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Zgodnie z danymi epidemiologicznymi sa-
moistny p∏ynotok nosowy wyst´puje stosunkowo
rzadko. PoÊród wszystkich przyczyn p∏ynotoków
samoistny charakter wycieku p∏ynu mózgowo-
-rdzeniowego wyst´puje jedynie w 6–23% przy-
padków (Simmen i in. 1997, Wolf i in. 1997, Stone
i in. 1999, Lindstromi i in. 2004, Tuntiyatorn i in.
2004). 

Termin „p∏ynotok samoistny” oznacza wy-
ciek p∏ynu mózgowo-rdzeniowego niezwiàzany
z wczeÊniejszym urazem, zabiegami chirurgicz-
nymi w rejonie zatok przynosowych lub podstawy
czaszki, z guzami bàdê te˝ radioterapià w rejonie
g∏owy. 

Definicja ta, zaliczajàca p∏ynotok samoistny
do kategorii chorób idiopatycznych, nie jest
w Êwietle obecnej wiedzy na temat patofizjologii
powstawania wycieku definicjà pe∏nà. W 1968
roku Ommaya opublikowa∏ pionierskà prac´
wprowadzajàcà podzia∏ p∏ynotoków nieurazowych
na podstawie wartoÊci ciÊnienia wewnàtrzczasz-
kowego na wysoko- i normociÊnieniowe oraz pod-
jà∏ prób´ wyjaÊnienia mechanizmów powstawania
patologicznych ubytków kostnych podstawy
czaszki, prowadzàcych do wystàpienia p∏ynoto-
ków samoistnych. Zaproponowa∏ teori´ tzw.
ogniskowej atrofii kostnej (ang. focal atrophy)
∏àczàcà oddzia∏ywanie pulsujàcych si∏ wywiera-
nych przez ciÊnienie hydrostatyczne wewnàtrz-
czaszkowych przestrzeni p∏ynowych (naczyƒ t´t-
niczych, zatok ˝ylnych, splotów naczyniowych
paj´czynówki, torbieli paj´czynówki) na rejony
anatomiczne podstawy czaszki w miejscach tzw.
zmniejszonego oporu kostnego (blaszka perforo-
wana i boczna stropu koÊci sitowej, przepona
siod∏a tureckiego, naturalne otwory i dehiscencje
przedniego i Êrodkowego do∏u czaszki). Zgodnie

STENBERG’S CANAL AS A POTENTIAL SOURCE OF
SPONTANEOUS CSRSBROSPINAL FLUID LEAK
Lateral craniopharyngeal canal (Sternberg’s canal) is
a congenital bony defect in the lateral wall of sphenoid
sinus. Under some circumstances it may persist patent
to the age of adulthood and become a potential source
of spontaneous CSF leak, meningoencephalocele and
meningitis. The aim of this study was to review the
Pub Med database with the Sternberg’s canal related
articles. Authors search the Pub Med database with
the phrases: Sternberg’s canal, lateral craniopharyngeal
canal, sphenoid sinus encephalocele, and sphenoid
sinus spontaneous CSF leak in attempt to find and
critically review all of the described cases of sphenoid
sinus spontaneous CSF leak caused by persistent
Sternberg’s canal. We found 7 articles devoted to
Sternberg’s canal (craniopharyngeal lateral canal) in
the Pub Med database. 6 of them are clinical case
series with the overall number of 25 described cases.
The last one is devoted to radiological investigations in
attempt to estimate the presence of Sternberg’s canal.
Recent data suggest that spontaneous sphenoid sinus
leakage is not so uncommon finding as it was thought
before. Congenital lateral craniopharyngeal canal
must be taken into account as a potential source of it,
especially when the bony defect is located in the fusion
plane between central and lateral parts of sphenoid
bone. When the extensive lateral recess of sphenoid
sinus is evident and the bony defect is located laterally
to V2, it must be rather considered as an acquired then
congenital.
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-rdzeniowego z zatoki klinowej wyst´powa∏ a˝
u 7% w ca∏ej grupie badanej chorych z p∏ynoto-
kami nosowymi. W badaniach Schuknechta
(2008), oceniajàcych lokalizacj´ wycieku p∏ynu
mózgowo-rdzeniowego w grupie zaw´˝onej
do p∏ynotoków samoistnych, wycieki z zatoki
klinowej stanowi∏y a˝ 46,4% badanej grupy.

Zarówno charakter (wrodzony, nabyty), jak
i patofizjologia powstawania samoistnych p∏yno-
toków z zatoki klinowej sà obecnie szeroko dys-
kutowane. Zatoka klinowa o prawid∏owej budo-
wie anatomicznej nie ma po∏àczeƒ z przestrzenià
Êrodkowego do∏u czaszki, zatem wyciek p∏ynu
mózgowo-rdzeniowego w tej lokalizacji jest na-
st´pstwem uszkodzenia opon paj´czej i twardej
z wspó∏wyst´pujàcym patologicznym ubytkiem
kostnym w Êcianie zatoki. 

Badania anatomiczne koÊci klinowej osób
doros∏ych, przeprowadzone przez Hoopera
(1971), wykaza∏y istnienie takich nieprawid∏o-
wych po∏àczeƒ zatoki z jamà czaszki w 31 na 138
przebadanych koÊci klinowych. Patologiczne
ubytki kostne w cytowanym badaniu w po∏owie
przypadków by∏y zlokalizowane przyÊrodkowo
w stosunku do szczeliny oczodo∏owej górnej,
w miejscu po∏àczenia odnogi tylnej skrzyde∏
mniejszych z trzonem koÊci klinowej, pozosta∏e
przypadki zaÊ wzd∏u˝ przebiegu kana∏u t´tnicy
szyjnej wewn´trznej, na bocznej Êcianie zatoki
klinowej. Ârednica opisanych ubytków mieÊci∏a
si´ w przedziale 0,5–2,5 mm. Zdaniem autora
kszta∏t, lokalizacja oraz fakt obecnoÊci bardzo
cienkiej koÊci w okolicy wytworzonych ubytków
mogà potwierdzaç teori´ Ommayai o nabytej
(wywo∏anej erozjà kostnà) etiologii uszkodzeƒ
kostnych, wynikajàcej z oddzia∏ywania si∏ hydro-
statycznych p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w ob-
r´bie splotów paj´czynówkowych i w ∏o˝ysku
naczyniowym zatoki jamistej oraz t´tnicy szyjnej
wewn´trznej – struktur przylegajàcych bezpo-
Êrednio do bocznej Êciany zatoki klinowej. Autor
nie wykluczy∏ jednak mo˝liwoÊci wrodzonego
charakteru cz´Êci opisanych ubytków, zw∏aszcza
tych zlokalizowanych w linii przebiegu zrostu
trzonu koÊci klinowej ze skrzyd∏ami wi´kszymi
i wyrostkiem skrzyd∏owatym.

Na podstawie danych klinicznych dotyczàcych
grup pacjentów z samoistnym p∏ynotokiem kli-
nowym za najcz´stszà lokalizacj´ ubytku kostnego
uwa˝a si´ strop zachy∏ka bocznego zatoki (Shetty
i in. 2000, Schlosser i in. 2004, Schuknecht i in.
2008). Do innych wymienianych lokalizacji nale-
˝à: okolica oko∏osiod∏owa, chrzàstkozrost klinowo-
-potyliczny, boczna i tylna Êciana zatoki oraz
linia zrostu trzonu koÊci klinowej z wyrostkiem
skrzyd∏owatym i skrzyd∏ami wi´kszymi, w której

z tà hipotezà, popartà nast´pnie przez badania
anatomiczne i obserwacje kliniczne wielu auto-
rów, powtarzajàcy si´ latami ucisk mo˝e skutko-
waç uszkodzeniem opon twardej i paj´czej oraz
zanikiem kostnym doprowadzajàcym do patolo-
gicznego po∏àczenia przestrzeni p∏ynowych
czaszki z jamami zatok przynosowych i jamà no-
sa (Ommaya i in. 1968, Hooper 1971, Shetty i in.
2000, Badia i in.2001, Lai i in. 2002, Schlosser
i Bolger 2004, Dunn i in. 2005, Schuknecht i in.
2008, Baranano i in. 2009).

Badania Ommayai rozpocz´∏y trwajàcà
po dziÊ dzieƒ dyskusj´, dotyczàcà etiologii, loka-
lizacji i prób zdefiniowania samoistnego wycieku
p∏ynu mózgowo-rdzeniowego jako osobnej jed-
nostki chorobowej oraz okreÊlenia zwiàzku po-
mi´dzy tà patologià a zaburzeniami fizjologii
krà˝enia p∏ynu mózgowo-rdzeniowego.

Obserwacje kliniczne pacjentów cierpiàcych
z powodu samoistnych p∏ynotoków nosowych
doprowadzi∏y do wyró˝nienia kilku cech klinicz-
nych, charakteryzujàcych t´ grup´ chorych.
Obecnie wiadomo, ˝e spoÊród wszystkich przy-
czyn p∏ynotoków grupa p∏ynotoków samoistnych
charakteryzuje si´ najwi´kszym odsetkiem
wspó∏wyst´powania przepuklin mózgowych
(50–100% przypadków) oraz najwi´kszym od-
setkiem nawrotów po interwencjach chirurgicz-
nych (25–87% vs 10% dla p∏ynotoków o innej
etiologii) (Hubbard i in.1985, Gassner i in. 1999,
Schick i in. 2001, Schlosser i Bolger 2004). Liczne
badania kliniczne potwierdzajà zwiàzek pomi´-
dzy samoistnym wyciekiem p∏ynu mózgowo-
-rdzeniowego a oty∏oÊcià, p∏cià ˝eƒskà, wiekiem
Êrednim pacjentów oraz charakterystycznymi
zmianami radiologicznymi, takimi jak: zespó∏
pustego siod∏a, obecnoÊç zag∏´bieƒ kostnych
w dnie Êrodkowego do∏u czaszki w miejscu przy-
legania splotów opony paj´czej, nadmierna
boczna pneumatyzacja zatoki klinowej, wspó∏-
wyst´powanie przepuklin mózgowych (Schlosser
i Bolger 2003, Lopatin i in. 2003, Lindstrom i in.
2004, Dunn i in. 2005, Prichard i in. 2006,
Schuknecht i in. 2008). 

Powszechnie uwa˝a si´, ˝e zatoka klinowa
stanowi rzadkà lokalizacj´ p∏ynotoku (Buchfelder
i in. 1987, Landrenaean i in. 1998). Shetty
(2000) oszacowa∏ wyst´powanie tej lokalizacji
p∏ynotoku na 10% wszystkich lokalizacji p∏yno-
toków nosowych, niezale˝nie od etiologii wy-
cieku p∏ynu mózgowo-rdzeniowego. 

Ciekawe jest spostrze˝enie, ˝e w przeci-
wieƒstwie do lokalizacji sitowej, p∏ynotoki z za-
toki klinowej najcz´Êciej sà klasyfikowane jako
p∏ynotoki samoistne. W cytowanej publikacji
samoistny charakter wycieku p∏ynu mózgowo-
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przebiega tzw. kana∏ Sternberga (Bolger i in.
1999, Schick i in. 2000, Shetty i in. 2000, Castel-
nuovo i in. 2007, Schuknecht i in. 2008, Barana-
no i in. 2009, Tomazic i in. 2009, Bendersky i in.
2011). 

W zrozumieniu zjawiska powstawania pato-
logicznych ubytków kostnych koÊci klinowej ko-
nieczne wydaje si´ uwzgl´dnienie nie tylko
wp∏ywu zaburzeƒ ciÊnienia p∏ynu mózgowo-
-rdzeniowego, ale równie˝ z∏o˝onej embrioge-
nezy koÊci klinowej, rozwoju i typów anatomicz-
nych zatoki klinowej oraz jej relacji do struktur
anatomicznych Êrodkowego do∏u czaszki.

KoÊç klinowa rozwija si´ z kilku osobnych
prekursorów chrz´stnych. Sà to presphenoid
(prekursor przedniej cz´Êci trzonu koÊci klino-
wej), basisphenoid (prekursor tylnej cz´Êci trzo-
nu koÊci klinowej i dna siod∏a tureckiego), orbi-
tosphenoid (prekursor skrzyde∏ mniejszych) oraz
alisphenoid (po∏o˝ony pomi´dzy otworem okrà-
g∏ym i owalnym prekursor skrzyd∏a wi´kszego
i blaszki bocznej wyrostka skrzyd∏owatego. Pro-
ces kostnienia w ich obr´bie rozpoczyna si´ w 3.
miesiàcu ˝ycia p∏odowego z 18–19 niezale˝nych
punktów kostnienia. Jedynie blaszka przyÊrod-
kowa wyrostka skrzyd∏owatego powstaje wsku-
tek kostnienia na pod∏o˝u b∏oniastym. O ile inte-
gracja centralnej cz´Êci koÊci klinowej: trzonu
koÊci klinowej i skrzyde∏ mniejszych (prespheno-
id z basisphenoidem i orbitosphenoid) nast´puje
w okresie p∏odowym, o tyle u noworodków
stwierdza si´ jedynie s∏abe po∏àczenie chrz´stne
pomi´dzy trzonem koÊci a jej strukturami bocz-
nymi: skrzyd∏ami wi´kszymi i wyrostkiem
skrzyd∏owatym. P∏aszczyzna tego chrzàstkozro-
stu, biegnàca wzd∏u˝ bocznej powierzchni trzo-
nu, stanowi lini´ zmniejszonego oporu koÊci kli-
nowej. Kostnienie tego po∏àczenia rozpoczyna

si´ od okresu noworodkowego w cz´Êci przedniej
chrzàstkozrostu i stopniowo post´puje ku ty∏owi.
Proces ten powinien zakoƒczyç si´ w wieku
10–11 lat, doprowadzajàc do wytworzenia jed-
nolitej koÊci klinowej (Starck 1975, Van Alyea
1994, Bochenek i Reicher 2008).

Badania anatomiczne koÊci klinowych prze-
prowadzone przez Cruveilhiera (1877) i Stern-
berga (1888) wykaza∏y obecnoÊç kana∏u le˝àcego
w wymienionej p∏aszczyênie zrostu, okreÊlanego
jako kana∏ czaszkowo-gard∏owy boczny (ryc. 1).
Anatomicznie kana∏ ten jest po∏o˝ony pomi´dzy
przyÊrodkowym ograniczeniem szczeliny oczo-
do∏owej górnej a kana∏em lemieszowo-pochwo-
wym. Stanowi zatem po∏àczenie pomi´dzy Êrod-
kowym do∏em czaszki a nosogard∏em, z ujÊciem
na podstawie trzonu koÊci klinowej. Badania
Sternberga zosta∏y poparte analizà porównaw-
czà przeprowadzonà na ni˝szych ssakach, dla
których typowy jest brak ca∏kowitego zrostu po-
mi´dzy presphenoidem a skrzyd∏ami wi´kszymi.
Uwa˝a si´, ̋ e kana∏ czaszkowo-gard∏owy boczny
mo˝e zawieraç naczynie ˝ylne i stanowiç pod∏o-
˝e rozwoju dodatkowych przegród w zatoce kli-
nowej. Post´pujàce kostnienie chrzàstkozrostu
powinno doprowadziç do zamkni´cia kana∏u
w 10.–11. roku ˝ycia. 

Aktualnie okreÊlenie kana∏ czaszkowo-gar-
d∏owy boczny jest równowa˝ne z poj´ciem kana-
∏u Sternberga. Sternberg opisa∏ sta∏e wyst´po-
wanie kana∏u w czaszkach dzieci´cych w 3.–4.
roku ˝ycia i oszacowa∏ cz´stoÊç przetrwania
kana∏u w czaszkach doros∏ych na 4%. W innych
badaniach anatomicznych cz´stoÊç wyst´po-
wania kana∏u u osób doros∏ych waha si´ od 1,4
do 6,1%, a pozosta∏oÊci po istniejàcym kanale
sà opisywane nawet w 28,4% koÊci klinowych
(Radoievitch i Jovanovitch 1956, Hooper 1971). 

Czynniki sprzyjajàce przetrwaniu kana∏u
do wieku doros∏ego nie sà poznane. Prawdopodo-
bieƒstwo wystàpienia samoistnego p∏ynotoku no-
sowego, którego wrota stanowi przetrwa∏y kana∏
czaszkowo-gard∏owy boczny (kana∏ Sternberga),
zale˝y nie tylko od dro˝noÊci tego po∏àczenia, ale
równie˝ od wykszta∏cenia zatoki klinowej. Z tego
powodu kana∏ Sternberga nie mo˝e byç brany
pod uwag´ jako przyczyna p∏ynotoku o tej lokaliza-
cji w populacji dzieci´cej. W chwili, gdy post´pujà-
ca pneumatyzacja zatoki osiàgnie p∏aszczyzn´
przebiegu kana∏u Sternberga, mo˝e nastàpiç
otwarcie si´ po∏àczenia pomi´dzy Êwiat∏em zatoki
a Êrodkowym do∏em czaszki.

Zatoka klinowa powstaje w wyniku pneuma-
tyzacji trzonu koÊci klinowej post´pujàcej od stro-
ny jamy nosa. Proces ten w przypadku zatoki
klinowej rozpoczyna si´ po 5. r.˝. i post´puje

Ryc. 1. Kana∏ Sternberga.
Linià ciàg∏à zaznaczono p∏aszczyzn´ przebiegu kana∏u
Sternberga.

skrzyd∏o wi´ksze
koÊci klinowej

wyrostek
skrzyd∏owy
koÊci 
klinowej

p∏aszczyzna
przebiegu
kana∏u
Sternberga

n. Vidiana
XX



zarówno w wymiarze przednio-tylnym (strza∏ko-
wym), jak i bocznym (poprzecznym). Stopieƒ
rozwoju zatoki jest osobniczo zmienny, od ca∏ko-
witej agenezji po upowietrznienie wyrostków
skrzyd∏owych, skrzyde∏ wi´kszych, mniejszych
i stoku. Zgodnie z powszechnie przyj´tym syste-
mem klasyfikacji wyró˝niamy trzy podstawowe
typy pneumatyzacji zatoki klinowej: typ ma∏˝o-
winowy (ang. conchal), przedsiod∏owy (ang. pre-
sellar) i siod∏owy (ang. sellar), opisujàce g∏´bo-
koÊç pneumatyzacji koÊci klinowej w stosunku
do siod∏a tureckiego (Hammer i Radberg 1961).
Rozwój zatoki klinowej w kierunku bocznym mo-
˝e wychodziç poza granice trzonu koÊci klinowej
(ryc. 2). Mo˝liwoÊç pneumatyzacji podstawy wy-
rostka skrzyd∏owatego i skrzyde∏ wi´kszych ko-
Êci klinowej zale˝y od odleg∏oÊci pomi´dzy otwo-
rem okràg∏ym a kana∏em skrzyd∏owym, która
jest okreÊlana ju˝ w okresie p∏odowym. Po wy-
tworzeniu kana∏u kostnego wokó∏ nerwu szcz´-
kowego (otwór okràg∏y) i wokó∏ nerwu Vidiana
(kana∏ skrzyd∏owy), nast´pujàcym na d∏ugo
przed powstaniem zatoki klinowej, relatywna
odleg∏oÊç pomi´dzy tymi strukturami nie ulega
zmianie. Bliskie po∏o˝enie V2 i nerwu Vidiana
ogranicza proces pneumatyzacji do trzonu koÊci
klinowej, podczas gdy relatywnie du˝a odleg∏oÊç
otworu okràg∏ego i kana∏u skrzyd∏owego pozwa-
la na ekspansj´ zatoki w kierunku podstawy wy-
rostka skrzyd∏owatego skrzyde∏ wi´kszych koÊci
klinowej, doprowadzajàc do wytworzenia tzw.
zachy∏ka bocznego zatoki klinowej – struktury
wymienianej przez wielu autorów jako jedna
z najcz´stszych lokalizacji p∏ynotoków samo-

istnych (Shetty i in. 2000, Lai i in. 2002, Schuk-
necht i in. 2008). 

W przypadkach rozleg∏ego zachy∏ka bocznego
zatoki klinowej jego strop, oddzielajàcy zatok´
od struktur Êrodkowego do∏u czaszki, jest utwo-
rzony jedynie przez cienkà blaszk´ kostnà. Do-
datkowo granica kostna pomi´dzy Êwiat∏em
zatoki a Êrodkowym do∏em czaszki przybiera ∏u-
kowaty kszta∏t, skierowany ku wn´trzu zatoki,
co z mechanicznego punktu widzenia zmniejsza
jej wytrzyma∏oÊç na ciÊnienie wywierane przez
struktury anatomiczne zawarte w Êrodkowym
dole czaszki (ryc. 3) (Shetty i in. 2000). 

Nara˝enie na erozj´ kostnà w tej lokalizacji
pot´guje obecnoÊç licznych ziarnistoÊci paj´czy-
nówki Êrodkowego do∏u czaszki, zlokalizowanych
wzd∏u˝ przednio-bocznej Êciany zatoki, które
zgodnie z teorià erozji kostnej doprowadzajà
do powstania zag∏´bieƒ w dnie Êrodkowego do∏u
(ang. granular fovea/arachnoid pit holes). Umoco-
wanie opon mózgowych w wytworzonych zag∏´-
bieniach i ich stopniowe powi´kszanie si´
pod wp∏ywem oddzia∏ywania ciÊnienia hydrosta-
tycznego w splotach paj´czynówki mo˝e prowadziç
do przerwania ciàg∏oÊci opon mózgowo-rdzenio-
wych oraz do powstania ubytku w dnie Êrodkowe-
go do∏u czaszki, ∏àczàcego przestrzeƒ p∏ynowà ze
Êwiat∏em zatoki (Schuknecht i in. 2008).

Zmiany takie mogà powstaç zarówno
w przypadkach wyst´powania ∏agodnego nadci-
Ênienia wewnàtrzczaszkowego, jak równie˝
u osób bez klinicznych objawów zaburzeƒ krà˝e-
nia p∏ynu mózgowo-rdzeniowego pod wp∏ywem
fizjologicznych przejÊciowych wzrostów ciÊnie-

Ryc. 3. Zachy∏ek boczny zatoki klinowej.
Strza∏kà oznaczono ubytek w stropie zachy∏ka bocz-
nego, komunikujàcy przestrzeƒ Êrodkowego do∏u
czaszki z zatokà klinowà. Najcz´stsza lokalizacja
ubytków Êciany zatoki w przypadkach samoistnego
p∏ynotoku oraz przepuklin oponowo-mózgowych
z zatoki klinowej.

Ryc. 2. Typy pneumatyzacji zatoki klinowej.
Typ I i II pneumatyzacji – zatoka klinowa obejmuje
trzon koÊci klinowej
Typ III pneumatyzacji – zatoka klinowa obejmuje
podstaw´ wyrostka skrzyd∏owatego oraz skrzyd∏a
wi´ksze koÊci klinowej poza lini´ ∏àczàcà otwór okrà-
g∏y z kana∏em skrzyd∏owym; zostaje utworzony za-
chy∏ek boczny zatoki.

trzon koÊci klinowej

skrzyd∏o 
wi´ksze 
koÊci 
klinowej

wyrostek
skrzyd∏owy
koÊci 
klinowej

n. Vidiana

V2
X

skrzyd∏o 
wi´ksze 

koÊci 
klinowej

wyrostek
skrzyd∏owy

koÊci 
klinowej

ubytek kostny
stropu
zachy∏ka

n. VidianaXX

XX
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nia, do jakich dochodzi w trakcie uruchamiania
t∏oczni brzusznej (kaszel, kichanie, Êmiech) oraz
w fazie szybkiego ruchu ga∏ek ocznych w trakcie
snu (Schlosser i Bolger 2004). Obserwacje i ba-
dania kliniczne ostatnich lat potwierdzajà udzia∏
mechanizmu post´pujàcego zaniku kostnego
na granicy do∏u Êrodkowego czaszki i Êwiat∏a za-
toki klinowej w etiologii samoistnych p∏ynoto-
ków klinowych.

Materia∏y i metody
Autorzy niniejszego opracowania dokonali

przeglàdu piÊmiennictwa angloj´zycznego z wy-
korzystaniem bazy Pub Med., stosujàc frazy:
Sternberg’s canal, lateral craniopharyngeal
canal, sphenoid sinus encephalocele, sphenoid
sinus spontaneous CSF leak w celu odszukania
i krytycznej oceny artyku∏ów wià˝àcych samoist-
ny p∏ynotok z zatoki klinowej z wyst´powaniem
przetrwa∏ego, dro˝nego kana∏u czaszkowo-gar-
d∏owego bocznego. 

Wyniki 
Do roku 2012 opublikowano 7 artyku∏ów po-

Êwi´conych kana∏owi Sternberga, z czego 6 prac
to doniesienia kliniczne, a jedna jest poÊwi´cona
radiologicznej ocenie koÊci klinowych, której ce-
lem by∏o okreÊlenie w populacji osób doros∏ych
cz´stoÊci wyst´powania dro˝nego kana∏u czasz-
kowo-gard∏owego bocznego bez cech p∏ynotoku
nosowego (tab. I).

Dyskusja
W piÊmiennictwie ostatniej dekady zwrócono

uwag´ na kana∏ Sternberga jako potencjalne
miejsce powstawania przepuklin oponowo-mó-
zgowych, przyczyn´ zapalenia opon mózgowo-
-rdzeniowych oraz êród∏o samoistnych wycieków
p∏ynu mózgowo-rdzeniowego. Istnienie patolo-
gicznego po∏àczenia pomi´dzy Êrodkowym do-
∏em czaszki a Êwiat∏em zatoki klinowej, wynika-
jàcego z nieprawid∏owoÊci kostnienia w obr´bie
linii zrostu koÊci (ang. fusion plane) sugeruje
wrodzony charakter tych patologii. 

W toczàcej si´ dyskusji nie brakuje kwestii
spornych dotyczàcych zarówno cz´stoÊci wyst´po-
wania klinicznie dro˝nego kana∏u, lokalizacji ana-
tomicznej ubytków kostnych bocznej Êciany zatoki
definiowanych jako przetrwa∏y kana∏ Sternberga,
jak równie˝ odpowiedzi na pytanie, czy obecnoÊç
przetrwa∏ego kana∏u jest czynnikiem wystarczajà-
cym do wystàpienia wspomnianej patologii, a za-
tem czy samoistne p∏ynotoki klinowe majà charak-
ter wrodzony czy nabyty.

Baranano i wspó∏pracownicy (2009) dokonali
analizy radiologicznej koÊci klinowych w grupie

pacjentów bez klinicznych cech p∏ynotoku noso-
wego w celu okreÊlenia cz´stoÊci wyst´powania
ubytków kostnych w Êcianie zatoki odpowiadajà-
cych anatomicznemu opisowi przebiegu kana∏u
Sternberga. Autorzy tej pracy zakwestionowali
szacowanà na podstawie wczeÊniejszych badaƒ
anatomicznych cz´stoÊç wyst´powania prze-
trwa∏ego, dro˝nego kana∏u czaszkowo-gard∏o-
wego bocznego w populacji osób doros∏ych.
Na podstawie 1000 analizowanych zdj´ç tomo-
grafii komputerowej wysokiej rozdzielczoÊci zi-
dentyfikowali oni jedynie 7 nieprawid∏owych
ubytków kostnych w Êcianie zatoki klinowej,
z czego tylko jeden by∏ po∏o˝ony w linii przebie-
gu kana∏u Sternberga. Dodatkowo, Êrednica wy-
krytego kana∏u nie przekracza∏a 1 mm. Nie ule-
ga wàtpliwoÊci, ˝e dok∏adnoÊç metody badania,
u˝yta przez autorów pracy, pozwala na wykrycie
wszystkich ubytków kostnych, których Êrednica
odpowiada anatomicznej definicji kana∏u. Ró˝ni-
ca pomi´dzy cz´stoÊcià wyst´powania przetrwa-
∏ego kana∏u, okreÊlanego na podstawie badaƒ
obrazowych wysokiej rozdzielczoÊci, a tej opisa-
nej na podstawie badaƒ anatomicznych przepro-
wadzonych przez Sternberga jest trudna do wy-
jaÊnienia. Majàc jednak na uwadze, ˝e prace
anatomiczne dotyczàce wyst´powania kana∏u
by∏y prowadzone w dziewi´tnastowiecznej
Europie na zw∏okach dost´pnych do badaƒ pro-
sektoryjnych (prawdopodobnie pochodzàcych
z niezamo˝nej cz´Êci spo∏eczeƒstwa), mo˝emy
spekulowaç o wp∏ywie czynników dietetycznych
na przebieg procesów kalcyfikacji pierwotnych
chrzàstkozrostów koÊci klinowej i doboru grupy
badanej na uzyskane wyniki analizy. 

W pozosta∏ych 6 pracach, omawiajàcych za-
gadnienie kana∏u Sternberga, przedstawiono
doniesienia kliniczne opisujàce ∏àcznie 25 przy-
padków p∏ynotoku z zatoki klinowej, zdaniem
autorów etiologicznie zwiàzanych z przetrwa-
∏ym kana∏em (tab. I).

W cytowanych publikacjach zwraca uwag´
niejednorodna lokalizacja ubytków kostnych kwa-
lifikowanych przez autorów prac jako zmiany
zwiàzane z zachowanym kana∏em Sternberga.
Najcz´Êciej wymienianà lokalizacjà êród∏a wycieku
p∏ynu jest zachy∏ek boczny zatoki klinowej (23/25).
W pozosta∏ych 2 przypadkach autorzy podajà oko-
lic´ oko∏osiod∏owà jako lokalizacj´ ubytku.

Pierwszy z przypadków lokalizacji oko∏osio-
d∏owej wycieku zosta∏ opisany przez Schicka
(2000). Na podstawie analizy badaƒ obrazowych
oraz Êródoperacyjnie autor potwierdzi∏ istnienie
ubytku kostnego w tylno-bocznej Êcianie zatoki
klinowej, przyÊrodkowo do szczeliny oczodo∏owej
górnej, w miejscu odpowiadajàcym anatomicznemu
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opisowi górnego odcinka kana∏u Sternberga.
Dodatkowo potwierdzi∏ on istnienie przepukliny
oponowej wype∏niajàcej Êwiat∏o zatoki. M∏ody
wiek pacjentki, prawid∏owa masa cia∏a oraz brak
chorób ogólnoustrojowych i klinicznych cech
∏agodnego nadciÊnienia wewnàtrzczaszkowego
(ang. Benign Intracranial Hypertension,
BIH/Pseudotumor cerebri) przemawiajà zda-
niem autora za wrodzonym charakterem opisa-
nej zmiany. 

Drugi przypadek lokalizacji oko∏osiod∏owej
wycieku, opisany przez Blavie i wspó∏pracowni-
ków (2006), równie˝ z wspó∏wyst´pujàcà prze-
puklinà oponowà, nie jest ju˝ tak jednoznaczny.
WàtpliwoÊci co do jego wrodzonego charakteru
oraz zwiàzku z przetrwa∏ym kana∏em Sternberga
rodzi lokalizacja ubytku kostnego bliska linii po-
Êrodkowej stropu zatoki, ∏àcznoÊç przepukliny
oponowej ze zbiornikiem p∏ynowym wype∏niajà-
cym cz´Êciowo puste siod∏o oraz dane kliniczne
dotyczàce pacjentki, tj.: podesz∏y wiek, oty∏oÊç,

nasilona choroba niedokrwienna serca, oraz da-
ne radiologiczne: cz´Êciowo puste siod∏o i 2
krwiaki podtwardówkowe o przewlek∏ym cha-
rakterze. W opisie brak informacji dotyczàcych
objawów klinicznych charakterystycznych dla
∏agodnego nadciÊnienia wewnàtrzczaszkowego
oraz pomiarów jego wartoÊci, jednak˝e wymie-
nione dane sugerujà udzia∏ zaburzeƒ krà˝enia
p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w powstaniu wy-
cieku, a zatem przemawiajà za jego nabytym
charakterem. 

Najwi´cej kontrowersji w aspekcie zwiàzku
ubytków kostnych Êciany zatoki z zachowanym
kana∏em Sternberga budzà te zlokalizowane
w zachy∏ku bocznym zatoki. Dyskusja toczy si´
wokó∏ rozbie˝nego zdania autorów w kwestii
anatomicznego po∏o˝enia kana∏u wzgl´dem linii
∏àczàcej foramen rotundum z nerwem Vidiana.
Przedstawiane sà równie˝ liczne argumenty
przemawiajàce za nabytym charakterem p∏yno-
toków w tej lokalizacji.

Autor Rok Liczba P∏eç Wiek BMI Objawy Zmiany Lokalizacja ubytku ObecnoÊç
pacjentów radiologiczne kostnego zachy∏ka 

bocznego 
zatoki
klinowej

Schick 2000 1 K 29 p∏ynotok cephalocele okolica oko∏osiod∏owa, tak
tylno-boczne
ograniczenie 
zatoki klinowej
PrzyÊrodkowo do V2

Blavie 2006 1 K oty∏a p∏ynotok cephalocele okolica oko∏osiod∏owa nie
PrzyÊrodkowo do V2

Castelnuovo 2007 15 K-9 Êredni Êredni p∏ynotok cephalocele w obr´bie tak
M-6 60,3; 30 kg/m2 zapalenie opon zachy∏ka bocznego

34-75 mózgowo- zatoki klinowej
-rdzeniowych Bocznie do V2
- 3 pt
bole g∏owy 
– 2 pt

Tomazic 2009 5 K-4 Êredni Êredni p∏ynotok cephalocele w obr´bie tak
M-1 51,2 31,3 bóle g∏owy zachy∏ka bocznego

42-62 – 2 pt zatoki klinowej
Bocznie do V2

Bendersky 2011 2 p∏ynotok cephalocele w obr´bie tak
zachy∏ka bocznego 
zatoki klinowej
PrzyÊrodkowo do V2

Samadian 2012 1 K 23 p∏ynotok cephalocele w obr´bie tak
zachy∏ka bocznego 
zatoki klinowej
Bocznie do V2

Tabela I. Kana∏ Sternberga jako przyczyna p∏ynotoku samoistnego z zatoki klinowej 
– zestawienie piÊmiennictwa



www.magazynorl.pl 21

▲

Wi´kszoÊç opisanych przypadków p∏ynotoku
samoistnego z zatoki klinowej, których autorzy su-
gerujà etiologiczny zwiàzek wycieku z przetrwa-
∏ym kana∏em Sternberga (23/25), podaje zachy∏ek
boczny zatoki jako êród∏o wycieku, z czego w 2 opi-
sanych przypadkach ubytek kostny jest zlokalizo-
wany przyÊrodkowo, a pozosta∏e bocznie w sto-
sunku do otworu okràg∏ego. W opinii Stammber-
gera kana∏ czaszkowo-gad∏owy boczny przebiega
w tylnej cz´Êci zatoki klinowej, bocznie w stosun-
ku do nerwu szcz´kowego (V2) (Tomazic i in.
2009). We wszystkich 5 opisanych przypadkach
ubytki kostne posiada∏y wspomnianà lokalizacj´.
W pracy opisujàcej najobszerniejszà liczb´ p∏yno-
toków klinowych pod wzgl´dem mo˝liwoÊci ich
zaopatrzenia chirurgicznego (15 przypadków kli-
nicznych) brak jest odniesienia do anatomicznego
przebiegu kana∏u (Castelnuovo i in. 2007). Auto-
rzy opisujà seri´ przypadków klinicznych po∏o˝o-
nych w zachy∏ku bocznym zatoki, bocznie w sto-
sunku do V2, sugerujàc ich zwiàzek z zachowanym
dro˝nym kana∏em Sternberga.

Odmiennego zdania sà autorzy póêniejszych
publikacji dotyczàcych kana∏u Sternberga. Bara-
nano i wspó∏pracownicy (2009) twierdzà, ˝e
zgodnie z opisem anatomicznym przebiegu ka-
na∏u zwiàzane z nim ubytki kostne powinny
byç zlokalizowane przyÊrodkowo w stosunku
do szczeliny oczodo∏owej górnej, a zatem przy-
Êrodkowo do otworu okràg∏ego i linii ∏àczàcej V2
z nerwem Vidiana. Linia ta odzwierciedla p∏asz-
czyzn´ zrostu trzonu koÊci klinowej ze skrzyd∏a-
mi bocznymi i wyrostkiem skrzyd∏owatym. Po-
dobny poglàd podzielajà Bendersky i jego zespó∏
(2011). Autorzy ci podkreÊlajà, ˝e jedynie zmia-
ny w zachy∏ku bocznym zatoki zlokalizowane
przyÊrodkowo w stosunku do otworu okràg∏ego
wskazujà na ich wrodzony charakter, wynikajàcy
ze zmniejszonego oporu kostnego w miejscu
przebiegu p∏aszczyzny zrostu elementów koÊci
klinowej. W ich opinii w przypadku ubytków
kostnych po∏o˝onych bocznie w stosunku
do otworu okràg∏ego bardziej prawdopodobnym
mechanizmem wytworzenia ubytku jest atrofia
kostna zwiàzana z wieloletnim oddzia∏ywaniem
ciÊnienia hydrostatycznego przestrzeni p∏yno-
wych Êrodkowego do∏u czaszki na anatomicznie
cienkà granic´ kostnà zachy∏ka bocznego zatoki
klinowej. 

W dyskusji dotyczàcej patologii zachy∏ka
bocznego nie brakuje argumentów wskazujà-
cych na nabyty charakter ubytków kostnych
w tej lokalizacji. 

Interesujàcy wydaje si´ fakt, ˝e we wszyst-
kich cytowanych przypadkach p∏ynotoku, w któ-
rym ubytek kostny lokalizuje si´ w zachy∏ku

bocznym, autorzy opisujà obecnoÊç rozleg∏ej
przepukliny oponowo-mózgowej bàdê mózgowej
wype∏niajàcej cz´sto nie tylko zachy∏ek boczny,
ale równie˝ w zmiennym stopniu Êwiat∏o zatoki
klinowej (Castelnuovo 2007, Tomazic 2009, Sa-
damian 2012). Co ciekawe, opisane ubytki kost-
ne, stanowiàce wrota dla przejÊcia przepukliny
ze Êrodkowego do∏u czaszki, majà stosunkowo
niewielkie wymiary. WielkoÊç ubytków kostnych
w najwi´kszej serii p∏ynotoków z zachy∏ka bocz-
nego (15 przypadków) mieÊci∏a si´ w przedziale
2–8 mm, przy czym wi´kszoÊç z nich mia∏a Êred-
nic´ < 5 mm. (Castelnuovo 2007). Najwi´kszy
ubytek w grupie prezentowanej przez Tomazica
i wspó∏pracowników (2009) mia∏ wymiar 8 x
10 mm. W przypadku pacjentki opisanej przez
Samadiana (2012) Êrednica ubytku wynosi∏a
3 mm. Zdaniem Schlossera i wspó∏pracowników
(2004) obecnoÊç du˝ej przepukliny uwypuklajà-
cej si´ przez relatywnie niewielki ubytek kostny
stropu zachy∏ka sugeruje udzia∏ podwy˝szonego
ciÊnienia wewnàtrzczaszkowego w powstaniu
tej patologii i przemawia za nabytym charakte-
rem wycieku. Równie˝ Baranano (2009) wskazuje
na nabyty charakter przepuklin oponowo-mózgo-
wych zachy∏ka bocznego zatoki klinowej i neguje
zwiàzek pomi´dzy p∏ynotokiem w tej lokalizacji
a zachowanym kana∏em Sternberga. Zdaniem
autora Êrednica oraz po∏o˝enie kana∏u Sternberga
wzgl´dem struktur Êrodkowego do∏u czaszki wy-
klucza mo˝liwoÊç „przejÊcia” przez niego prze-
pukliny do Êwiat∏a zatoki klinowej.

W najobszerniejszej spoÊród opublikowa-
nych prac dotyczàcych chirurgii endoskopowej
przepuklin oponowo-mózgowych i mózgowych
o lokalizacji klinowej Lai i jego wspó∏pracownicy
(2002) wskazujà na koniecznoÊç wyodr´bnienia
zmian lokalizujàcych si´ w obr´bie zachy∏ka
bocznego jako odmiennej patologii od tych
umiejscowionych bardziej poÊrodkowo i oko∏o-
siod∏owo. Autorzy ci podkreÊlajà rol´ nadmier-
nego upowietrznienia zachy∏ka bocznego zatoki
w powstawaniu przepuklin mózgowych i oponowo-
-mózgowych. Potwierdzili oni Êródoperacyjnie
obecnoÊç nasilonego zaniku kostnego otaczajà-
cego utworzony ubytek kostny w stropie zachy∏ka,
wskazujàcego na nabyty charakter zmian. Ra-
diologiczne analizy koÊci klinowych przeprowa-
dzone na populacjach osób zdrowych okreÊlajà
cz´stoÊç wyst´powania ró˝nego stopnia zachy∏ka
bocznego w 35,3–43,6% przypadków (Bolger
i in. 1991, Baranano i in. 2009). Szeroka pneu-
matyzacja, prowadzàca do Êcieƒczenia stropu
zachy∏ka, jest opisywana w 16–27% populacji
bez klinicznych cech p∏ynotoku z zachy∏ka bocz-
nego (Landreneau i in. 1998, Shetty i in. 2000).
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Dane te w porównaniu ze sta∏à obecnoÊcià nad-
miernie upowietrznionego zachy∏ka w cytowa-
nych grupach pacjentów z p∏ynotokiem i przepu-
klinà oponowo-mózgowà lub oponowà zachy∏ka
bocznego umiejscawiajà ten wariant anatomiczny
budowy zatoki jako czynnik ryzyka wystàpienia
p∏ynotoku samoistego. 

Schuknecht i wspó∏pracownicy (2008) pod-
kreÊlajà rol´ ucisku wywieranego na strop za-
chy∏ka przez ciÊnienie hydrostatyczne w obr´bie
ziarnistoÊci paj´czynówki Êrodkowego do∏u
w wytwarzaniu patologicznych ubytków kost-
nych. Autorzy ci zwracajà uwag´ na bezpoÊred-
nie sàsiedztwo ziarnistoÊci opony paj´czej ze
stropem zachy∏ka w przypadkach wyst´powania
szerokiej pneumatyzacji zatoki w kierunku
skrzyde∏ wi´kszych koÊci klinowej. W opisanej
przez nich serii p∏ynotoków samoistnych z za-
chy∏ka bocznego, zlokalizowanych bocznie
do V2, opierajàc si´ na wykonanych badaniach
tomografii komputerowej wysokiej rozdzielczo-
Êci, opisali obecnoÊç zaokràglonych zag∏´bieƒ
kostnych w dnie do∏u Êrodkowego czaszki (ang.
arachnoid pits/holes/pitholes) wywo∏anych wy-
datnymi ziarnistoÊciami opony paj´czej w 7/8
opisanych ubytków po stronie wycieku (u 1 pa-
cjenta p∏ynotok wyst´powa∏ obustronnie) oraz
podobne zmiany u 2/5 po stronie przeciwnej, bez
wycieku p∏ynu. Dodatkowo zwrócili uwag´
na koniecznoÊç precyzyjnego okreÊlania zawar-
toÊci wspó∏wyst´pujàcej przepukliny, która zda-
niem autora cz´sto jest mylnie kwalifikowana ja-
ko oponowo-mózgowa lub mózgowa. W opisanej
grupie pacjentów na podstawie cysternografii
MRI oraz badania Êródoperacyjnego autor opisa∏
uwypuklenie splotów opony paj´czej przez uby-
tek kostny oraz w oponie twardej w 7/8 opisa-
nych zmianach zachy∏ka bocznego oraz wyklu-
czy∏ zawartoÊç tkanki mózgowej w przepuklinie.
Autor wyra˝a przekonanie o s∏usznoÊci teorii
erozji kostnej wywo∏anej przyleganiem niepra-
wid∏owo rozd´tych ziarnistoÊci paj´czynówki
(ang. arachid granulations) do rejonów anato-
micznych podstawy czaszki w miejscach sàsia-
dujàcych z przestrzenià powietrznà zatok przy-
nosowych, a zatem o nabytym charakterze
wytworzonych ubytków. Tego typu zmiany
na podstawie czaszki wyst´pujà niemal pi´cio-
krotnie cz´Êciej u kobiet (Baranano i in. 2009).
Rozwój nieprawid∏owych ziarnistoÊci opony pa-
j´czej, które penetrujà opony i koÊç podstawy
czaszki, jest obecnie postrzegany przez wielu
badaczy jako dowód na wyst´powanie powtarza-
jàcych si´ wzrostów wartoÊci ciÊnienia wewnàtrz-
czaszkowego lub jako wynik wzrostu ciÊnienia
o charakterze lokalnym, powstajàcym w mecha-

nizmie zastawkowym (ang. ball valve phenome-
non) (Schuknecht i in. 2008, Woodworth i in.
2008, Woodworth i Palmer 2009). 

Podobne spostrze˝enia w kwestii wspó∏wy-
st´powania kilku czynników predysponujàcych
do wycieku p∏ynu mózgowo-rdzeniowego z za-
chy∏ka bocznego podzielajà Shetty i wspó∏pra-
cownicy (2000). W swojej pracy autorzy ci doko-
nali oceny wyst´pujàcych zmian radiologicznych
(na podstawie wyników tomografii komputero-
wej wysokiej rozdzielczoÊci oraz cysternografii
MRI) grupy pacjentów z samoistnymi p∏ynotoka-
mi z zatoki klinowej w celu wyjaÊnienia etiopato-
genezy wycieku. Shetty oszacowa∏ cz´stoÊç wy-
st´powania nadmiernej bocznej pneumatyzacji
zatoki na 91% w badanej serii p∏ynotoków z za-
toki klinowej. JednoczeÊnie w tej samej grupie
opisa∏ obecnoÊç zag∏´bieƒ w dnie Êrodkowego
do∏u czaszki zwiàzanych z ziarnistoÊciami paj´-
czynówki w 63% badanych przypadków oraz
w 63% obecnoÊç pustego siod∏a. Porównujàc te
wyniki z badaniami Baranano i wspó∏pracowni-
ków (2009), oceniajàcych zmiany radiologiczne
zatoki klinowej w grupie pacjentów bez klinicz-
nych cech p∏ynotoku, w którym cz´stoÊç wyst´-
powania zachy∏ka bocznego zatoki oceniono
na 35,3% oraz obecnoÊç zag∏´bieƒ ziarnistoÊci
paj´czynówki w Êrodkowym dole na 23,4%,
zwiàzek wymienionych czynników z powstaniem
p∏ynotoku staje si´ widoczny.

Niewàtpliwie dyskusja na temat patofizjolo-
gii powstawania wycieku samoistnego z zatoki
klinowej wymaga omówienia poglàdów dotyczà-
cych zwiàzku tej patologii z zaburzeniami krà˝e-
nia p∏ynu mózgowo-rdzeniowego. Pomimo ˝e
klasyfikacja Ommayai umiejscawia∏a p∏ynotoki
samoistne w grupie p∏ynotoków normociÊnie-
niowych, podobieƒstwa objawów klinicznych
i cech radiologicznych do tych wyst´pujàcych
u pacjentów z ∏agodnym nadciÊnieniem we-
wnàtrzczaszkowym wskazujà na udzia∏ zaburzeƒ
krà˝enia p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w pato-
mechanizmie powstawania wycieków samoist-
nych (Davis i Kaye 1980, Clark i in. 1994,
Schlosser i Bolger 2003, Schlosser i Wilensky
2003, Schlosser i Bolger 2004, Schlosser i
Wilensky 2004, Schlosser i Woodworth 2006,
Silver i in. 2007, Suryadevara i in. 2007,
Woodworth i Prince 2008, Woodworth i Palmer
2009). Niektórzy badacze wysuwajà hipotez´, ̋ e
samoistne p∏ynotoki nosowe mogà stanowiç od-
mian´ klinicznà zespo∏u ∏agodnego nadciÊnienia
wewnàtrzczaszkowego, w którym fakt wyst´po-
wania wycieku zapobiega powstawaniu klinicz-
nej manifestacji BIH (Silver i Moonis 2007,
Woodroof i Palmer 2009). Na udzia∏ zaburzeƒ
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krà˝enia p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w etiopa-
togenezie p∏ynotoków samoistnych wskazujà
dane kliniczne mówiàce o najwi´kszym odsetku
nawrotów po interwencjach chirurgicznych
w tej grupie chorych w porównaniu z p∏ynotoka-
mi o innej etiologii (25–87% vs 10%) oraz
o wp∏ywie leczenia nadciÊnienia wewnàtrz-
czaszkowego na popraw´ wyników leczenia ope-
racyjnego (udowodniono zmniejszenie odsetka
nawrotów wycieku p∏ynu mózgowo-rdzeniowe-
go do wartoÊci zbli˝onych dla p∏ynotoków o innej
etiologii) (Hubbard i in. 1985, Gassner i in.
1999, Schlosser i Wilensky 2004, Woodworth
i in. 2008). Co wi´cej, zgodnie z danymi z pi-
Êmiennictwa w tej grupie pacjentów 70%
przypadków spe∏nia kryteria rozpoznania ∏agod-
nego nadciÊnienia wewnàtrzczaszkowego (BIH)
(Schlosser i Bolger 2003, Schlosser i in. 2003,
Schlosser i in. 2007, Woodworth i in. 2008,
Woodworth i Palmer 2009). 

Cechy radiologiczne wspólne dla pacjentów
z p∏ynotokami samoistnymi i BIH obejmujà
m.in.: zespó∏ pustego siod∏a, wyst´powanie
przepuklin oponowo-mózgowych i mózgowych
oraz zag∏´bieƒ kostnych podstawy czaszki wy-
wo∏anych ziarnistoÊciami paj´czynówki. 

Równie˝ cechy demograficzne i morfome-
tryczne pacjentów w obu grupach wykazujà licz-
ne podobieƒstwa. Wi´kszoÊç pacjentów z BIH
stanowià kobiety w wieku Êrednim, z rozpozna-
nà nadwagà bàdê oty∏oÊcià (Wilson i Gardner
1966, Corbett i Thompson 1989, Suryadevara
i in. 2007). W publikacji opisujàcej najobszer-
niejszà grup´ klinicznà pacjentów z samoistnymi
p∏ynotokami nosowymi 77% badanych stanowià
kobiety o Êrednim BMI wynoszàcym 36,2
(Woodworth i in. 2008). W licznych publikacjach
udowodniono równie˝ zwiàzek pomi´dzy nie-
prawid∏owymi wartoÊciami ciÊnienia wewnàtrz-
czaszkowego a podwy˝szonym ciÊnieniem we-
wnàtrzbrzusznym, powodujàcym upoÊledzenie
powrotu ˝ylnego do prawego przedsionka
(u osób z oty∏oÊcià brzusznà, w zespole bezde-
chów sennych), hipoksemià w trakcie snu (w ze-
spole bezdechów sennych) oraz nieprawid∏owà
absorpcjà p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w splo-
tach paj´czynówki (Sugermann i in. 1997, Lee
i in. 2002, Schlosser i Bolger 2003, Schlosser
i in. 2003, Schlosser i in. 2006, LeVay i Kveton
2008).

W cytowanych pracach dotyczàcych kana∏u
Sterberga autorzy nie podejmujà dyskusji
uwzgl´dniajàcej wp∏yw zaburzonego krà˝enia
p∏ynu mózgowo-rdzeniowego na rozwój p∏yno-
toku. Jedynie dwóch autorów zaznacza koniecz-
noÊç dalszych badaƒ w celu wyjaÊnienia tej

zale˝noÊci (Castelnuovo i in. 2007, Tomazic i in.
2009). Brakuje równie˝ szczegó∏owych informacji
dotyczàcych wywiadu chorobowego pod katem
wyst´powania objawów klinicznych charaktery-
stycznych dla podwy˝szonych wartoÊci ciÊnienia
wewnàtrzczaszkowego (Castelnuovo opisuje wy-
st´powanie takich objawów u 2/15 prezentowa-
nych przypadków, w 2 pracach autorzy wymie-
niajà wyst´powanie bólów g∏owy u niektórych
opisywanych pacjentów), jak i wspó∏wyst´powa-
nia nasilonych chorób uk∏adu krà˝enia, odde-
chowego i nerwowego (jedynie Blavie wspomina
o nasilonej chorobie niedokrwiennej oraz 2
krwiakach podtwardówkowych u przedstawia-
nego pacjenta). Autorzy nie podajà równie˝
informacji dotyczàcych oceny radiologicznej
w kierunku zespo∏u pustego siod∏a. Dane demo-
graficzne opisanych przypadków potwierdzajà
przedstawionà w literaturze zwi´kszonà cz´-
stoÊç wyst´powania p∏ynotoków samoistnych
w grupie kobiet (18/23) w wieku Êrednim. Jedy-
nie 2 opisane przypadki dotyczy∏y m∏odych ko-
biet (23 i 29 lat), a wiek pozosta∏ych pacjentów
mieÊci∏ si´ w przedziale 34–74 lata. W artyku-
∏ach obejmujàcych najwi´ksze grupy pacjentów
autorzy podajà poszczególne oraz Êrednie warto-
Êci BMI (ang. body mass index) w przedstawio-
nych przypadkach (Castelnuovo i in. 2007,
Tomazic i in. 2008). U 16/20 opisanych pacjen-
tów wyst´powa∏a oty∏oÊç (BMI > 30 kg/m2).
O oty∏oÊci u swojej pacjentki wspomina równie˝
Blavie (2006). Obserwacje te sà zgodne z poglà-
dami innych autorów, wymieniajàcych oty∏oÊç
jako czynnik ryzyka wystàpienia samoistnego
p∏ynotoku nosowego.

Warto wspomnieç o danych dotyczàcych
cz´stoÊci wznowy p∏ynotoku w omawianych pra-
cach. Nawrót wycieku wystàpi∏ jedynie w 6
na 23 opisane przypadki w okresie od 12 dni do 7
miesi´cy po zabiegu operacyjnym (w 2 przypad-
kach opisanych przez Castelnuovo nawroty wy-
st´powa∏y po zaopatrzeniu p∏ynotoku w innych
oÊrodkach, u 1 z pacjentów dwukrotnie, u kolej-
nego a˝ czterokrotnie). W ˝adnym z przypadków
oko∏osiod∏owej lokalizacji ubytku nie odnotowa-
no ponownego wycieku p∏ynu mózgowo-rdze-
niowego. Autorzy prac nie stosowali lub w ogóle
nie wspominajà o ewentualnym zastosowaniu
drena˝u l´dêwiowego w okresie pooperacyjnym.
Prezentowane wyniki zastosowanego leczenia
operacyjnego wskazujà zatem nawrotowoÊç
zmian mieszczàcà si´ w dolnym przedziale war-
toÊci wymienianych w literaturze dla p∏ynoto-
ków samoistnych (25–87%). 

Mechanizmy patofizjologiczne powstawania
samoistnych p∏ynotoków z zatoki klinowej nie sà
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jeszcze wyjaÊnione w stopniu satysfakcjonujà-
cym. O ile znajomoÊç rozwoju embriologicznego
koÊci klinowej oraz dost´pne badania obrazowe
pozwalajà obecnie na lokalizacj´ wrodzonych
ubytków kostnych le˝àcych w p∏aszczyznach
zrostu prekursorów koÊci klinowej (tj. kana∏
Sternberga), o tyle nadal nie potrafimy udzieliç
odpowiedzi na pytanie, czy przetrwanie kana∏u
jest czynnikiem wystarczajàcym do wystàpienia
wycieku p∏ynu mózgowo-rdzeniowego w popu-
lacji osób doros∏ych. Równie˝ dane dotyczàce
cz´stoÊci wyst´powania przetrwa∏ego, dro˝nego
kana∏u i jego lokalizacji sà niespójne. Z drugiej
strony coraz wi´cej danych klinicznych przema-
wia za udzia∏em podwy˝szonych wartoÊci ciÊnie-
nia wewnàtrzczaszkowego w patomechanizmie
wytwarzania ubytków kostnych podstawy czasz-
ki w miejscach zmniejszonego oporu kostnego
(strop zachy∏ka bocznego nadmiernie upo-
wietrznionej zatoki klinowej). Ostateczne okre-
Êlenie mechanizmów powstawania samoistnego
wycieku p∏ynu mózgowo-rdzeniowego z zatoki
klinowej jest niezmiernie istotne dla dalszej po-
prawy wyników leczenia w tej grupie pacjentów.

Podsumowanie
Najnowsze dane wskazujà, ˝e wycieki p∏ynu

mózgowo-rdzeniowego z zatoki klinowej wyst´-
pujà z wi´kszà cz´stoÊcià, ni˝ dotychczas sàdzono.
Wi´kszoÊç p∏ynotoków o lokalizacji klinowej ma
charakter samoistny i wspó∏istnieje z przepuklina-
mi oponowo-mózgowymi. Najcz´stszà lokalizacj´
êród∏a wycieku w obr´bie zatoki klinowej stanowi
strop zachy∏ka bocznego, z ubytkiem kostnym po-
∏o˝onym bocznie w stosunku do p∏aszczyzny ∏àczà-
cej otwór okràg∏y z kana∏em skrzyd∏owym. Suge-
rowane mechanizmy wystàpienia p∏ynotoku z za-
chy∏ka bocznego obejmujà wspó∏wyst´powanie
kilku czynników, takich jak: nadmierna pneumaty-
zacja zatoki, bliskie sàsiedztwo stropu zachy∏ka
z ziarnistoÊciami opony paj´czej do∏u Êrodkowego
czaszki, zaburzona fizjologia krà˝enia p∏ynu mó-
zgowo-rdzeniowego. W diagnostyce p∏ynotoków
klinowych nale˝y pami´taç o p∏aszczyznach prze-
biegu pierwotnych chrzàstkozrostów koÊci klino-
wej. Mo˝liwoÊç wystàpienia wycieku wynikajàce-
go z przetrwania kana∏u Sternberga musi byç bra-
na pod uwag´ w przypadkach, gdy ubytek kostny
Êciany zatoki jest zlokalizowany na jej Êcianie
bocznej, przyÊrodkowo do foramen rotundum.  ●
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