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Kronik otit veya cerrahisi sonras›nda oluflan
dural kemik defektleri ve ensefalosel

Dural bone defects and encephalocele associated with chronic otitis media or its surg e r y

Ahmet KIZILAY, ‹brahim ALADA⁄, Yaflar ÇOKKESER, Orhan ÖZTURAN

Amaç: Radikal mastoidektomi veya aç›k kavite timpa-
noplasti yap›lan olgularda dural kemik defekti ve ensefalo-
sel s›kl›¤› araflt›r›ld›.
Hastalar ve Yöntemler: Çal›flmada 182 olguda (97 erkek,
85 kad›n; ort. yafl 30.6; da¤›l›m 9-70) yap›lan 190 aç›k ka-
vite (n=101) veya radikal mastoidektomi (n=89) ameliya-
t›nda dural kemik defekti ve ensefalosel geliflimi retrospek-
tif olarak araflt›r›ld›. Kontrollerde olgular›n otomikroskobik
muayeneleri yap›ld›. Ameliyat notunda veya muayenede
dural kemik defekti saptanan olgularda temporal kemi¤in
aksiyel ve koronal planda bilgisayarl› tomografi inceleme-
si yap›ld›. Ensefaloselden flüphelenilen olgularda ek ola-
rak manyetik rezonans görüntülemeye baflvuruldu.
Bulgular: Ameliyat s›ras›nda 17 olguda dural kemik de-
fekti saptand›; 14 olguda defektin kronik otite ba¤l› olufltu-
¤u belirlendi. Lateral sinüs tromboflebiti nedeniyle ameli-
yat edilen üç olguda posterior fossada kemik defekti iyat-
rojenik olarak oluflmufltu. Defekt, en s›k mastoid tegmen-
de (%41) bulundu. En yüksek oranda (%84) karfl›lafl›lan
etyolojik neden kolesteatom idi. Lateral sinüs tromboflebi-
ti nedeniyle radikal mastoidektomi ve lateral sinüs oblite-
rasyonu yap›lan bir olguda ensefalosel saptand›. ‹ki olgu-
da defekte komflu alanda ensefalomalazi belirlendi.
Sonuç: Kronik otit nedeniyle geliflen dural kemik defekti
seyrek de¤ildir ve en s›k görülen neden kolesteatomdur.
Ensefalosel geliflimini önlemek için dura laserasyonlar› su
geçirmez s›k›l›kta tamir edilmelidir.
Anahtar Sözcükler: Beyin apsesi/etyoloji; beyin-omurilik s›v›s› otore-
si/etyoloji; kolesteatom/tan›/radyografi; dura mater; kulak, orta/cerra-
hi; ensefalosel/tan›/etyoloji; manyetik rezonans görüntüleme; mas-
toid/cerrahi; otitis media/cerrahi/komplikasyon; temporal kemik/anor-
mallik/cerrahi/radyografi; bilgisayarl› tomografi.

Ob j e c t i v e s : We investigated the incidence of dural bone
defects and encephalocele following radical mastoidectomy or
open cavity tympanoplasty.
Patients and Methods: We retrospectively evaluated 190
operations of 182 patients (97 males, 85 females; mean
age 30.6 years; range 9-70 years) who underwent radical
mastoidectomy (n=89) or open cavity tympanoplasty
(n=101). Follow-up examinations included otomicroscopy.
Patients with documented dural bone defects on examina-
tion or operation records were further evaluated by axial
and coronal computed tomography scans of the temporal
bone. Those with suspected encephalocele were studied
by magnetic resonance imaging.
Res u l t s : Dural bone defects were detected in 17 patients peri-
o p e r a t i v e l y. Of these, 14 defects were associated with chronic
otitis media. Three iatrogenic bone defects were induced dur-
ing obliteration of lateral sinus thrombosis. The mastoid
tegmen was the most common site of defects (41%) and the
most common etiologic factor was cholesteatoma (84%).
Encephalocele was detected in one patient in whom radical
mastoidectomy with lateral sinus obliteration was performed
due to lateral sinus thrombophlebitis. Encephalomalasia was
found nearby the defect area in two patients.
Con c l u s i o n : Dural bone defects associated with chronic oti-
tis media are not rare, the most common cause being
cholesteatoma. Repair of dural lacerations requires water-
tight closure to prevent the occurrence of encephalocele.
Key Words: Brain abscess/etiology; cerebrospinal fluid otorrhea/etiolo-
gy; cholesteatoma/diagnosis/radiography; dura mater; ear, middle/
surgery; encephalocele/diagnosis/etiology; magnetic resonance imag-
ing; mastoid/surgery; otitis media/surgery/complications; temporal bone/
abnormalities/surgery/radiography; tomography, X-ray computed.

KBB ‹htisas Dergisi

2002;9(6):403-409

KL‹N‹K ARAfiTIRMA

‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi, Kulak Burun Bo¤az Hastal›klar›
Anabilim Dal›, Malatya.

Dergiye gelifl tarihi: 8 May›s 2002. Düzeltme iste¤i: 4 Kas›m 2002. 
Yay›n için kabul tarihi: 10 Kas›m 2002.

‹letiflim adresi: Dr. Ahmet K›z›lay. ‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi,
Turgut Özal T›p Merkezi KBB Anabilim Dal›, 44300 Malatya.
Tel: 0422 - 341 06 60 / 4605   Faks: 0422 - 341 07 28
e-posta: akizilay@inonu.edu.tr

◆

◆

◆

Department of Otolaryngology, Medicine Faculty of ‹nonu University,
Malatya - Turkey.

Received: May 8, 2002. Request for revision: November 4, 2002.
Accepted for publication: November 10, 2002.

Correspondence: Dr. Ahmet K›z›lay. ‹nönü Üniversitesi T›p Fakültesi,
Turgut Özal T›p Merkezi KBB Anabilim Dal›, 44300 Malatya, Turkey.
Tel: +90 422 - 341 06 60 / 4605   Fax: +90 422 - 341 07 28 
e-mail: akizilay@inonu.edu.tr

◆

◆

◆



404

K›z›lay ve ark., Kronik otit veya cerrahisi sonras›nda oluflan dural kemik defektleri ve ensefalosel

Dural kemik defekti kulak enfeksiyonlar›, koles-
teatom, cerrahi giriflimler, travma, do¤ufltan defekt-
ler, tümör ve radyoterapi sonras› oluflabilir.[1-4] En s›k
görülen nedeni kronik otit ve cerrahi tedavisidir.[1-3]

Defektin s›k karfl›lafl›ld›¤› bölgeler mastoid tegmen
veya posterior fossad›r.[5] Dural kemik defektinden
intrakranyal dokular›n herniasyonu, nadir görül-
mekle birlikte yaflam› tehdit eden bir komplikasyon-
dur.[6] Temporal kemik defekti ve buradan beyin ve
meninkslerin mastoid ve orta kula¤a herniasyo-
nu,[1,2,7] defektin bulundu¤u bölge ile herniye olan
dokuda beyin ve meninkslerin bulunup bulunma-
mas›na göre isimlendirilmektedir. Temporal kemik
ensefaloseli, mastoidin meningoensefaloseli, dural
herniasyon, endaural ensefalosel, tegmental ensefa-
losel en s›k kullan›lan terimlerdir.[2] Otologlar, beyin
dokusunun bulundu¤u olgular ile sadece meninks-
leri içeren olgular›n tümünün ensefalosel olarak ad-
land›r›lmas›n› benimsemifllerdir.[1,2] Antibiyotik teda-
visi ve mikrocerrahi tekniklerin geliflmesine paralel
olarak, s›kl›¤›n›n oldukça azald›¤› gözlenmektedir.[ 8 ]

Aç›k kavite timpanoplasti ve radikal mastoidekto-
mi ameliyatlar›nda muayene ve takiplerde ensefalosel
varl›¤›n› gözlemek olanakl›d›r. Yüksek çözünürlüklü
bilgisayarl› tomografi (BT) ve manyetik rezonans gö-
rüntüleme (MRG) ile kemik defektinin yeri, büyüklü-
¤ü ve serebral herniasyonun olup olmad›¤› saptanabi-
l i r.[ 6 ] Manyetik rezonans görüntüleme, dokular›n ay›rt
edilmesini sa¤lamakla birlikte nekrotik doku içere n
bölgelerin ay›r›c› tan›s›nda s›n›rl› bilgi verir.[ 9 ]

Bu çal›flmada son yedi y›lda klini¤imizde ameli-
yat edilen aç›k kavite timpanoplasti ve radikal mas-
toidektomi olgular›nda, dural kemik defekti ve tem-
poral ensefalosel varl›¤› araflt›r›ld›. 

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Klini¤imizde Ocak 1995 ve Mart 2002 tarihleri
aras›nda aç›k kavite timpanoplasti veya radikal
mastoidektomi yap›lan 182 hasta (97 erkek, 85 ka-
d›n; ort. yafl 30.6; da¤›l›m 9-70) çal›flmaya al›nd›. Ol-
gularda uygulanan ameliyat say›s› 190 idi. 

Hastalar›n ameliyat öncesi semptomlar› ile ame-
liyat s›ras›ndaki bulgular dosya ve kay›tlardan ç›ka-
r›ld›. Ameliyat öncesi odyolojik bulgular, radyolojik
inceleme sonuçlar› de¤erlendirildi. Kontrole ça¤›r›-
lan hastalar›n kaviteleri temizlendi ve otomikrosko-
bik muayeneleri yap›ld›. Muayenede mastoid kavite
ve tegmen timpani portkotonla palpe edilerek ke-
mik defekt ve yumuflak doku herniasyonu araflt›r›l-

d›. Ameliyat notunda dural kemik defekti oldu¤u
belirtilen veya otomikroskobik muayenede defekt
veya kitle saptanan olgularda aksiyel ve koronal
planda, temporal kemi¤in kontrastl› ve kontrasts›z
BT incelemesi yap›ld›. Ensefalosel aç›s›ndan flüpheli
bulunan olgularda kontrastl› ve kontrasts›z T1- ve
T2-a¤›rl›kl› MRG incelemeleri yap›ld›. Dural kemik
defektinin yeri ve boyutlar› ameliyat öncesi BT ve
ameliyat s›ras›ndaki bulgularla karfl›laflt›r›ld›. Dura-
n›n ameliyat s›ras›nda tur veya koter ile yaralan›p
yaralanmad›¤›, ameliyat notundan araflt›r›ld›.

BULGULAR

Ameliyatlar›n 83’ü (%44) sa¤, 107’si (%56) sol
kula¤a uyguland›. Yüz bir olguda aç›k kavite tim-
panoplasti, 89 olguda radikal mastoidektomi ve ra-
dikal mastoidektomi ile birlikte komplikasyon
ameliyat› yap›ld›. Uygulanan prosedürler ve bulu-
nan patolojiler Tablo I ve II’de gösterildi. Olgular
kolesteatom, polipli kronik otit ve intrakranyal
komplikasyon olarak s›n›fland›r›ld›. Kolesteatom,
en s›k görülen (%84) dural kemik defektine neden

TABLO I

UYGULANAN ‹fiLEMLER

‹fllem Olgu say›s›

Aç›k kavite mastoidektomi + 
Tip I timpanoplasti 10
Tip II timpanoplasti 51
Tip III timpanoplasti 33
Tip IV timpanoplasti 7

Radikal mastoidektomi 73
Radikal mastoidektomi + 

Fasyal sinir dekompresyonu 6
Lateral sinüs obliterasyonu 3
Parsiyel petrozektomi 1

TABLO II

SAPTANAN PATOLOJ‹LER

Patoloji Olgu say›s›

Kolesteatom 159
Polip 24
Granülasyon 5
Schwannoma 1
Timpanoskleroz 1
‹ntrakranyal komplikasyon 4
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olan etyolojik etkendi. Sekiz olguya revizyon cerra-
hisi uyguland›. Olgulardan 114’ü bu amaçla kont-
role geldi ve otomikroskobik muayeneleri yap›ld›;
di¤er olgular›n kay›tlardaki bilgileri kullan›ld›.
Ameliyat notunda dural kemik defekti ile ilgili bil-
gi bulunmayan olgular aras›nda otomikro s k o b i k
muayene yap›lanlar›n hiçbirinde yeni kemik defek-
ti saptanmad›. 

On yedi olguda dural kemik defekti saptand›;
bunlar›n 14’ünde kulak patolojisiyle, üçünde ameli-
yat s›ras›nda oluflmufl defektler vard›. Bu olgular›n
13’ünde otomikroskobik muayene tekrarland›. Dört
hastan›n kontrol muayene bilgileri kay›tlardan kont-
rol edildi. Kemik defekti olan baz› hastalar›n ameli-
yat notlar›nda eksik bilgi oldu¤u için defektler bo-
yutlar›na göre s›n›fland›r›lamad›. Tüm defektler pa-
tolojiye ba¤l› geliflmiflti veya patolojinin temizlenme-
si için kaç›n›lmaz olarak yap›lmas› gereken iyatro j e-
nik nitelikte idi. Dural kemik defekti tegmen timpa-
ni, tegmen mastoidea ve re t rosigmoid olarak gru p-
land›r›ld› (Tablo III). 

Ensefalosel geliflen ve lateral sinüs tromboflebiti
nedeniyle radikal mastoidektomi ve lateral sinüs ob-
literasyonu yap›lan bir hasta, son kontrole gelmeme-
si nedeniyle BT ve MRG incelemeleri tekrarlanama-
d›. Hastan›n ameliyat›nda lateral sinüs komflulu-
¤unda yaklafl›k 5x4 cm kemik defekt oluflturulmufl-
tu. Ameliyattan bir y›l sonraki kontrolde kaviteye
sarkan pulsatil kitle fark edildi. Son muayenesinde
kaviteyi ve d›fl kulak yolunu dolduran, yumuflak,
pulsatil kitle görüldü. Hastaya BT incelemesi ile tan›

konmufl ve cerrahi tedavi önerilmiflti. Hasta ve aile-
si tedaviyi kabul etmedi. Son olarak iki y›l önce
kontrole gelen hastada epilepsi nöbetiyle ya da bafl-
ka merkezi sinir sistemi problemleriyle karfl›lafl›lma-
d› (fiekil 1a, b). 

‹ki hastada ensefalomalazi saptand›. Birinde ko-
lesteatomlu, beyin apsesi komplikasyonu olan kro-
nik otit vard› ve radikal mastoidektomi ve ponksi-
yonla beyin apsesi drenaj› yap›lm›flt›. Ensefalomala-
zi komflu serebellumda idi (fiekil 2a, b). Di¤er olgu-
da temporal bölgede saçma yaralanmas› ile oluflan
kolesteatomlu kronik otit nedeniyle radikal masto-
idektomi uygulanm›flt›. Bu olguda da ensefalomala-
zi temporal lobta idi (fiekil 3a, b). Hiçbir olguda be-
yin omurilik s›v›s› (BOS) otoresi geliflmedi. 

TARTIfiMA

Dural kemik defektleri ve buna ba¤l› geliflen
komplikasyonlar geçen yüzy›l›n bafl›nda tan›mlan-
m›flt›r.[1,10] Yayg›n kulak enfeksiyonu, kolesteatom ve-

TABLO III
DURAL DEFEKTLER‹N YERLEfi‹M‹

Dural defekt Olgu say›s›

Tegmen timpani 4
Tegmen mastoidea 7
Posterior fossa 3
Tegmen timpani + tegmen mastoidea 2
Posterior fossa + tegmen mastoidea 1

fiekil 1. Ensefalosel geliflen olgunun ( a ) temporal kemik tomografisinde kemik defekt; ( b ) kontrastl› temporal kemik
tomografisinde harniasyonun görünümü.

( a ) ( b )
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ya komplikasyonlu kronik otit, duraya komflu alan-
larda kemik çal›flmas›n›n yap›lmas›n› zorunlu k›l-
maktad›r. Mastoid cerrahisinin pratikte s›k uygulan-
mas›, bu alanda büyük tecrübe birikimini sa¤lam›fl-
t›r. Bununla birlikte, dural kemik defektinin oluflma-
s›, arkas›ndan gelecek komplikasyonlar düflünüldü-
¤ünde önemini korumaktad›r. Otologlar kemik de-
fektten beyin ve meninkslerin mastoid ve orta kula-
¤a herniasyonunun tüm tiplerinin ensefalosel olarak
adland›r›lmas›n› benimsemifllerdir.[1,2] Temporal en-
sefalosel nadir görülmekle birlikte yaflam› tehdit
eden bir komplikasyondur.[1-4]

Hastal›¤›n etyolojisi otolojik enfeksiyonlar›n
komplikasyonu, cerrahi tedavi s›ras›nda iyatrojenik
hasar, do¤ufltan kemik defektlerine ba¤l› geliflme,

temporal kemik travmalar› ve tümörler fleklinde befl
grupta toplanabilir.[4]

Temporal ensefalosel esas olarak, otolojik enfek-
siyonlar›n oluflturdu¤u veya cerrahi tedavide olu-
flan defektlerden kaynaklan›r.[2,7,8] Defektin boyutlar›
birkaç milimetreden birkaç santimetreye kadar de-
¤iflebilir.[1,2] Mastoid çal›flmas› yap›l›rken, tegmende
dura komflulu¤unda iyatrojenik olarak küçük kemik
defektleri oluflabilir. Tegmenle superior meatal du-
var aras›nda turla çal›fl›l›rken, bu bölgede orta fossa
duras› aç›¤a ç›kabilir. Özellikle asistan e¤itimi veri-
len kurumlarda yap›lan mastoidektomilerde, küçük
alanda dura s›kl›kla görülür. Defekt oluflan alan, ge-
niflletilmeden fark edilir ve çevresi korunursa, dura-
n›n zarar görmedi¤i bu tip tur defektleri sorun olufl-

fiekil 2. S e rebellumda ensefalomalazi: ( a ) T2-a¤›rl›kl› ve ( b ) T1 kontrastl› manyetik rezonans görünümler.

( a ) ( b )

fiekil 3. Temporal lobta ensefalomalazi: ( a ) T2-a¤›rl›kl› ve ( b ) T1 kontrastl› manyetik rezonans görünümler.
( a ) ( b )
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turmaz ve onar›m gerektirmez.[1,2,11] Sa¤l›kl› duran›n
ameliyatta geniflçe ekspoze edilebilece¤i, hernias-
yon tehlikesinin ciddi olmad›¤› bildirilmektedir.[11] 

Kronik otitte kronik enflamasyon ve granülasyon
dokusu kemik rezorpsiyonuna yol açarak dural ke-
mik defektine neden olur; kolesteatom ise do¤rudan
invazyon, enzimatik parçalama ve bunlara ba¤l›
kronik enflamasyonla etkide bulunur.[3,12] Süpüratif
kulak enfeksiyonlar›n›n meningeal komplikasyonla-
r› ve beyne do¤rudan ulaflmas›, antibiyotik kullan›l-
madan önceki dönemde s›k görülmekteydi. Günü-
müzde dura defektleri daha s›k olarak mastoid cer-
rahisinde, duraya komflu kemik yap›lardaki patolo-
jinin temizlenmesi s›ras›nda oluflmakta; ensefalosel
ise beyin apsesinin i¤ne ile ponksiyonu ya da lateral
sinüs tromboflebitine yap›lan cerrahi giriflimin ar-
d›ndan gözlenmektedir.[2,13] Hasar›n en s›k olufltu¤u
bölge tegmen antri veya timpanidir; bunun sonu-
cunda temporal lob mastoide herniye olur. Nadir
olarak lateral sinüsün medial duvar defekti nede-
niyle de serebellar herniasyon oluflabilir.[1] 

Kendili¤inden oluflan ensefalosel, genellikle do-
¤ufltan tegmen defektine ba¤l› orta fossa ensefalose-
li fleklinde ortaya ç›kar; petröz apeks, petroskuamöz
lamina ve posterior fossada seyrektir.[7] Tegmende
%34 oran›nda kemik dehissans› saptanm›fl, bunlar›n
üçte birinde çoklu kemik defekti oldu¤u bildirilmifl-
tir.[3] Bu duruma, genellikle eriflkin nüfusta rastla-
n›r.[7,8] ‹ntrakranyal bas›nç art›fllar›, fokal enflamas-
yon ve yafllanmayla oluflan dura zay›fl›¤› do¤ufltan
kemik defektten herniasyona yol açmaktad›r.[7,14]

Dura y›rt›lmas›na yol açan temporal kemik k›r›k-
lar›n›n ard›ndan ensefalosel geliflebilir.[3] Travmadan
y›llar sonra bile herniasyonun geliflti¤i bildirilmifl-
tir.[13] Temporal kemik k›r›klar›n›n ard›ndan BOS oto-
resi s›k görülmekle birlikte, bu durum ço¤unlukla
iki hafta içinde konservatif tedavi ile düzelir.[4,11] Ka-
fa taban› k›r›klar›n› takiben oluflan dar y›rt›lmalar-
dan ensefalosel geliflimi nadirdir.[1] Tümörlerin cer-
rahi tedavisi veya radyoterapi sonras› ensefalosel
geliflimi çok seyrektir.[4]

Ensefalosel geliflen olgumuzda, lateral sinüs obli-
terasyonu için genifl dural kemik defekti oluflturul-
mufltu.[15] ‹ntrakranyal bas›nç art›fl› oluflturan bir fak-
tör yoktu. O bölgede dura üzerinde granülasyon do-
kular› olmakla birlikte, duran›n bütünlü¤ü bozul-
mam›flt›. Ayn› tan› ile benzer flekilde ameliyat edilen
di¤er iki olguda ensefalosel geliflmedi. Bu olgular›n
çocuk olan›nda, patoloji daha fliddetli ve geniflti. Bir

çal›flmada, temporal ensefaloselli 41 olgunun 26’s›n-
da lezyonun basit veya radikal mastoidektomi s›ra-
s›nda oluflan dura perforasyonu sonucu geliflti¤i bil-
dirilmifltir.[1] Baflka bir çal›flmada, ensefalosel görülen
35 olgunun 27’sinde iyatrojenik, dördünde kendili-
¤inden, dördünde de otite ba¤l› nedenler bildiril-
mifltir.[3] Kamerer ve Caparosa,[2] ensefaloselli 15 ol-
gunun 11’inin kronik otit nedeniyle cerrahi uygula-
nan hastalar oldu¤unu bildirmifllerdir. 1967-1994
y›llar› aras›nda ‹ngilizce literatürde toplam 123 en-
sefalosel olgusu bildirilmifl; bu olgular›n %63.7’sinin
cerrahi sonras›, %17.8’inin kendili¤inden, %9.5’inin
enfeksiyon sonras›, %9.5’inin de travma sonras› ge-
liflti¤i kaydedilmifltir.[8] Cerrahi giriflimin ilk s›rada
yer alan bir etken oldu¤u anlafl›lmaktad›r. ‹ki mili-
metrelik bir dural kemik defektinin ensefalosele yol
açt›¤› bildirilmifltir.[1] Bu olguda, flüpheli otitik beyin
apsesi için mastoidektomi yoluyla i¤ne ponksiyonu
ve aspirasyonun ard›ndan ensefalosel olufltu¤u bil-
dirilmifltir.[1]

K ronik otite ba¤l› ya da iyatrojenik bir kemik de-
fektinin tek bafl›na ensefalosel geliflimi için yeterli
olup olmad›¤› tart›fl›lmaktad›r. Normal dura, büyük
d e f e k t l e rde bile beyin dokusunun sarkmas›n› önleye-
cek sa¤laml›ktad›r.[ 3 ] Ensefalosel oluflmas› için, ilgili
bölgede kemik ve dura defekti olmas› gere k i r.[ 1 , 8 ] D e-
neysel olarak, dura defekti olmaks›z›n kemik defekti
o l u fl t u rulan tavflanlarda sere b rumun alt›na intrakran-
yal bas›nc› art›rmak için jelatin enjekte edilmifl ve be-
yin herniasyonu geliflmedi¤i gözlenmifltir.[ 1 ] Dura, tur
yaralanmas› ile ya da ameliyat s›ras›nda kullan›lan
e l e k t ro k o t e r l e rden de etkilenebilir.[ 2 ] Önemli bir fak-
tör olan enfeksiyon da, lokal ödem ve doku nekro z u-
na yol açarak, intrakranyal dokular›n herniasyonunu
k o l a y l a fl t › r › r.[2] Patogenezde araknoid granülasyonun
da rol oynayabilece¤i belirtilmifltir.[ 2 ] ‹ntrakranyal ba-
s›nç art›fl›, özellikle beyin apsesinde etkilidir.[ 3 ] B u-
nunla birlikte, büyük kemik defektlerinin oldu¤u,
primer veya sekonder cerrahi yap›lan birçok kro n i k
otit olgusunda ensefalosel bulunmamaktad›r.[ 2 ] O l g u-
lar›m›zda da genifl dural kemik defekti oldu¤u halde,
biri d›fl›nda hiçbir olguda ensefalosel geliflmemifltir.
Revizyon yap›lan, saçma yaralanmas›na ba¤l› koles-
teatomlu, ensefalomalazi saptanan olguda 3x3 cm’lik
posterior dura kavite içinde görülmesine karfl›n, du-
rada sarkma belirtisi gözlenmedi. Sa¤l›kl› duran›n ge-
niflce ekspoze olmas› önemli bir herniasyon tehlikesi
i ç e r m e m e k t e d i r.[ 11 ] Nitekim, benzer bulgular› olan ve
yine benzer flekilde ameliyat edilen üç olgunun sade-
ce birinde ensefalosel geliflmifltir. Bu durum, yukar›-
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da say›lan etkenlerin patogenezi tam aç›klayamad›¤›-
n› göstermektedir.[ 1 6 ]

Herniye olan beyin dokusu ço¤unlukla fonksiyo-
nunu kaybetmifltir.[1-3] Deneysel olarak, enfekte ol-
mayan ortamda, defekt bölgesinden herniye olan
beyin dokusunda ödem, hematom ve kist geliflti¤i,
a rd›ndan enflamasyon olmadan anemik infarkt
olufltu¤u gözlenmifl ve bu bulgular›n 2-7 hafta sonra
skar dokusu b›rakarak kayboldu¤u saptanm›flt›r.[1]

Herniye olan beyin dokusu pediküllü tarzda polipoid
veya genifl tabanl› olabilir.[17] Küçük defektlerde her-
niasyonun ard›ndan pofl içindeki beyin dokusunda
strangülasyon oluflur; beslenmesi bozulur, sonunda
nekroz geliflir.[2,3] Büyük defektlerden herniye olan
beyin dokusunun strangüle olmas› zorlaflaca¤›ndan,
defekt büyüklü¤ü önem tafl›r.[13]

Ensefalomalazi saptanan ilk olgumuzda koleste-
atom ve beyin apsesi nedeniyle radikal mastoidek-
tomi ve beyin apsesi ponksiyonu yap›lm›flt›. Bu ol-
guda ensefalomalazinin enfeksiyona ba¤l› olarak
geliflti¤i düflünüldü. Radikal mastoidektomi yap›lan
ikinci olguda ise saçma yaralanmas› sonucu geliflen
kolesteatom vard›. Bu olguda da ensefalomalazinin
travmaya veya enfeksiyona ba¤l› geliflmifl olabilece-
¤i düflünüldü. Her iki olguda da, yap›lan kontroller-
de ve MRG’de ensefalomalazi görülebildi. 

Ameliyat s›ras›nda ya da sonras›nda mastoid ka-
vitede, d›fl kulak yolunda ve mezotimpanda görülen
karakteristik olarak yumuflak, pulsatil kitleler ensefa-
loseli düflündürmelidir.[ 3 ] Ensefaloselli olgumuzda
mastoid kavite ve orta kula¤› dolduran pulsatil kitle
görüldü¤ünde, bunun herniasyon olabilece¤i düflü-
n ü l e rek BT ile tan› konmufltu. Orta kula¤›n s›v› ile do-
lu olmas› veya miringotomi sonras› su gibi ak›nt› gel-
mesi ensefalosel aç›s›ndan ileri inceleme yap›lmas›n›
g e re k t i r i r.[ 3 ] Beyin-omurilik s›v›s› otoresi, rinore, tek-
rarlayan menenjit ataklar›, epileptik odak, pulsatil
tinnitus olabilir.[ 1 8 - 2 1 ] Pnömoensefali, sefalji, ilerleyici
n ö rolojik problemler geliflebilir.[ 3 , 1 6 ] Bir olguda kulak
arkas›nda pulsatil kitle tan›mlanm›flt›r.[ 1 7 ] Aç›k kavite-
de mastoid ve/veya orta kula¤› dolduran, düzgün
yüzeyli veya üzeri granülasyon dokusu ya da epitel-
le kapl› pulsatil kitle görünümünde de ensefalosel ak-
la gelmelidir. Do¤ufltan defekte ba¤l› kendili¤inden
oluflan ensefaloselli olgularda en s›k görülen semp-
t o m l a r, BOS rinoresi veya otoresi, ilerleyici iflitme
kayb› ve baz› olgularda tekrarlayan menenjittir.[ 2 ]

Yüksek çözünürlüklü aksiyel ve koronal BT, tem-
poral kemik defektlerini çok iyi tan›mlamakla birlik-

te, buradaki yumuflak dokular›n ay›r›c› tan›s›nda ye-
terli de¤ildir.[ 6 , 9 ] Manyetik rezonans görüntüleme, be-
yin herniasyonunu, granülasyon dokusu, koleste-
atom, s›v›, kolesterol granülomu ve benzerlerinden
ay›rt etmek için en uygun incelemedir. Manyetik re-
zonans ve BT bulgular› birlikte de¤erlendirilmelidir.
Bilgisayarl› tomografi ile kemik defekti ve yumuflak
doku saptanmas› durumunda MRG gere k i r.[ 6 , 9 ] M a n-
yetik rezonans görüntüleme, sa¤l›kl› olan herniye be-
yin dokusunu güvenilir derecede ay›rt eder; ancak is-
kemik veya nekrotik dokular di¤er lezyonlara özel-
likle kolesteatoma benzerlik gösterdi¤inden, ay›r›c›
tan›da cerrahi eksplorasyon ve histopatoloji gere k i r.[ 9 ]

Olgular›m›zda kronik otite ba¤l› oluflan kemik
defekti, ço¤unlukla ameliyat öncesi BT’de gözlendi.
Ancak, rutin uygulamada sadece aksiyel planda
temporal kemik BT görüntülerinin, özellikle tegmen
defektlerinde ameliyat öncesi yeterli bilgi vermedi¤i
görüldü. Muayenede yayg›n patoloji saptanan veya
revizyon cerrahisi planlanan olgularda, aksiyel ve
koronal BT görüntüleri ameliyat öncesinde daha ya-
rarl› olabilecektir. Kemik defekti saptanan olgular-
da, parenkim penceresini gösteren BT kesitleri fikir
vermekle birlikte MRG ile de de¤erlendirilmelidir.
Ameliyat kay›tlar› ve ameliyat s›ras›ndaki bulgular,
hastan›n takibi ve sonraki geliflmeler için önemlidir.
Cerrahlar›n, ameliyat notlar›nda s›radan tur defekt-
lerini belirtmedikleri görülmüfltür. Sa¤l›kl› durada
bu tip kemik defekti oluflmas› ve duran›n aç›¤a ç›k-
mas› önemli bir sorun oluflturmamakla birlikte, de-
fektin boyutlar› ve tam yerinin ameliyat notunda be-
lirtilmesinin, hastan›n izlemi s›ras›nda, geliflen gö-
rüntüleme yöntemleri ile detayl› de¤erlendirilme-
sinde yard›mc› olaca¤› aç›kt›r.

Temporal kemi¤e beyin herniasyonu cerrahi ola-
rak tedavi edilmektedir.[ 3 ] Karakteristik olarak bir pe-
dikülle intrakranyal alandan herniye olan doku, bü-
yük ölçüde gliotik özellikte ve s›kl›kla enflame ve de-
jenerasyona u¤ram›fl duru m d a d › r.[ 3 ] Herniye olan
korteks dokusunun cans›z ve fonksiyonunu kaybet-
mifl oldu¤u konusunda genel görüfl birli¤i vard › r.[ 1 - 3 , 1 6 ]

Canl› doku tekrar intrakranyal alana kazand›r›labi-
l i r.[3] Genellikle enfekte alanda bulunmas› nedeniyle,
herniye olan dokunun tekrar intrakranyal alana ka-
zand›r›lmas› düflünülmemeli; amputasyonu yap›l-
mal›d›r.[2,3,16] Amputasyonun ard›ndan dura onar›l›r.
Dura, BOS kaça¤›n› önlemek için su s›zd›rmaz s›k›-
l›kta kapat›lmal›, intradural çat›n›n bütünlü¤ü sa¤-
lanmal›, gergin ve dirençli hale getirilmelidir.[3] Bu-
nun için transmastoid veya kombine transmastoid
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ve orta fossa yaklafl›mlar› uygulanmaktad›r.[3,16] Kü-
çük herniasyonlar için transmastoid giriflim yeterli-
dir ve protokolü oluflturulmufltur.[3] Genifl tabanl›
dural defekt nedeniyle ensefalosel geliflen olgular-
da, beraberinde kronik otit de bulunuyorsa, kombi-
ne yaklafl›m en uygun cerrahi yöntemdir.[3] Bu flekil-
de, transmastoid yolla ensefalosel rezeke edilir, ar-
d›ndan orta fossa yoluyla intradural tamir yap›l›r;
böylece enfekte materyal intrakranyal alana sokul-
maz.[3,16] Ensefaloselli hastaya, genifl dural defekti ol-
mas› nedeniyle orta fossa yoluyla onar›m önerildi;
ancak hasta ve ailesi tedaviyi kabul etmedi¤i için gi-
riflim yap›lmad›. Ensefalomalazi saptanan olgular›-
m›zda, bu alan›n epileptik odak oluflturmamas›, nö-
rolojik belirtilere neden olmamas› nedeniyle, beyin
cerrahisi bölümüne de dan›fl›larak cerrahiye baflvu-
rulmamaya karar verildi. Ensefalomalazili iki olgu
da düzenli takip edilmektedir.
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