paranazal
sinUsler (arka etmoid, sfenoid) agilir (24-26). Sfeonid sinds supreme meatus
var ise buraya drene olur (Sekil-4) (27).

Orta konka Ustte anterior kafa tabanina, arka tarafta bazal lamina
araciliiyla lamina papriseaya yapisir. Orta konkanin anterosuperior kesim
komsulugunda anterior kafa tabanina yapistigi yerde, etmoid hicrelerin en

onde olani Agger nazi hucresi gorulur (28).

Frontal reses

Agger nazi hiicresi bolgesi

Frontal siniis  _
Frontonazal kanal orifisi

AARAAASAPAAAA AR

== Kesilmis Ust nazal konka
sQnxa

xeslieEealbramstiari: "~ Posterior ethmoid hiicrelerin
esilmis alt nazal konka

orifisi
- - N
. L (R Ethmoid bulla
Nazolakrimal kanal orifisi = -
. N p i S &
W "0 Maksiller siniis ostiumu
5.6 0.0 St

Sekil-4: Konka ve meatuslarin lateralden sematik gorinima (14)

II.C. Frontal Reses
Frontonazal kanal orta meatus ile frontal sinist baglar. Frontal reses
ise aslinda anterior etmoidin bir komponentidir. Dogumda frontal sinUsler

gelismemistir.  Dogumdan sonra ikinci yilda frontal reseslerin



anterosuperiorunda frontal sinls ostiumlari ve resesin hucrelerinden frontal
sinusler gelisir (23).

Frontal resesin medial sinirini orta konka, arka sinirini kafa tabani ve
etmoid bulla, 6n sinirint Agger nazi hucresi, lateral duvarin lamina paprisea
olusturur. Frontal infundibulum ve frontal reses ortada en dar yerini frontal
sinus ostiumunun olugturdugu bir kum saatine benzer. Frontal sinisun drenaj

yolu infundibulum ve ostium araciligiyla frontal resese olur (Sekil-5) (29,30).

Sekil-5: Frontal sinls ve drenaj yollarinn sematik gérinima
1: Frontal sinUs, 2: Frontal reses, 3: Unsinat proges, 4. Hiatus semilunaris
inferior, 5: Etmoid bulla, 6: Suprabullar reses, 7: Retrobullar reses, 8: Bazal

lamella, mo: Maksiller ostium

[I.D. Osteomeatal Kompleks

Osteomeatal kompleks veya diger adiyla osteomeatal Unite frontal
sinus, maksiller sinus ve anterior etmoideal hiucrelerin havalanmasi ve drenaiji
icin ana yoldur (31, 32). Bes ana yapidan olusur. Bunlar maksiller ostium,
etmoid infundibulum, etmoid bulla, unsinat proges, hiatus semilunaristir (31).
Bu bolgenin daralmasi kronik sinlzit agisindan énemli rol oynar (33, 34).
Konka bulloza, Agger nazi hucresi, Haller hucresi, unsinat proges deviasyonu,
nazal septum deviasyonu, paradoksal orta konka gibi varyasyonlar

osteomeatal kompleks darligina sebep olabilir (35).
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II.E. Unsinat Proges

Nazal kavite lateral duvarda orta konkanin altinda yukaridan asagi
uzanan g¢engel seklinde kemik yapidir. Posterior kenari konkav sekilde olup
etmoid bulla ile paralel seyirlidir ve aralarinda yaklasik 1-2 mm genisliginde
hiatus semilunaris olarak adlandirilan kanal bulunur. Unsinat procesin alt arka
kismi palatin kemigin lamina perpendikularisine yapisirken, alt 6n kesimi alt
nazal konkaya tutunur. Yukari ¢ikan 6ndeki konveks kenari lakrimal kemige

uzanir ve orta konka anterior kenarinin arkasinda kalir (Sekil-6) (21).

~/

Sekil-6: Unsinat progesin 6n-arka sematik gérinuamu

s: septum, nld: nazolakrimal duktus, gm: bazal lamella’nin frontal parcasi, 1:
orta konka, 2: unsinat proges, 3: etmoid infundibulum, 4: etmoid bulla, 5:
retrobullar reses, 6: posterior etmoid hticre, —: hiatus semilunaris (inferior),
——: hiatus semilunaris (superior)

v



I.F. Etmoid infundibulum

Etmoid infundibulum medialde unsinat proces, lateralde lamina
paprisea, posteriorda etmoid bulla tarafindan sinirlanan U¢ boyutlu hava
boslugudur. Hiatus semilunaris iki boyutlu bir alandir ve etmoid infundibulumun
medialinde orta meatusa agiima bolgesidir. Etmoid infundibulumda toplanan
sekresyon hiatus semilunarisin inferior-posterior kesimi araciligiyla drene olur
(36).

[I.G. Etmoid Bulla ve Siniis Lateralis

Etmoid bulla anterior etmoid hucrelerin lateral duvarda yaptigi
kabarikliga verilen isimdir. Etmoid bulla ve unsinat progesin medial
komsulugunda orta konka bulunur. Etmoid bullanin lateralde orbita medial
duvarinin bir parcasini olusturur. Anteriorda hiatus semilunaris, superiorda
etmoid cati ile komgudur (37).

Etmoid bulla Gg sinifa ayrilmigtir. Basit bulla %50 siklikta gorilen hiatus
semilunarise agilan tek hava hucresidir. Birlesik bulla %25 siklikta gorulen
hiatus semilunarise acilan iki veya U¢ hava hicresidir. Kompleks bulla %25
siklikta goérulen hiatus semilunaris, etmoid infundibulum veya superior
meatusa agilan iki veya U¢ hava hicresidir (32). SinUs lateralis etmoid bullanin
posteriorunda arkada bazal lamella tarafinda sinirlandirilan hava boslugunu
ifade eder. Etmoid bulla ile komsuluguna goére suprabullar veya retrobullar
reses olarak da isimlendirilebilir. Frontal resese veya direkt orta meastusa
acilir (23, 39, 40).

[I.H. Maksiller Siniis (MS)

Paranazal sinuslerin en buyukleridir. Sekli tabani nazal kavitenin lateral
duvarinda apeksi ise zigomatik progesinde olan piramide benzer (14, 21).
Maksiller sinius medialde nazal kavite, lateralde zigoma, anteriorda kanin
bosluk, stiperiorda orbita, posteriorda infratemporal ve pterigomaksiller fossa
ile komsudur (14). Ust duvari ince kemik bir yapidir ve orbita tabanini olusturur.
Maksiller sinir ve arterin dali olan infraorbital sinir ve arter maksiller sinUs Ust

duvarinda yer alan sulkus veya kanalis orbitaliste seyrederek inferior orbital
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rimin altinda yerlesim gosteren foramen infraorbitalisten ¢ikarak cilde ulasir
(18).

Maksiller sintsun alt duvarini maksillanin alveolar progesi olusturur.
Alt duvar nazal kaviteden 3-5 mm asagida yerlesir. Ust 2. premolar ve 1. molar
dis maksiller sints tabani ile yakin yerlesimli olup Ust G¢ molar disin koku
maksiller sinuste elevasyonlar yaratir (41).

Maksiller sinUs ve kanin fossa arasinda uzanan ince bir kemik lamel
maksiller sinlsun anterior duvarini olusturur. Maksiller sinls arka duvarinda
yer alan tuber maksilla Uzerindeki alveolar foramenden Ust ¢gene arka grup
dislerinin beslenmesini ve innervasyonunu saglayan superior alveolar arter ve
sinir geger. SinUsun posterolateral duvari sinusu infratemporal fossadan ayirir
(18).

Maksiller sinUs ostiumu etmoid infindibulum araciliiyla orta meatusa
drene olur. Maksiller sinUs iki aciklk ile nazal kaviteye baglanir. Mukoza bu
deliklerden birini kapatir. %15-40 oraninda cift delik gorulebilir (8). Bu ikinci
delige aksesuar maksillar ostium adi verilir. Dogal ostiumun bloke oldugu
durumlarda fonksiyonel olup drenaji saglayabilir (18).

Maksiller sints ostiumu medial duvarin en Ust noktasinda yerlesim
goOsterir. Nazal kaviteye direkt agilmaz, etmoid infundibulum posterior
parcasina buradan da hiatus semilunaris araciliiyla nazal kaviteye acilir (8).
Sinir ve kan damarlari sinise genellikle bu ostiumlar ve nazoantral duvarin
membrandz pargasi yoluyla girer. Schneiderian membrani yalanci ¢ok katli
silyali kolumnar epitelden olusur ve maksiller sintisu déser. Silya yogunlugu
ostiuma yakinlastikca artar (14, 42). Maksiller sinls ostiumunun sinus
tabanindan yukarda yerlesimi nedeniyle drenaji zordur ve en sik enfeksiyon
maksiller sinUste gorulir. Maksiller sinUsun agenezisi ve hipoplazisi
toplumda %1-7 siklikta gorulir (18).

[I.I. Etmoid Sinus (ES)
Etmoid sinuslerin yer aldigi etmoid kemik dort pargcadan olusur;

perpendikuler lamina, kribriform plate ve iki lateral labirent. Etmoid sinUslerin
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blyuk bolumu lateral labirentte yer alir ve birbirinden ince kemik lameller ile
ayrilir (7,14).

Krista galli ggen seklinde orta hatta vertikal yerlesim gosterir. Buraya
yapisan falks serebri frontal loblari ayirir. Kribroform plate igerisinden orta ve
ust konkadan gelen olfaktor sinir liflerinin gectigi 2 mm kalinlikta horizontal
yerlesimli elek benzeri yapiya sahiptir (7, 27, 43). Keros, olfaktor fossayi
kribriform plate ve etmoid ¢ati, lateral lamina, arasindaki iliskiye gore 3 sinifa
ayirmigtir. Kribriform plate ile etmoid ¢ati arasindaki fark; I. Tipte 1-3 mm; II.
tipte 4-7 mm; lll. tipte 8-16 mm’dir (Sekil-7) (44).
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Sekil-7: Keros siniflandirmasinin gosterilmesi(45)

a) keros tip 1, b) keros tip 2, c) keros tip 3

Lateral labirent etmoid siniislere ek olarak konkalari da olusturur. Ust
konka en Ustte ve en arkada yerlesimli olandir. Onden bakildiginda genellikle
go6rilmez (41). Orta konkanin posterior pargasi olan bazal lamella etmoid
sinuslerin igerisine dogru uzanir. Alt konka etmoid kemigin pargasi olmayip
ayri bir kemik yapidir ve hiatus semilunarisi alttan sinirlar (8).

Etmoid sinUsler lateralde lamina paprisea ve lakrimal kemik, medialde
nazal kavitenin olfaktdr bolgesi ve orta konka, superiorda frontal kemigin
uzantisi ve kribroform laminanin birleserek olusturdugu fovea ethemoidale

arasinda yerlesim gosterirler. Etmoid sinuslerler yalanci ¢ok katli silyali
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kolumnar epitel ile doselidir. Dogum sirasinda en iyi gelismis birkag sinustur,
ancak geligimini surdurur sayilan ve boyutlar artar. Etmoid sinuslerin aksine
unsinat proces, infundibulum, hiatus semilunaris ve bulla etmoidalisin
yapisinda sonradan fazla degisiklik olmamaktadir (14, 28, 46, 47).

Etmoid sinUsler genel olarak 6n, orta ve arka grup olarak Gge ayrilir.
adlandirmakta ve etmoid sinusleri sinirini orta konkaya ait bazal lamellanin
yaptigi 6n ve arka grup olarak siniflamaktadir. On etmoid hicreler etmoid
infundibuluma, orta etmoid hucreler bulla etmoidalise, arka etmoid hlcreler Ust
meastusa drene olur. Anterior hlcreler daha kucuk, posterior hiicreler daha
blylk hacimlidir. Etmoid sinuslerin kemik igerisinde olanlara intramural,
diginda olanlar ekstramural ES adi verilir (21, 46, 48-50).

Hajek etmoid sinuslerin yerini betimlemek igin dort lameller kemik
cikintisi ve bunlar arasinda uzanan ug oluk tanimlamistir. En énde anteriorunu
unsinat progesin posteriorunu etmoid bullanin olusturdugu yarim ay seklinde
hiatus semilunaris yer almaktadir. ikinci oluk olan orta meatus énde etmoid
bulla arkada orta konka arasinda uzanir. Uglincl oluk olan slperior meatus

orta ve superior konkalar arasinda yerlesim gdsterir (Sekil-8) (51, 52).

[I.J. Frontal Sinus (FS)

Frontal sinuslerin olusumu fetal hayatin 3-4. ayinda, havalanmasi ise 2
yas civarinda baslar. Son halini pubertenin ge¢ ddénemlerinde alir. En
anteriorda ve superiorda yerlesim gosteren sinuslerdir. Frontal kemigin i¢ ve
daha kalin dis tabulasi arasinda yerlesim gésterir. i¢ tabula frontal siniis ile én
kraniyal fossayi ayirir. Septum neredeyse daima asimetrik yerlesir ve frontal
sinusu sag ve sol olmak Uzere iki es olmayan parcaya ayirir. Buyuk olan sinus
orta hattin karsisina gecebilir. Frontal sintsler genellikle birbirinden tam
ayrilmamis ressesler icerir, bu yizden de frontal sinlslerde sikga anatomik

varyasyon izlenir (53).
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Sekil-8: Konkalarin ve meatuslarin lateralden sematik gérunimu (14)

Tubbs ve ark. 70 yetiskin kadavrada yaptiklari diseksiyonda frontal
sinusun lateral duvarinin midpupiller hattin 5 mm lateraline, ¢atisinin nasionun
4 cm Uzerine asla uzanmadigini iddia etmistir (54). Maves frontal sinus
pnomotizasyonunun degiskenlik gosterebildigini ve bazen sinusun lateralinin
sfenoid kanada uzanabildigini belirtmistir (55). Frontal sinlisin nazal kaviteye
baglanma noktasi %60-80 oraninda frontal reses veya daha nadir 6n etmoid
hicrelerdir (33). Frontal ostium sindstn posteromedial kenarinda frontal
resesin anterosuperior uzantisinda yer alir. Frontal resesin nazal kaviteye
acilisi unsinat progesin yerlesimine bagli olarak orta meatus veya direkt etmoid

infundibuluma olabilir (23).

II.LK. Sfenoid Sinis (SS)

Sfenoid sinus kafa tabaninin baylk kismini olusturan sfenoid kemigin
icerisinde bulunur. Bir veya birka¢ septum ile genellikle asimetrik olan sag ve
sol bolime ayrilir. Sfenoid sintstin ostiumu anterior duvarda sinls tabaninin

15 mm yukarisinda yer alir ve bu yuzden sintsun drenaji mukosiliyer aktiviteye
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bagimlidir. Dogal ostium %83 olguda superior konka posterior ucunun
medialine, %17 olguda lateraline agilir (56).

Sfenoetmoidal reses sfenoidin intranazal ylzeyi ile Ust konka arasinda
sinirlandirilan bosluktur. Sfenoid sinus sfenoetmoidal reses araciligiyla
superior meatusa acilir (8).

Yerlesimine bagl énemli anatomik yapilar ile yakin komsulukta olan
sfenoid sinusun patolojilerinde farkli komplikasyonlar gorulebilmektedir.
Sfenoid sinUsun gatisi 6nden arkaya dogru anterior kraniyal fossa, optik
kiazma ve jukstasellar bolgeyle iliskilidir. Lateral duvari orbital apeks, optik
kanal, optik sinir ve icerisinde internal karotid arter, lIll., IV., V1., V2. ve VL.
kraniyal sinirleri barindiran kaverndz sinusle komsuluk yapar. Posteriorda
klivus, prepontin sisterna, pons ve baziller arterle komgudur. Sfenoid sinus
hacminin artisiI sonrasi internal karotid arter, vidian sinir, optik sinir, foramen
rotundum, sfenopalatin gangliyon gibi anatomik yapilar sintsun iginde kalabilir
(8, 28, 48).

Sfenoid sindstin arka duvarinin sella tursika ile iliskisine gore
pndémotizasyon tiplendiriimektedir. Konkal, presellar ve sellar tip olmak Uzere
Uuc tip sfenoid sinus havalanmasi bulunmaktadir. Konkal tip sellanin
inferiorunda belirgin pnématize kavite bulunmaz, sfenoid sinls havalanmasi
yok veya minimumdir. Konkal tip populasyonda %5 oraninda gorulur. Presellar
tipte pndmatizasyon sellayl gegmez, sinusun igerisinde sellar kabariklik yoktur
ve populasyonda %10 oraninda gorullr. Sellar tipte pndmatizasyon sellanin
posterior duvarinin arkasina kadar ulasir ve populasyonda %90 oraninda
goraltr (Sekil-9) (28).
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a b. c

Sekil-9: Sfenoid sinus tiplendirmesi; a) konkal tip b) presellar tip c) sellar tip

[l.L. Orta Meatus Duzeyinde En Sik Rastlanan Lateral Nazal Duvar
Anatomik Varyasyonlari
Il.L.a. Agger Nazi Hucresi
Nazal kavite lateral duvarda orta konkanin anteriorda yapisma yerinin st
tarafinda bulunur. Anterior etmoid hucrelerin maksillanin frontal progesinin
pndmotizasyonu ile olusan ekstramural sintis 6rnegidir (8, 57). Agger nazi
hicresi frontal resesin dnunde frontal sinusun altinda, alt kesimde lakrimal
kesenin medialinde yerlesir. Genellikle bilateral olup farkli derecelerde
pndmatizasyon gdsterebilir. Asiri pndmatizasyonu frontal resesde ve ostiumda

daralmaya, frontal sints drenajinda bozulmaya yol agabilir (49, 57).

[l.L.b. Haller Hiicresi

infraorbital etmoid hiicresi olarakta adlandirilan Haller hiicresi etmoid
bulla boyunca maksiller sinus ¢atisina ve lamina papriseanin en alt pargasina
uzanan hava hacrelerini tanimlar. Etmoid infundibulumdaki hticreler de Haller
hicresine dahildir (58). Gorulme sikigi %2 ile %45 araligindadir (8). Hucreler
genis olursa 6nden maksiller sinls ostiumunu, arkadan etmoid infindubulumu
daraltarak sinuds drenajini bozabilir. Orbitaya yakinligi sebebiyle orbital
komplikasyonlara neden olabilir. Maksiller sinoskopide Haller hucreleri
gorulebilir ancak kesin tani BT ile konulur (Sekil-10) (50, 59).
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[l.L.c. Onodi Huicresi

Sfenoetmoid hucre olarak da adlandirilan Onodi hucresi sfenoid
sinUsun Ust 6n bolumunde yerlesim gosterip, optik sinir ve internal karotid arter
ile yakin iligkilidir ve siklikla anterior klinoid progese uzanir (60, 61). Ancak
klinoid progesin aerasyonu Onodi hucresi varligi anlamina gelmez, sfenoid
sinUs resesine bagl olabilir (62). Koronal imajlarda posterior koana'nin
ustiindeki hava hicresinin horizontal veya hag¢ seklinde olmasi onodi hlcresi
varligina isaret edebilir. Ancak en iyi degerlendirme parasagital reformat
goruntulerde yapilir (49). Sfenoetmoidal hava hucrelerinin gortulme sikhgi
degiskendir, bireylerin %3.4 ile %60'inda bildirilir: Bu insidans oranlarinin
tutarsizligi olasilikla gercek insidanstan ziyade tanimdaki degiskenlikten
kaynaklanmaktadir (Sekil-11) (61, 63).

Sekil-10: Koronal BT kesitinde solda Haller hlicresi
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ll.L.d. Supraorbital Etmoid Hiicresi

Supraorbital reses, frontoorbital hlcre olarak da adlandirilan
supraorbital etmoid hucresi frontal sinuslin ve frontal resesin arka alt
komsulugunda orbita gatisi Uzerinde uzanir. Anterior etmoid hlcrelerden orjin
alir ve frontal sindsten kesintisiz kemik duvar ile ayrilir. Koronal goruntulerde
frontal reses ile etmoid kompleks arasinda kemik septum bulunuyorsa orbita
¢atisinda bulunan havalanma frontal sinustur (8, 64).

Populasyonun yaklasik %25-30’'unda goruldr, bireylerin %5’inde birden
fazla olabilir. Anterior etmoid arter etmoid hucrelerin i¢inde seyreder. Anterior
etmoid ¢entik seviyesinin Ustinde supraorbital etmoid hucresi varsa veya arter
kafa tabaninin altinda yerleslesimliyse sinus cerrahisinde anterior etmoid arter

yaralanma riski bulunmaktadir (45).

Sekil-11: Koronal ve Aksiyal BT kesitlerinde Onodi hicresi

[l.L.e. Dev Etmoid Bulla

Asiri pndmatize olmus etmoid bulla dev etmoid bulla olarak isimlendirilir.
Asiri genisledigi zaman etmoid infindubulum, frontal reses ve hiatus
semilunaris daralir. Buralara drene olan frontal, maksiller ve 6n etmoid

hdcrelerin drenaji bozulabilir (49, 65, 66).
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Il.LL.f. Krista galli pnomatizasyonu

Krista galli etmoid kemigin parcasidir. Pndmatize oldugunda frontal
resese drene olur. Ostiumu tikanirsa diger paranazal sinuslerde oldugu gibi
mukosel veya sinuzit gelisebilir (65). Eskiden etmoid kemikte yer aldidi icin
etmoid sinuslerden orjin aldigi dusunulmekteydi ancak son c¢alismalarda

orjininin frontal sinusler oldugu gosterilmistir (67).

I.M. Pterigopalatin Fossa ve iligkili Yapilar

Pterigopalatin fossa (PPF) orta kraniyal fossa, nazal ve oral kavite,
orbita, farenks, foramen laserum ve infratemporal fossa ile iligkili ters pramit
seklinde kiguk anatomik bosluktur. Enfeksiyon ve malignitelericin yayilim yolu
olugturabilir. PPF’nin 6n duvarini maksiller tuberosit, posterior duvarini
pterigoid apofiz, medial duvarini palatin kemigin vertikal laminasi, Ust duvarini
sfenoid kemigin buyuk kanati, inferior duvarini (piramidin apeksi) maksiller
tuberosit ve pterigoidin apofizi olusturur. PPF’nin lateral kenari serbesttir,
kemik ile sinirlanmaz.PPF anterosuperior'da inferior orbital fissiir (iOF) ile
orbita apeksiyle, posterosuperiorda foramen rotundum ile orta kraniyal
fossayla, vidian kanali araciliiyla foramen laserum ile, medialde sfenopalatin
foramen (SPF) ile superior meatusun posterioruyla; lateralde pterigomaksiller

fissur (PMF) ile infratemporal fossa ile iligklidir (68).
PPF yag, internal maksiller arter ve distal dallari, maksiller sinir (V2)
ve pterigopalatin gangliyon, vidian sinir ve birka¢ emisser ven igerir (68, 69).
Eksternal karotid arterin distal dali olan maksiller arter intratemporal fossadan
(ITF) PMF araciligiyla PPF’ye gelip posteriorda rotundum ve vidian arter,
anteriorda posterior superior alveolar arter, infraorbital arter, sfenopalatin arter
ve blyuk palatin arter distal dallarini olusturur. Trigeminal sinir Meckel
kavitesin’de gasser gangliyonu olusturduktan sonra oftalmik sinir (V1),
maksiller sinir (V2) ve mandibular sinir (V3) olarak isimlendirilen (¢ anadala
ayrilir. Maksiller sinir kavern6z sinls igerisinde inferiorda seyredip, foramen

rotundum aracihiglyla PPF’'ye ulasir. PPF'de zigomatik, pterigopalatin ve

19



superior alveolar sinirleri verdikten sonra maksiller sinirin ana gévdesi IOF
icerisinde infraorbital sinir olarak devam eder (68).

Buylk superfisial petrozal sinir 7. sinirin genikulat gangliyonundan
orjin alir. Temporal kemigin anteromedial kenari boyunca seyrederek foramen
laserumu gecerek vidian kanalina girer. Vidian kanali dizeyinde buyuk
superfisial petrozal sinir derin petrozal sinir ile birlesip pregangliyonik
parasempatik lifleri tasiyan pterigoid (vidian) siniri olugturur. Vidian sinir
pterigopalatin gangliyonda nazal kaviteye, nazofarenkse, lakrimal glanda
giden distal dallara ayrilir (68)..

PPF yag icerigi sebebiyle kontrastsiz BT goruntulemede hipodens yag
dansitesinde, T1A MR goéruntilemede hiperintens izlenir (Sekil-12). MR
goruntilemede maksiller arter dallarina ait sinyal void alanlari goérulebilir.
Emisser venler nedeniyle PPF’de MR goruntulemede hafif kontrast tutulumu
saptanabilir (Sekil-13) (70).

Sekil-12: Aksiyal BT ve T1A MR goruntisu; oklar PPF yagdi
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Sekil-13: PPF’nin aksiyal, koronal ve sagital BT goruntuleri

a) PPF’nin apeksi (inferior) duzeyinde aksiyal kesit; kalin ok blyuk, ince ok
kiguk palatin kanal, b) Oblik kesitte; ok baslari buylk palatin kanal, ok PPF ,
c) Vidian kanal duzeyi aksiyal kesit; ince diz ok PPF, yildiz SPF, diz kalin ok
ITF, dalgali ok PMF, ok baslari vidian kanal, d) iOF’den gegen koronal kesit;
ince diiz ok PPF, diiz kalin ok iTF, dalgali ok PMF, yildiz SPF, ok bagi IOF,
kesik ok orbita apeksi, €) Foramen rotundum dizeyinde aksiyal kesit; diz ok
PPF, dalgali ok foramen rotundum, f) PPF’nin sagital kesiti; duz ok PPF, ok
basi iOF, dalgali ok foramen rotundum

lll. Sinlizitler

Paranazal sinuslerin ve nazal kavitenin mukozasinin enflamasyonu
rinosinlzit olarak isimlendiriimektedir. Semptom suresine goére akut, subakut
ve kronik olmak Uzere ¢ sinifta gruplandirilir. Semptom slresi doért haftaya
kadar olanlar akut, dort on iki hafta arasi subakut, on iki haftadan uzun sirenler
kronik olarak adlandirilir (71). Baslica septomlari burun tikaniklidi, konjesyon
ve fasyal agndir. Koku duyusunda azalma gorulebilir. Nazal polipler, anatomik
varyasyon, mukosiliyer anomaliler, odontojenik enfeksiyonlar, gastro6zefageal
refli, enfeksiyonlar, alerji ve irritanlar sintzit icin predispozan faktor

nedenlerindendir (72).
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[ll.A. Fungal Sinuzitler

Fungal sinlzit; paranazal sinuslerin ve nazal kavitenin fungal
enfeksiyonudur. Eskiden nadir gorulen bir antite olmakla birlikte tim dunyada
sikligi giderek artmaktadir (1). Bilinen 400.000'den fazla mantar turtndn
ortalama 400’0 insan patojenidir. Bunlarin yalnizca 50’si sistemik veya merkezi
sinir sistemi enfeksiyonuna neden olur. Bu mantarlarin gogu gevremizde sikga
bulunur. Immuinkompetan bireylerde kolonizasyon yapan bu mantarlar,
immmunsuppresyon halinde enfeksiyona neden olabilir (73).

Fungal sinuzitler mukozal invazyon varligina goére invaziv ve
noninvaziv fungal sinuzitler olarak iki ana grubta siniflandiriimaktadir.
Paranazal sinUslerin mukoza, submukoza, kemik veya kan damarlarinin
mantar hiflari tarafindan infiltrasyonunu invaziv fungal sinuzit olarak isimledirilir.
Damar invazyonu sonrasi yapilan histopatolojik incelemelerde funguslarin
internal elastik lamina boyunca yayilimi sonucunda tunika media’da diseksiyon,
damar limeni igine blyuyerek tromboz ve koagulasyon nekrozu gosterilmigstir
(74, 75).

Allerjik fungal sintzit ve fungus topu (fungal migetoma) noninvaziv
grubu; akut invaziv fungal sinlzit, kronik invaziv fungal sindzit ve kronik
granlUlamatéz fungal sinlzit invaziv grubu olusturur. Bu bes subtipin klinikleri,
radyolojik 6zellikleri, tedavi stratejileri ve prognozlari farkhdir (75).

Funguslar rutin boyalar ile iyi boyanmaz, dogru tani ve siniflama igin
Ozel gumus boyalari ve mantar kultlrleri gerekmektedir. Mantar kulturleri
zordur ve siklikla patoloji spesmenlerinde fungal boyanma olmasina ragmen
kultirde Ureme saptanmayabilir. Fungal organizmanin tanimlanmasi her

zaman mumkun olamamaktadir (1).

[ll.A.a. Allerjik Fungal Sinuzit

Allerjik fungal sintzit (AFS) ilk olarak Safirstein tarafindan 1976 yilinda
nazal polipozis, mukozal krut ve sinus kultirinde aspergillus Gremesi olarak
tanimlanmistir (76). AFS, allerjik bronkopulmoner aspergillosis’e benzer
sekilde kalin, yapigskan, eozinofilik mukus sekresyonu ile karakterizedir (77).

AFS’nin patolojisi tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte solunan fungal
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antijenlere karsi gelisen tip 1 ve 3 hipersensitive reaksiyonunun etyolojide rol
oynayabileceg@i dugunulmektedir (78). Fungal sinuzitlerin en yaygin formudur
ve kronik hipertrofik sinls nedeniyle cerrahi gegiren olgularin tahminen %5-
10’unu olusturur (79). Hastalar nazal hava yolu obstruksiyonu, rinore, allerjik
rinit, bag agrisi ve post nazal akinti yakinmalari ile doktora basvurur (80).
Tani kriterleri Bent ve Kuhn tarafindan 1994 yilinda tanimlanmistir.
Major kritlerler; tip 1 hipersensitive oykusu, nazal polipozis, eozinofilik
sekresyon, patoloji spesmeninde pozitif fungal boyama varhgidir. Minor
kriterler; astim, periferik eozinofili, charcot-leyden kristalleri’dir. Minor kriterler
tanyr desteklemek icin kullanilir (81). Goéruntulemede genellikle bilateral,
birgok sinus tutulumu gosteren, kontrastsiz BT'de hiperatentie havalanma
kaybi gorulur. En sik etmoid sinuste gorulur (82). Lokal kemik erozyonu diger
kronik sinlzitlere gore daha siktir. Erozyon invazyon sonucu degil artmig
basing sonucu olugmaktadir (81). Yuksek misindz igcerik nedeniyle santralde
T1A dusuk sinyal ve T2A sinyal void gorulur. Periferinde ve mukozada
kontrasttanma gorilebilirken santralinde kontrastlanma izlenmez (82).
Literatlr nazal polipozisin cerrahi tedavisi, sinis ostiumlarinin genigletiimesi
ile birlikte mdsinin tamamen temizlenmesini 6nermektedir. Bu fasiyal
deformiteyi dnlemek igin gereklidir. Sistemik ve topikal steroidler uzun dénem

tedavinin temelini olusturur (78).

[lILA.b. Fungus Topu (Fungal Migcetoma)

Paranazal sinuslerin diger en sik gorulen noninvaziv mantar
enfeksiyonu fungus topudur. Micetoma, aspergilloma olarak da
adlandirilmaktadir (83). Nazal obstriksiyon, agri, kakosmiye neden olabilecegi
gibi siklikla semptom olmaksizin da gorulebilir. Maksiller ve sfenoid sinls
siraslyla en sik lokalizasyonudur (84).

Orta ve ileri yas immunkompetan kadinlarda bozulmus mukosiliyer
aktiviteye sekonder oldugu dustnulmektedir. Sinus liumenindeki funguslar
mukozada inflamatuar yanita sebep olur. Fungus topu ostiumdan
cikamayacak boyuta ulastiktan sonra bu slreg¢ tim sinuds dolana kadar devam

eder. En sik etken aspergillus fumigatustur. Sekonder bakteriyel enfeksiyon

23



eslik edebilir (85). Fungus topu saptanan hastalarin %84’Unde endodontik
girisim oykusu oldugu gosterilmistir (86).

BT gorunutilemede siklikla santrali hiperatenue havalanma kaybi ve
tek sinUs tutulumu goralur. Fungus topu yuvarlak, oval sekilli olabilir ve sintstn
seklini alabilir (87). Fungus topu kontrastlanmaz ancak komsu sinis mukozasi
belirgin kontrast tutar (88). BT goruntilemede skleroz ve kalinlk artisi en sik,
erozyon ve remodelling daha az siklikla gorulen kemik bulgularidir. Kemik
remodellingi sonucu sinus ostiumunda ekspansiyon gelisir (89).

T1A ve T2A MR incelemede hipointens olarak gorulir. Bunun sebebi
serbest su moekullerinin azligi, kalsifikasyon ve paramanyetik madde
icermesidir (90). Endoskopide sinUs igerisinde yogun tebesgirimsi icerik ve
mukozal inflamasyon gorulur (91). Tedavi sinus agzinin genigletilmesi ve
fungus topunun cikariimasidir. Antifungal ajan tedavide kullaniimamaktadir
(78).

lIl.A.c. Akut invaziv Fungal Siniizit (AiFS)

Akut invaziv fungal sinuzit her zaman bozulmus noétrofil yanitina sebep
olan kotu kontrollt tip1 diyabet, AIDS, hematolojik maligniteler, solid organ
transplantasyonu ve iyatrojenik immunsupresyon gibi hastaliklarda meydana
gelir (75). Oldukca nadir gorulmesine ragmen metaanalizlerde %50-80 gibi
yiiksek mortalite orani gostermektedir (87). AIFS igin iki farkli hasta
popiilasyonu tanimlanmistir. ilk grup diyabeti olan hastalardir ve siklikla
ketoasidoz eslik eder. Bu grupta AIFS etkeni rhizopus, rhizomukor, absidia,
mukor cinslerini kapsayan mucorales takimi mantarlardir. Diger grupta ciddi
ndtropeni, hematolojik maligntiler, kemik iligi transplantasyonu (KiT), sistemik
steroid kullanimi gibi nedenlerle immunsupresyon varligi mevcuttur.
Aspergillus bu gruptaki AiFS’lerin %80’inden sorumludur (92). KiT yapilan
hastalarin %2 kadarinda invaziv fungal siniizit gériilmektedir (93). KiT sonrasi
ilk G¢ hafta en kritik zaman dilimidir (94). AbsolGt nétrofil sayisinin 500
hidcre/mL olmasinin invaziv mantar enfeksiyonu gelimisiyle gugcli iligkisi

oldugu gosterilmistir (95).
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En sik burun kanamasi, ates, yuz agrisi ve sigligi, nazal konjesyon,
seroanjioz rinore ile ortaya cikar.intraorbital, intrakraniyal, maksillofasyal
yaylhim sonucu gorsel bozukluklar, proptozis, maksillofasiyal yumusak doku
sisligi ve norolojik semptomlar ile presente olabilir (96). En sik semptom 48
saat intravendz genis spektrumlu antibiyotik kullaniimasina ragmen digsmeyen
ates hastalarin %90'ninda gérilir. Ozellikle fasiyal ve sinozal sikayeti olan
imminsiprese olgularda ates yoklugu AIFS’yi dislamak igin yeterli degildir (94).

Nazal kavitede tek tarafli yumusak doku kalinlk artisi en duyarli erken
BT bulgusudur (96). Ancak bu bulgu AIFS igin bir dereceye kadar spesifik olup
bu radyolojik bulgular endoskopik ve cerrahi olarak mukozal 6dem ve doku
iskemisinin  goOsterilmesiyle desteklenmelidir (3). Calismalar damar
invazyonunun neden oldugu doku iskemisi sonucu MR goéruntilemede
kontrasttanmayan mukozanin ve BT'de amfizemat6z sinis mukozasinin
varhgini spesifik bulgu olarak gostermektedir (47, 78). Kemik erozyonu ve
sinlis digina yayihm AIFS icin oldukca spesifik olmakla beraber erken
dénemde nadiren gorultr (3). Anterior, posterior periantral yag planlarinda
izlenen kirlenme ve obliterasyon klinik stiphe varliginda AiIFS’nin gizli bulgusu
olabilir. Vaskuler yapilar boyunca yayilarak belirgin kemik destriksiyonu
yapmadan periantral ve orbital turulum gorulebilir (97).

Birden fazla nonspesik BT goéruntileme bulgusu gosteriimesine ragmen,
bu bulgular tek basina kesin tani koydurucu nitelikte degildir. BT goruntuleme
desteklemese bile immin yetersizlik tablosunda klinik suphe bulunan
hastalarda erken donemde nazal endoskopi ve uygun tedavi baglanmasinin
koétl prognoz Uzerine olumlu katkisi bulunmaktadir (3).

BT goruntileme kemik degisikleri degerlendirmek, MR goruntlleme
intrakraniyal ve intraorbital yayilim igin tercih edilir. Proptozis, ektraokuler
kaslarda kalinlasma ve orbital yag planlarinda izlenen inflamasyon fungal
invazyon icin isaret edici olabilir. intrakraniyal yayilim sonucu serebrit, serebral
abse veya granulom olusur. Granilom T1A ve T2A goruntilemede hipointens
olup minimal kontrast tutulumu gdsterir (1).

Endopkopide en tutarli bulgu nazal mukoza degisikligidir. Renk

degisikligi ve Ulserasyon AIFS acisindan isaret edici olabilir. Normal nazal
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mukoza soluk pembe renktedir. Mukozadaki beyaz renk degisikligi iskemiyi,
siyah renk ise nekrozu dugundurur. Bu degisikleri siklikla orta konka (%67),
septum (%24), damak (%19) ve alt konkada (%10) gorulmektedir (96).

Rijid nazal endoskopi temel klinik stiphe bulunan hastalarda muzokal
renk ve yaplyi degerlendirmek icin temel muayene aracidir (98).

AIFS tedavisi cerrahi debridman, uygun antifungal tedavi ve altta yatan
immun yetersizlik tablosunun mumkin oldugunca giderilmesi temellerine
dayanir. Endoksopik yaklasim erken hastalikta tercih edilirken, orbital ve
intrakraniyal uzanim varhiginda agik cerrahi tercih edilir (99).

Cerrahi debridmanin G¢ ana hedefi vardir: (1) hastaligin ilerlemesini
yavaslatip kemik iligi rekonversiyonu i¢in zaman kazandirmak, (2) fungal yuku
azaltmak ve (3) kltir igin spesmen saglamaktir. AIFS etkenini gdstermek
onem arzeder, ¢cunkl pseudallescheria boydii enfeksiyonu amfoterisine yanit
vermez (98). intravendz antifungal ajanlar tedavinin 6nemli bir komponentidir.
Aspergillus ig¢in parenteral voriconazole, mukormikosis i¢i amfoterisin B ve
kapsofungin guncel antifungal tedavi yaklasimidir (100). Bitin bu tedavi
ydntemlerine ragmen hastalarin yalnizca yarisi hayatta kalmaktadir. Diyabetik
hastalar diger komorbitelerle kiyaslandiginda daha iyi prognoz gdsterir.
Intrakraniyal uzanim bulunan veya tedavi slrecinde cerrahi debridman

yapilmayan olgularda prognoz kétadur (101).

ll.LA.d. Kronik invaziv Fungal Siniizit (KIFS)

12 haftadan uzun suren invaziv fungal sintzit kronik invaziv fungal
sinlizit olarak tanimlanir (102). Genellikle hafif immunstpresyon durumunda
gorlir. Ozellikle immiinkompetan hastalarda yavas ilerledigi icin tanisi gecikir
(103). Hastalik yavas progresyon ve relapslarla karakterizedir. Sinls agrisi,
rinore, ates, bas agrisi; norolojik defisite, orbital apeks sendromuna sebep
olabilir (75).

KIFS siklikla etmoid ve sfenoid siniisii tutar. BT'de kalsifikasyon
olmaksizin kas planlari ile kiyaslandiginda ylksek atenuasyon goésterir. MR
géruntulemede T1A’'da orta sinyal, T2A’da dugsuk ve ¢ok duguk sinyal gosterir.

Genellikle tek sinls, daha az siklikla iki komsu sintusu tutar (78).
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Ekstrasinuzoidal yayilim intrasintzoidal yayilimindan daha sik gorulur. Sinus
disina yayilim sirasiyla orbita ve intradural bolgeye olur (78). Etkilenen sinuste
belirgin ekspansiyon gorulmez, sinUs digina yayilim lokalizasyonunda kemik
erozyonu izlenir (104). Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi KIFS alani
homojen kontrast tutan yumusak doku lezyonu seklinde gorulur (78). Bu
nedenle goruntuleme bulgulariyla malign neoplazmadan ayrimi yapilamaz
(105). Tedavide total cerrahi debridman esastir. Yetersiz debridman antifungal
tedaviye ragmen yuksek basarisizlik orani gostermektedir (103). Antifungal
ajanlarin tedavideki yeri net olmamakla birlikte, adjuvan antifungal tedavinin
nuksu azalttigi gosterilmigtir. Uygun antifungal secimi ve tedavi suresi
tanimlanmamistir. Amfoterisin B ve itrakonazolln relapsi dustrdigu iddia

eden calismalar bulunmaktadir (103).

lll.A.e. Graniilamatdz invaziv Fungal Siniizit (GIiFS)

12 haftadan uzun suren invaziv fungal sintzit ve karakteristik non-
kazeifiye graniilom ile giden tablo GIFS olarak tanimlanir. Siklikla Giineydogu
Asya’da gorullr (102). Yavas klinik seyir gosterip sonunda sinus disi yayilim
s6z konusudur. Hastalar siklikla orbita tutulumu ve proptozis ile basvurur.
Gériintiileme bulgulari oldukga degisken olabilir ve KiIFS’den ayrimi yapilamaz
(88). Tani histopatolojik olarak konur. Langerhans hucrelerinin iginde gorulen
fungal hifler karakteristiktir. Bazi yazarlar KiFS ve GiFS’yi benzer antite olarak
siniflamaktadir (105).
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GEREG VE YONTEM

Bu calisma, Bursa Uludag Universitesi Tip Fakultesi Radyoloji Anabilim
Dal’'nda gergeklestirildi. Calismamizin Bursa Uludag Universitesi Tibbi
Arastirmalar Etik Kurulu onayi bulunmaktadir (20.08.2019, 2019-13/9)

l. Olgu Segimi

Caligma retrospektif olarak tasarlanmigtir. 2012-2020 tarihleri arasinda
Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Mikrobiyoloji Anabilim Dali’'nda
mikoloji laboratuvari fungal kultlr inceleme sonuglari ve bu tarihlerdeki patoloiji
rapor sonuclarinda mukor kelimesi retrospektif olarak tarandi.

Calismaya dahil edilme kriterleri akut invaziv fungal sinuzit 6n tanisiyla
sinozal biyopsi/debridman yapilan olgularda histopatolojik invaziv fungal
sinUzit bulgular varhgi, pozitif fungal killtire ek olarak endoskopide nazal
mukoza iskemisi/nekrozu veya radyolojik sinis destriksiyonu varligi ve ilgili
bdlgenin inceleme alanina girdigi BT ve/veya MR tetkikleri bulunan olgular
olarak belirlendi. Fungal kultirde Greme olmasina ragmen histopatolojik veya
radyolojik invazyon bulgusu saptanmayan ve sistemimizde Kkesitsel
goruntulemesi olmayan olgular ¢aligsmaya dahil edilmedi.

iki farkl tarihte AIFS tanisini destekleyen biyopsi sonucu olan
hastalarda, ilk hastalik sonrasi iylesme/taburculuk dykisu olan ve iki biyopsi
arasinda (¢ aydan fazla olan hastalar calismaya ayri ayri dahil edildi. iki
biyopsi arasinda (i¢ aydan az olan ve birinci biyopsi sonrasi AiFS’nin tedavi
edildigi gosterilemeyen hastalarda, ikinci biyopsi bulgulari ilk hastaligin devami
olarak degerlendirildi ve ikinci biyopsi anindaki veriler ¢calismaya dahil edilmedi.
Akut invaziv fungal sinlzit ile uyumlu histopatolojik veya radyolojik olarak

invazyon bulgulari ve kesitsel goruntulemesi bulunan 62 hasta saptandi.
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Il. Goruntiuleme Teknikleri

Bu sartlar saglayan 62 hasta galismaya dahil edildi. Hastalarin BT
incelemelerinin %61.3’0 (38/62) Siemens Somatom Perspective BT, %35.4’U
(22/62) Siemens Emotion BT, %1.6’i (1/62) Siemens Definition BT cihazinda
elde olundu. Toplam 61 (%98.4) hastanin BT goruntlleri mevcuttu.
Bunlarin %88.5'U (54/61) paranazal, %6.6’si (4/61) orbita, %4.9'u(3/61)
kraniyal bolgeye yonelikti. Hastalarin %50.8’inin (31/61) BT ¢ekiminde 50-100
ml non-iyonik intravendz kontrast madde kullanildi. incelemelerin %56.7’si
(34/61) 0.75 mm, %8.1’si (5/61) 0.6mm, %29.5'i (18/61) 3 mm, %4.9'u (3/61)
5mm, %1.6’s1 (1/61) 2 mm kesit kalinliginda elde olundu.

35(%56.5) hastanin ¢alismaya dahil edilme kriterlerini saglayan MR
goruntuleri vardi. Bunlarin %31.4’G (11/35) GE Sigma Explorer 1.5T, %51.4’0
(18/35) Philips Achieeva 3T, %5.7’si (2/35) Simens Area 1.5T, %11.4’l (4/35)
Siemens Magnetom Vision Plus 1.5T cihazinda g¢ekildi. Bu incelemelerin %60
(21/35) kraniyal bolgeye, %401 (14/35) orbitaya yonelik olarak yapildi.
incelemelerin %77.1’inde (27/35) 10-15 ml paramanyetik iv kontrast madde
kullanildi.

[ll. Klinik ve Gorlintlileme Bulgularinin Degerlendirilmesi

Olgularin yas, cinsiyet, immun durumu, eslik eden komorbit hastaliklari,
tani anindaki aktif sikayetleri, muayene bulgulari beyaz kuire ve nétrofil sayilari,
patoloji sonuglari, uygulanan antifungal ve cerrahi tedaviler, izole edilen fungus
turleri ve 6lum/sag kalim durumu hastanemiz bilgisayarlarinda mevcut olan
MIA-MED Hastane Bilgi Yonetim Sistemleri isimli program igerisinde hastaya
ait tibbi kayitlardan elde edildi. Hastalarin hastanemizde yapilmis parazal
sinus BT, orbita BT, orbita MR, kraniyal MR gorunutulemeleri departmanimizin
is istasyonlarinda kayitli olan Centricity RIS-i Plus ve Centricity PACS (GE,
Fairfield, Connecticut, USA) programlari aracihigr ile degerlendirildi.
Histopatololojik olarak invaziv fungal enfeksiyonunun kanitlandidi lokalizasyon

BT ve MR gorintilemeleri retrospektif olarak incelendi.
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BT goruntilemede asimetrik sinonazal mukozal kalinlik artisi (AMK),
PAK varhgi, infiltrasyonun bulundugu sinusler, EST varsa tutulum bolgeleri,
kemik defekti varligi kayit edildi. MR goruntulemede asimetrik sinonazal
mukozal kalinlagsma, periantral yag planlarinda kirlenme, infiltrasyonun
bulunugu paranazal sinusler, sinonazal kavite digina yayilim ve MR sinyalleri
degerlendirildi. T1A ve T2A sinyali serebral korteks ile kiyaslanarak en
dominant sinyal karakterine gore hipointens/izointens/hiperintens, difizyon
agirhkli  goruntuleme (DWI) bulgulari; difuzyon kisittamasi var/yok,
kontrasttanma paterni; kontrastlanmiyor/heterojen kontrast tulumu/homojen
kontrast tutulumu seklinde kaydedildi. Kontrast madde enjeksiyonu sonrasi
kontrast tutulumu gdstermeyen herhangi boyutta alana sahip lezyonlar
kontrastlanmiyor, kontrastlanan lezyonlar da dominant kontrastlanma

paternine gore heterojen ve homojen kontrastlanma olarak siniflandiridi.

IV. istatistiksel Yontem

Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile test edildi.
Kategorik verilerin karsilastiriimasi ki kare testi, Fisher’s excat testi ve Fisher
Freeman Halton testi ile, tamamlanmis verilerin risk faktorlerinin
arastirlmasinda logistik regresyon analizi, tamamlanmamis verilerin risk
faktorlerinin degerlendiriimesinde cox regresyon analizi, sag kalim analizi
Kaplan Meier testi kullanildi. istatiksel anlamlilik diizeyinde a=0.05 alindi.

Analizlerde SPSS versiyon 22.0 istatistiksel paket programi kullaniidi.
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BULGULAR

l. Klinik Bulgular

AIFS tanisi alan 62 hastadan 30'u kadin, 32’si erkekti. Hastalarin yas
median degeri 44 (min:3, maks:80) olarak saptandi. Takip suresi 1 gunile 2511
gln (median 86 gun, 15-423gln), mortalite orani %58.1 (36/62) olarak
saptandi.

Hastalarin %82.3’Unde (51/62) immunsupresyon varken, %17.3’'U
(12/62) immunkompetandi. Hastalarin %71’inde (44/62) hematolojik
hastaliklar, %16.1'inde (10/62) diyabet, %11.3’Unde (7/62) steroid
kullanimi/bébrek transplanti, %1.6’sinda (1/62) hastada solid timdr mevcuttu
(Tablol).

Hastalarin ilk sikayeti en sik %32.2 (20/62) ile sislik hissi olurken;
bunu %17.7 (11/62) ile agri, %14.5(9/62) ile burunda kurutlu yara, %12.9
(8/62) ile ates, %11.3 (7/62) ile burun akintisi, %9.7 (6/62) ile gbérme
kaybi, %1.6 (1/62) ile ptozis takip etmekteydi (Tablol).

Hastalarin tani anindaki absolute nétrofil sayisinin median degeri 880
(min:0 maks:23900) olarak saptandi. Hastalar nétrofil sayilarina goére
gruplandiginda hastalarin %45.2’sinde (28/62) ¢cok agir nétropeni, %1.6’sinda
(1/62) agir nétropeni, %3.2’sinde (2/62) orta siddette nétropeni, %3.2'sinde
(2/62) hafif nétropeni, %21’'inde (13/61) notrofili ve %25.8’inde (16/62) normal
oldugu raporlandi (Tablol).

AIFS etkeni %46.8 (29/62) hastada mukorales grubu, %43.5 (27/62)
hastada aspergillus grubu, %9.7 (6/62) hastada fusarium grubu mantarlardi.
Etken patojenler ile komorbit hastaliklar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu (p=0.002). Diyabetik hastalarin %100’Gnde (10/10), nondiyabetik
hastalarin %48.1’inde (25/52) mukorasel grubu fungus turleri Gredi (p=0.003)
(Tablo 2 ve 3).
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Hastalarin  %14.5inde  (9/62) herhangi bir cerrahi tedavi
uygulanmazken, %43.5’'inde (27/62) acik cerrahi ve %41.9’sinde (26/62)

endoskopik cerrahi yaklagimla opere oldugu goruldu.

Tablo 1. Demografik Bilgiler, Komorbiteler ve Klinik bulgular

Degiskenler CEW) Yiizde

Demografik
Hasta 62 %100
Yasg[min.-maks.] 44 [3-80]

Cinsiyet, n (%)
Kadin 30 (48.4) %48.4
Erkek 32 (51.4) %51.4

Komorbite, n(%)
Akut myeloblastik 16semi 22 %35.5
Akut lenfoblastik 16semi 14 %22.5
Diyabet 10 %16.1
Organ tranplantasyonu 6 %9.7
Hodgkin lenfoma 2 %3.2
Aplastik anemi 2 %3.2
Myelodisplastik sendrom 2 %3.2
KLL 1 %1.6
Steroid kullanimi 1 %1.6
Pansitopeni 1 %1.6
Solid timaor 1 %1.6

Notrofil sayisi (%)
Cok agir nétropeni(<200/mm3) 28 %45.2
Agir n6tropeni(200-500/mm?) 1 %1.6
Orta ndtropeni(500-1000/mm?) 2 %3.2
Hafif nétropeni(1000-1500mm?) 2 %3.2
Normal (1500-7700/mm3) 16 %25.8
Notrofili (>7700/mm?) 13 %21

ilk sikayet
Sislik 20 %32.2
Agri 11 %17.7
Kurut 9 %14.5
Ates 8 %12.9
Akinti 7 %11.3
Gorme kaybi 6 %9.7
Pitozis 1 %1.6

Takip Siiresi, ort.(min.-maks.)

86 gn [1-2511 gun]

Olim

20.5 gin [1-174 gin]

Yasam

524 gun [88-2511 gun]
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Tablo 2. Komorbit Hastaliklar ve AIFS’nin Fungal Etkenleri

Mukorales

Aspergillus

Fusarium Toplam

Hematolojik hastaliklar | N 15 24 6 45
% %51.7 %88.9 %100 %72.6
Diyabet N 10 0 0 10
% %34.5 %0.0 %0.0 %16.1
Organ transplantasyonu | N 4 3 0 7
ve Steroid kullanimi % %13.8 %11.1 %0.0 %11.3
Toplam N 29 27 6 62
% %100 %100 %100 %2100

N: Hasta sayisi

Tablo 3. Diyabetik Hastalarda Ureyen Mantar Tiirleri

Nondiyabet Diyabet
Mukorales N 25 10 35
% %48.1 %100 %56.5
Non-mukorales N 27 0 27
% %51.9 %0.0 %43.5
Toplam N 52 10 62
% %100 %100 %100

N: Hasta sayisi

Hastalarin %64.52’sinde

(40/62) standart amfoterisin, %24.20’sinde

lipozomal amfoterisin, %11.30’unda (7/62) vorikonazol kullanildigi saptandi.

Anti fungal ajan tartntn sag kalima etkisi bulunmadi(p>0.05). Yasl bireyler ile

diger hastalar arasinda sag kalim acgisindan istatistiksel olarak anlaml fark

saptanmadi (p>0.05).
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[I. Goriintiileme Bulgulari

Asimetrik mukozal kalinlasma (AMK) degerlendiriimesinde, AMK
saptama agisindan BT ve MR arasinda anlamli fark yoktu (p=1.00). BT ve MR
AMK degderlendiriimesinde %100 uyum gostermektedir.

Periantral kirlenme MR’de %76.5 (26/34) oraninda, BT'de %57.4
(35/61) oraninda saptandi. PAK degerlendiriimesinde MR altin standart
alindiginda PAK saptamasi acgisindan BT ve MR arasinda anlamli fark
saptandi (p=0.031). BT periantral kirlenmeyi saptamada %76.9 duyarhlik ve
%100 6zgullik gostermektedir.

Hastalarin %39.3’Unde (24/62) kemik destriksiyonu, %67.7’sinde
(42/62) PAK varligi saptandi. PAK olan hastalarin %52.4’Gnde (22/24) kemik
destriksiyonu saptanirken, %47.6’sinda  (20/42) kemik destruksiyonu
izlenmedi. PAK varligi ile kemik desturiksiyonu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmaktadir (p=0.005) (Tablo 4).

Tablo 4. Periantral Kirlenme ile Kemik Destriiksiyonu iligkisi

| PAK

Var Yok Toplam
Var N 22 2 24

K?ml_k % %52.4 %10.5 %39.3

Destruksiyonu

Yok | N 20 17 37

% %47.6 %89.5 %60.7
Toplam N 42 19 61

% %100 %100 %100

PAK: Periantral kirlenme, N: Hasta sayisi

Etken fungus tird ile PAK varli§i arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki saptandi (p<0.001). EST mukorales grubunda %96.55 (28/29),
aspergillus grubunda %48.15 (13/27), fusarium grubunda %16.67 (1/6)

oraninda gorulda (Tablo 5). PAK risk faktorlerini saptamak icin klinik verilerle
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olusturulan logistik regresyon modelinde mukorales grubu etkenlerin odds
orani (OR) 5.21 (1.63-16.58) olarak bulundu.

AIFS lezyonlari hastalarin %74.2'Unde (46/62) nazal kavitede,
%50’sinde (31/62) ethmoid sinuste, %38.7’sinde (24/62) maksiller sinlste,
%4.8’'inde (3/62) frontal ve sfenoid sinUste, %3.2’sinde (2/62) damakta
yerlesim gostermekteydi. EST hastalarin %48.4’'inde (30/62) izlendi. Orbita
%37.1 (23/62) ile en sik tutulum gosteren yer iken, kaverndz sinus %11.3
(7/62), pterigopalatin fossa %12.9 (8/62), infratemporal fossa %6.5 (4/62),
beyin %4.8 (3/62), duramater %3.2 (2/62) siklikta tutulum bdlgeleriydi (Tablo
6).

Tablo 5. Etken Fungus Turu ile Periantral Kirlenme ilisgkisi

| PAK
\ Var Yok Toplam

Mukorales N 28 1 29
% %96.6 | %3.4 %100

Aspergillus N 13 14 27
% %48.1 | %51.9 %100

Fusarium N 1 5 6
% %16.7 | %83.3 %100

Toplam N 42 20 62
% %67.7 | %32.3 %100

PAK: Periantral kirlenme, N: Hasta sayisi

MR altin standart olarak alindiginda EST'yi saptamada BT ve MR
arasinda ki %51.5 dizeyinde uyumluluk dikkati gekti. iki gériintileme yéntemi
arasinda dusuk dizeyde uyumluluk mevcuttur (k=0.264, p=0.010). EST pozitif
olan hastalarin %93.3’Unde (28/30) PAK varken, yalnizca %6.7’sinde (2/30)
PAK saptanmadi. EST ile PAK varli§i arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (Tablo 7) (p<0.001).

Frontal sinls, nazal kavite, etmoid sinus, sfenoid sints ve damak
tutulumlar ile EST arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi
(sirasiyla p=0.107, p=1.000, p=0.204, p=0.607, p=0.492). Maksiller sinls

tutulumu ile EST arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p<0.001).
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Tablo 6. AIFS’nin Etkiledigi Sinlsler ve Ekstrasinis Tutulum Bolgeleri

Sinis Tutulum Ekstrasiniis Tutulum

Hasta N 62 EST gdrilen N 30
hasta

Nazal kavite N 46 Orbita N 23
% 74.2 % 37.1

Etmoid sinus N 31 Pterigopalatin N 8
% 50 fossa % 12.9

Maksiller sinus N 24 Kavernoz sinus N 7
% 38.7 % 11.3

Frontal sinus N 3 infratemporal N 4
% 4.8 fossa % 6.5

Sfenoid sinlUs N 3 Beyin N 3
% 4.8 % 4.8

Damak N 2 Duramater N 2

% 3.2 % 3.2

N: Hasta sayisi, EST: Ekstrasinis tutulum

Diyabetik hastalar ile nondiyabetik hastalarin EST’leri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark dikkati c¢ekti (p=0.005). EST diyabetik
hastalarda %90 (9/10), nondiyabetik hastalarda %40.39 (21/52) oraninda

pozitif saptandi.

Tablo 7. Periantral Kirlenme ile Ekstrasiniis Tutulum iligkisi

=]

Var Yok Toplam

PAK Var N 28 14 42
% %93.3 %43.8 %67.7

Yok N 2 18 20
% %6.7 %56.3 %32.3

Toplam N 30 32 62
% %100 %100 %100

N: Hasta sayisi, EST: Ekstrasinis tutulum, PAK: Periantral kirlenme
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Mukorales grubu mantarlar ile EST arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki saptandi(p=0.002). Kemik destruksiyonu ile EST arasinda istatistiksel
olarak sinirda anlamli fark saptandi (p=0.053). EST ile immunsupresyon
gorilmesi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0.035).
Hastalarin ndétrofil sayilarina goére yapilan gruplandirma ile EST varligi

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.014) (Tablo 8 ve 9).

Tablo 8. Ekstrasiniis Tutulum ile Maksiller Sinls, imminstpresyon ve Kemik

Destriiksiyonu lligkisi

MST is KD Ureme
Var Yok | Var | Yok | Var Yok Mukor AspergillusFusarium
Var| N 19 11 21 9 16 14 21 8 1
% | %79.2| %28.9| %41.2 | %81.8 | %66.7 | %37.8 | %72.4| %29.6 | %16.7
EST|Yok| N 5 27 30 2 8 23 8 19 5
% | %20.8| %71.1| %58.8 | %18.2 | %33.3 | %62.2 | %27.6| %70.4 | %83.3
Toplam | N 38 24 51 11 24 37 29 27 6
p<0.001 p=0.035 p=0.053 P=0.002

N: Hasta sayisi, MST: Maksiller sinls tutulumu, IS: Imminstipresyon, KD: Kemik defekti

Tablo 9. Nétrofil Sayisi ve Ekstrasiniis Tutulum iligkisi

EST
Var Yok

Toplam
Cok agir nétropeni N 10 18 28
% %35.7 %64.3 %100
Notropeni N 2 3 5
% %40.0 %60.0 %100
Notrofili N 11 2 13
% %84.6 %15.4 %100
Normal N 7 9 16
% %43.8 %56.3 %100
Toplam N 30 32 62
% %48.4 %51.6 %100

N: Hasta sayisi, EST: Ekstrasinus tutulum

EST risk faktorlerini saptamak igin radyolojik gértnuttlme verileriyle

olusturulan logistik regresyon modelinde PAK varliginin odds orani 10.71
(2.02-56.74), maksiller sinUs tutulumunun odds orani 5.42 (1.45-20.24) olarak
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bulundu(p=0.005, p=0.012). Olusturulan modelin dogru tahmin orani %73.8,
model anlamlihdi p<0.001 olarak hesaplandi (Tablo 10).

EST risk faktorlerini saptamak igin Kklinik veriler ile olusturulan logistik
regresyon modelinde mukorasel grubu mantarlarin odds orani 21.99 (1.48-
325.71), notrofilinin odds orani 14.05 (1.71-115.4) olarak hesaplandi (p=0.025
ve p=14.05). Modelin dogru tahmin orani %75.8, anlamlligi p<0.001 olarak
hesaplandi (Tablo 10).

Tablo 10. Ekstrasints Tutulum Risk Faktorleri

P OR %95 Guven Araligi

Alt simir  Ust sinir
PAK 0.005 10.71 2.02 56.74
Maksiller Sinus 0.012 5.42 1.45 20.24
Mukorales 0.025 21.99 1.48 325.71
Notrofili 0.014 14.05 1.71 1154

P: p degeri, OR: Odds ratio, PAK: Periantral kirlenme

MR’de T1A goéruntllerin %48.6’s1 (17/35) hipointens, %25.7’si (9/35)
izointens, %25.7’si (9/35) hiperintes olarak; T2A goruntuleri %65.7’si (23/35)
hipointens, %8.6’s1 (3/35) izointens, %25.7’si (9/35) hiperintens olarak
saptandi. Bu lezyonlarin %65.4°G (17/34) kontrast tutmazken, %7.7’si (2/34)
homojen, %26.9’si (7/34) heterojen kontrast tutmaktaydi. Etken mantar taru ile
T1A, T2A sinyal intensitesi ve kontrastlanma paterni arasinda istatistiksel iligki
saptanmadi (sirasiyla p=0.148, p=0.960, p=0.106). AIFS
alanlarinin %15.8’sinde (3/19) difiizyon kisitlamasi izlendi. Ureyen mantar ile
T1A, T2A, DWI sinyali ve kontrastlanma arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmadi (sirasiyla p=0.099, p=0.890, p=0.313, p= 0.275).

lll. Yagam analiz

Takip slresi tim hastalarda 86 glin [1-2511gUln], dlen hastalarda 20.5
glin [1-174gun], sag kalan hastalarda 524 gun [88-2511 glin] olarak saptandi.
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Olim  imminsipresyon  gorilen olgularda  %64.7  (33/51),
immunkompetan bireylerde %27.2 (3/11) oraninda izlendi. Takip suresinin
median degeri immunsuprese grupta 78 gun (1-2511 gln), imminkompetan
grupta 262 giin (4-899 giin) saptandi. immiinsipresyon varli§ina gore yapilan
istatistiksel analizde gruplar arasinda sinirda anlamli fark bulundu (p=0.054).

Ureyen fungus tirleri, notrofil sayisi ve komorbit hastalik ile sag kalim
suresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p=0.359, p=0,396,
p=0.71).Yapilan cox regresyon analizinde nondiyabetik hastalarda olim
diyabetik olanlara gore 4.34 kat (1.04-18.08) fazladir (p=0.044).

Cerrahinin varligi/'yoklugu ve cerrahi turu ile sag kalim suresi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.128, p=0.113). PAK varhgi,
kontrastlanma tiurl, kemik destriksiyonu, EST ve kraniyal bolge tutulumu ile
sag kalim suresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi
(sirasiyla p=0.681, p=0.894, p=0.338, p=0.912, p=0.300).
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OLGU ORNEKLERI

Sekil-14: Aksiyal planda BT goruntusu.
A) Yumusak doku penceresinde solda anterior periantral yad planlarinin

infiltrasyonu, B) Kemik penceresinde solda
anterior maksiller duvar destriksiyonu
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Sekil-15: Aksiyal ve koronal yag baskili T2A MR goérintilemesi.
A) Sagda anterior premaksiller yag planlarinda kirlenme
B) Sag orbital planlarinda ve ekstraokuler kaslarda infiltrasyon
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Sekil-16: MR’de kontrastlanma paternleri

A) Sol nazal kavitede kontrast tutmayan lezyon

B) Sol orta ve Ust konka duzeyinde homojen kontrast tutulumu
C) Sol orta konka dizeyinde heterojen kontrast tutan lezyon
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TARTISMA ve SONUG

AIFS’nin tanisinda birgok BT bulgusu raporlanmasina ragmen ne yazik
ki radyolojik tani icin henuz standart kriterler tanimlanmamistir. Bu konuda ilk
calismalar BT gorunutlemede kemik destrikiyonu varligina odaklanmigtir.
Ancak kemik dekstriksiyonun gorece ge¢ donem hastalikta gorulir ve bu
serilerde gorulen yuksek mortalite bunu destekler niteliktedir (106). Daha
guncel calismalar hastaligin infiltratif dogasininin erken dénem gizli bulgusu
olabilecek maksiller siniuse komsu periantral yag planlarindaki kilenmeye ve
nazal mukozanin kontrastlanma paternine odaklanmigtir (5, 97). AIFS’nin
paranazal sinUslere komsu bdlgelere yayilabilmesi yuksek morbidite ve
mortaliteyle seyretmesine neden olmakta ayrica mimkin oldugunca erken
tani konulmasi gerekliligini dogurmaktadir.

Guncel calismalari destekler nitelikte biz kendi ¢alismamizda kemik
destriksiyonu olmadan da periantral yag planlarinda kirlenmenin
gorilebilecedini gosterdik (97). Bu akut invazit fungal enfeksiyonlarin yayilim
paternini anlamada bize yardimci olabilir. Kemik destriksiyonu EST igin 6n
kosul olmadigindan, enfeksiyonun kemik yapilari gegen damar ve sinir yapilari
boyunca yayildigi sonucu ¢ikarilabilir (106-108).

EST’nin bu enfeksiyondaki temel mortalite ve morbidite sebebi oldugu
disundlirse, hastaligi erken tanimak kadar EST'yi erken saptamanin da
onemi anlasilabilir. Bizim ¢alismamizi literaturdeki diger ¢alismalardan ayiran
temel unsur hasta sayisinin diger calismalara kiyasla fazla olmasinin yani sira,
EST tutulumu igin risk yaratan radyolojik ve klinik bulgulari ayri ayri saptamaya
odaklanmasidir. Periantral kirlenmenin 10.71 kat, maksiller sinus tutulumunun
5.42 kat EST igin risk faktort oldugunu belirledik. Ne yazik ki glincel literatlirde
bu bulgulari dogrudan kargilatirabilecegimiz bir g¢alisma bulunmamaktadir.
Calismamizda mukorales grubu mantarlarin digerleriyle kiyaslandiginda PAK
icin 5.21 kat, EST icin 21.99 kat riske neden oldugunu gdsterdik. Bunun sebebi
mukorales grubu mantarlarin agresif dogasi olabilir(110). PAK olan hastalarin

EST icin tasidi§i yuksek risk, PAK varliginin enfeksiyonun damar boyunca
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yaylhmi gostermesi ve bu grupta en sik etkenin agresif seyir gosteren
mukorales grubu mantarlar olmasi ile agiklanabilir. Maksiller sinus superiorda
orbita, posteriorda iTF ve PPF ile komsudur (14). Maksiller sinlisiin diger
sinUslere gore daha fazla EST bdlgesiyle komsu olmasi artmig EST riskini
aciklayabilir. Ozellikle PPF birgok anatomik bolgeyi birbirine baglar ve bu
bdlgeler arasinda seyreden damar ve sinir lifleri barindirir. Bu nedenle invaziv
tumorlerin ve enfeksiyonlarin yayilimi igin kavsak gorevi gorebilir (68). Saedi
ve ark. maksiller sinUs tutulumunu negatif prognostik faktor olarak saptamistir.
Bu hastalardaki EST hakkinda analiz yapmamis olmalarina ragmen Kkotu
prognozun sebebi artmis EST olabilir (109). Notrofilinin EST igin 14.05 kat risk
faktorl oldugu gosterdik. Hematolojik malignite veya KiT gibi notropenik
hastalar AIFS agisindan yiksek siiphe tasidiklari ve hastanede yakin gézlem
altinda olduklar icin daha erken tani aliyor olabilir. Notrofilinin daha sik
goraldugu akut I6koz ve diyabetik hastalarin ¢odunukla acil servisten
basvurmasi ve bu grupta doktorlar diger risk altindaki popllasyona gore AIFS
icin daha dusuk stphe dizeyine sahip olmasi bu gruptaki tanisal gecikmeyi ve
artmis EST riskini izah edebilir. Her ne kadar kétu kontrolll diyabetik hastalar
AIFS icin yatkinlik olustursa da yiiksek diyabet insidansi ve asiri diisiik diyabet
insidansi tanida gecikmeye neden olur (98). Diyabetik hastalarda mukorales
grubu mantarlarin daha sik etken oldugunu izledik. Gillespie ve ark.
calismamiz ile paralel sekilde diyabetik hastalarda mukorales grubu,
immunsupresyon grubunda aspergillusu agirlikli olarak saptamistir (92).
PAK'I ve EST’yi saptamada MR’nin BT’ye Ustln oldugunu gosterdik.
Bulgularimiz glincel literattrt destekler niteliktedir (107, 111). Groppo ve ark.
MR gérintilemenin AIFS’'nin erken bulgularini saptamada BT'den daha
duyarli oldugunu ancak bu gortuntileme modalitelerinin 6zgulligunian benzerlk
gOsterdigini iddia etmistir. Biz BT'nin periantral kirlenmeyi saptamada
duyarliigini %76.9, 6zgulligini %100 olarak saptadik. AiIFS’nin MR bulgulari
net olarak ortaya konulmamistir. MR’nin BT'ye ustunligu yumusak doku
rezollisyonun yiksek olmasina ve periantral kirlenme, orbita, beyin, kavernéz
sinUs gibi sints disi yaylhmi daha iyi gostermesine dayanir (97). Fasiyal

sikayeti olan imminsiiprese AIFS icin ylksek riskli hastalarda tanisal
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gecikmeyi onlemek igin yluksek duyarlikta tarama modalitesi se¢imi dnemlidir.
Ancak bu hastalarda AIFS’yi saptamak igin en iyi géruntileme modalitesi
konusunda fikir birligi yoktur. Bazi yazarlar BT gorunutulemenin duyarhligi
distk oldugu icin AIFS sliphesi olan hastalarda erken ddénemde MR
goruntileme onermektedir (107, 111). MR ayrica yasam boyu ek hastaliklari
sebebiyle birka¢g defa goruntuleme yapilmis ve Ozellikle ¢ocuk hastalarda
iyonizan radyasyon riskini azaltma konusunda fayda saglayabilir. BT genellikle
operasyon plani ve intraoperatif gorintu rehberliginde girisim igin kullanilabilir
(112). Glnimiizde AIFS’nin gérintileme modaliteleri hakkinda fikir birligi
yoktur ancak MR’nin tarama yontemi olarak, BT’nin tedavi plani igin
kullaniimasi; iyonizan radyasyon kullanimi ve maliyeti dugsirmede fayda
saglayabilir.

AIFS’li hastalardaki en sik komorbiteler sirasiyla diyabet, hematolojik
malignite, kortikosteroid kullanimi, bdbrek veya karaciger yetmezligi, solid
organ transplantasyonu, HIV/AIDS, otoimmun hastaliklar olarak saptamistir
(101). Biz de AiFS’lerde benzer komorbiteleri, cogunlukla benzer oranlarda
saptadik.

Mortaliteyi % 49.7, %50-80 ve %29.2 gibi farkli oranlarda belirten
calismalar mevcuttur (87, 101, 113). Biz mortalite oranini %58.1 olarak
saptadik. Mortalite predispozan faktorler, tani suresi, tedavi yontemleri gibi
bircok faktdre bagli olarak degisebilir. Her merkezin hasta populasyonu ve
tarama yontemleri arasindaki farkliliklar bu farklihga neden olabilir.

Turner ve ark. yaptiklari metaanaliz sonuglari fungus tirlerinin sag
kalima etkisi olmadigini goéstermistir (101). Bizim c¢alismamiz da bunu
destekler niteliktedir. Mukorales grubunun yiksek patojenitesinin, diyabetin
goOrece daha iyi prognozu ile dengelendigini dugundurmektedir.

Diyabet ve/veya hipergliseminin negatif veya pozitif prognostik faktor
oldugunu iddia eden farkli galismalar bulunmaktadir (109, 114). Turner ve ark.
diyabetin pozitif prognostik faktdér oldugunu ve bu grupta surveyin non-
diyabetik gruba kiyasla iki kat fazla bulundugunu goéstermistir (101). Biz
diyabetik grubun non-diyabetik gruba kiyasla sag kalim konusunda pozitif

prognostik oldugunu saptadik. Bu durum muhtemelen altta yatan predispozan
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tibbi bozuklugun hizli duzeltilebilir olmasiyla iligkilidir. Diyabetik hastalarda
ureyen mukorales grubu mantarlarin agresif dogasina ragmen sag kalim
artmigtir.

Standart amfoterisin B, lipozamal amfoterisin B ve vorikonazol gruplari
arasinda sagkalim arasinda fark izlemedik. Turner ve ark. sagkalimin
standart(deoksikolat) amfoterisin B verilen hastalarda %50’den az, lipozamal
amfoterisin B verilen hastalarda %60’dan fazla oldugu gostermistir. Ancak bu
iki amfoterisin B tlUrinUn arasinda multivarite modelinde sag kalima etki
acisindan anlamh fark saptamamistir (101). Bulgular bizim ¢alismamizi
destekler niteliktedir. Lipozomal amfoterisin B’nin pahali olmasi rutin
kullaniminin 6ntne gegmektedir. Bu nedenle bdbrek fonksiyon bozuklugu olan
ve amfoterisin B’yi tolare edemeyen hastalarda dncelikle kullanilabilir. Bizim
calismamizda tUm hastalara antifungal tedavi almasi nedeniyle antifungal
tedavinin sag kalima etkisi hakkinda yorum yapamamaktayiz.

Biz calismamizda cerrahi varliginin ve turinin sag kalima etkisini
saptamadik. Endoskopik rezeksiyon, agik cerrahinin sag kalimi artirdigini ve
hematolojik malignitesi bulunan hastalarda endoskopik sinlis cerrahisinin sag
kalimi artiran tek bagimsiz faktér oldugunu gdsteren farkli ¢alismalar
mevcuttur (53, 115). Ekstrasinis tutulumun ve intrakraniyal tutulumun sag
kalima etkisini izlemedik. Turner ve ark. intrakraniyal yayilimi olan hastalarda
olmayan hastalara kiyasla yasam suresinin iki kat azaldigini géstermistir (101).
Turner ve ark. ileri yasin muhtemelen eglik eden diger komorbiditeler sebebiyle
negatif prognostik etkisi oldugunu goéstermistir. Biz ileri yasin sag kalima
etkisini saptamadik. Bir ¢ok retrospektif olgu serisinde intrakranyal tutulumun
negatif prognostik faktor oldugu gosterilmistir (116, 117). Bizim calismamiz da
tani ve tedavi arasindaki surelerin, noétrofil sayilarindaki dizelme suresi,
granulosit koloni stimulan faktor kullanimi gibi hastalarin tedaviye yanitini
etkileyebilecek faktorlerin degerlendiriimemesi sag kalim konusunda diger
cailismalar ile farkli sonuglar cikmasini agiklayabilir.

Bazi calismalarda KTA’da iskemi ve enfarkt oldugunu ve diflizyon
kisitlamasi izlendigini savunmaktadir (47, 108). Ancak choi ve ark. iki hastada

bu alanlarda difizyon artisi saptamistir. Biz yalnizca 3/19 hastada diflizyon
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kisittamasi saptadik. Anjioinvazyon ve sitotoksik 6deme bagl difuzyon
kisitlamasi hipotezi olgularin tamamini agiklamamaktadir.

Olim nedeniyle ile ilgili ayrintili verilere bazi olgularda ulagilamamasi,
olgularin komorbite, notrofil sayisinin dizelme suresi, tanisal gecikme suresi,
tani ile antifungal ve cerrahi tedavi arasindaki sure, antifungal ajanin kullanim
suresi, etken fungal patojen, EST ve immunsupresyon gibi klinik verilerin eksik
olmasi ¢alismamizin kisithliklarinin baslicalaridir. 62 hastamizin, 35’'inde MR
ve 19’unda difizyon agirhikl gérantilerinin olmasi, gekimlerin farkli MR ve BT
cihazlarinda farkli yontemler ile yapilmasi, MR’si olmayan hastalarda PAK ve
EST icin BT bulgularinin incelemeye dahil edilmesi hastalarin radyolojik
goruntulerini degerlendirmede ve bulgular karsilastirmada kisithliklara yol
acmaktadir. Birgcok yayinlanmig makaleye gore fazla hasta sayisina ragmen
birgok alt grubun bulunmasi sebebiyle guvenilir istatistiksel analiz igin daha

fazla olgu iceren galismalar gerekmektedir.
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SONUG

GlnUmiizde ne yazik ki AIFS radyolojik tanisinda standart kriterler
yoktur. Immisiuprese hastalarda agiklanamayan ates, siniizit bulgulari
varhiginda hizla radyolojik inceleme yapilmasi ve supheli gorulen hastalarin
endoskopik muayene ve histopatolojik degerlendirme altin standarttir.
Radyolojik goruintiilemenin amaci supheli hastalarda AIFS agisindan anlamli
olabilecek bulgulari erken donemde saptayip erken dénemde tedavinin
baslamasini saglamak ve ekstrasinds tutulumlari saptamaktir. Ekstrasinus
tutulum bu hastalarda morbidite ve mortalitenin en bayUk sebebidir. Bunun igin
ekstrasinls tutulumunun olasi risk faktorlerini tanimlamak sag kalimi artirip,
morbiditeyi azaltabilir.

Gulncel c¢aligmalarin da vurguladidi gibi hem iyonizan radyasyon
icermemesi hem de periantral kirlenme gibi AIFS’nin erken dénem isaretlerini
saptamada daha duyarli olmasi sebebiyle taramanin MR ile yapiimasi fayda
saglayabilir. Ayrica periantral kirlenme, maksiller sinus tutulumu ve mukorales
grubu etkenler ekstrasinus tutulum igin ylksek risk tagimaktadir. Bu bulgularin
pozitif oldugu hastalarda daha dikkatli olunmali, ileri inceleme ve/veya
radyolojik yakin izlem yapilmalhdir. BT operasyon plani ve intraoperatif gérinti

rehberligi icin ikinci sirada dusundlmelidir.
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EKLER

EK - 1: Kisaltmalar

AFS: Allerjik Fungal Sinuzit

AIFS: Akut invaziv Fungal Siniizit
AMK: Asimetrik Mukozal Kalinlagsma
BT: Bilgisayarli Tomografi

ES: Etmoid Sinus

EST: Ekstra Sinus Tutulum

FS: Frontal Sinus

GIiFS: Graniilamatdz invaziv Fungal Siniizit
IOF: inferior orbital fissiir

iS: immiinsiipresyon

KD: Kemik Defekti

KiFS: Kronik invaziv Fungal Siniizit
KiT: Kemik iligi Transplantasyonu
KTA: Kontrast Tutmayan Alan

MR: Manyetik Rezonans

MS: Maksiller Sinls

MST: Maksiller Siniis Tutulumu
NK: Nazal kavite

PAK: Periantral Kirlenme

PMF: Pterigomaksiller fisstr

PPF: Pterigopalatin Fossa

SPF: Sfenopalatin foramen

SS: Sfenoid Sinus
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