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OZET

Amagc: Calismada esas amaglanan; akut fasiyal paralizinin tedavisinde plateletten zengin

fibrin ve deksametazonun birlikte kullanilmasinin olusturacagi iyilesmenin incelenmesidir.

Gerec ve Yontem: Calismaya dahil edilen 36 adet Wistar albino cinsi rat, randomize olarak
6 gruba ayrildi. Grup A’ da fasiyal sinir hasar1 olusturulmasinin ardindan; primer anastomoz ile
onarim gerceklestirildi. Sinirde hasar olusturulmasii takiben B grubunda primer anatomoz + PZF,
C grubunda primer anastomoz + deksametazon, D grubunda primer anastomoz + PZF +
deksametazon kombinasyonlart seklinde onarimlar saglandi. E grubunda fasiyal sinir hasari
olusturmaksizin cerrahi sonlandirildi. F grubunda ise sadece fasiyal sinir hasari olusturuldu. 8
haftalik takip sonrasinda iyilesme hali klinik, fonksiyonel ve yapisal olarak degerlendirildi. Klinik
iyilesme g6z kapama hareketleri ve biyik hareketleri skorlamalariyla, fonksiyonel iyilesme ise
video bazli hareket analizi yontemiyle saglandi. lyilesmenin yapisal kontrol, sinir dokusu
orneklerinden bazilarinin randomize olarak segilip elektron mikroskop altinda incelenmesiyle
gerceklestirildi. Tim analizler sirasinda 0,05' ten kiigiik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Bulgular: Klinik degerlendirmede; Grup E’ de biyik hareket skoru 4 olan denek oraninin
Grup D ve F’ ye gore anlamli daha yuksek oldugu goruldi (p<0,001). Grup E’ de g6z kapama
hareketi skor ortalamas1 Grup A, C, D ve F’ ye gore, Grup B’ nin skor ortalamas1 Grup F’ e gore
anlamli daha yuksekti (p<0,001). Grup E’ nin biyik hareketi skor ortalamas: Grup D ve F’ ye gore,
Grup B’ nin skor ortalamasi Grup F’ ye goOre anlamli daha yuksekti (p=0,001). Fonksiyonel
degerlendirmede; Grup F’ nin ortalama amplitiid degeri Grup A, B, C ve E’ ye gbre, Grup D’ nin
ortalama amplitid degeri Grup E’ ye gOre anlamli daha disiikti (p<0,001). Yapsal
degerlendirmede; sinir ultrastrikturinde iyilesme yoOniinde gorinim Grup B’ ye ait sinir
orneklerinde gozlendi. En yogun bozulmanin ise Grup F’ den sonra Grup D 6rneklerinde oldugu

gozlendi.

Sonug¢: PZF’ nin anastomoz sonrasinda tek basina kullanildiginda iyilesmeye olumlu
katkilar1 oldugu tespit edildi. Anastomoz sonrasinda deksametazonun topikal uygulanmasi klinige
yanstyan anlaml farkliliklar olusturamadi. Anastomoz sonrasinda PZF ve deksametazonun birlikte

kullanilmasmin beklenenin aksine iyilesmeye olumlu katkida bulunmadig: goraldu.

Anahtar Kelimeler: deksametazon, fasiyal sinir, plateletten zengin fibrin
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ABSTRACT

Aim: The aim of this study is to examine the improvement of the combination of platelet-
rich fibrin and dexamethasone in the treatment of acute facial paralysis.

Materials and Methods: 36 Wistar albino rats included in the study were randomly
divided into 6 groups. After the creation of facial nerve damage in Group A; repair was
performed with primary anastomosis. Following the damage to the nerve, repairs were made in
the form of primary anastomosis + PRF in group B, primary anastomosis + dexamethasone in
group C, primary anastomosis + PRF + dexamethasone in group D. In group E, the surgery was
terminated without causing facial nerve damage. In group F, only facial nerve damage was
created. After 8 weeks of follow-up, the state of recovery was evaluated clinically, functionally
and structurally. Clinical improvement was achieved with eye-closure movements and whisker
movements scoring, and functional improvement was achieved with video-based movement
analysis method. Structural control of healing was accomplished by randomly selecting some of
the nerve tissue samples and examining them under an electron microscope. p values less than

0.05 were considered statistically significant during all analyses.

Results: Clinically evaluation; it was observed that the proportion of subjects with a
whisker movement score of 4 in Group E was significantly higher than in Groups D and F
(p<0.001). The mean eye closure movement score in Group E was significantly higher than that
of Groups A, C, D and F, and the mean score of Group B was significantly higher than that of
Group F (p<0.001). The whisker movement mean score of Group E was significantly higher than
that of Groups D and F, and the mean score of Group B was significantly higher than that of
Group F (p=0.001). In functional evaluation; the mean amplitude value of Group F was
significantly lower than Group A, B, C and E, and the mean amplitude value of Group D was
significantly lower than Group E (p<0.001). In structural evaluation; the appearance of
improvement in the nerve ultrastructure was observed in the nerve samples belonging to Group

B. The most intense deterioration was observed in Group D samples after Group F.

Conclusion: In our study, it was observed that the application of topical dexamethasone
and PRF + dexamethasone after anastomosis did not create significant clinical differences. It was

determined that PRF had positive contributions to recovery.

Keywords: dexamethasone, facial nerve, platelet-rich fibrin
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1.GIRIS VE AMAC

Sosyal bir varlik olan insanin, birey olarak kendini ifadesinde ve toplumsal konumunda, yiz
hatlarimin gorinimi ve mimik hareketleri 6nem arz etmektedir. Diger bireylerle olan iliskilerinde,
iletisimin énemli bir bolimUnG saglayan ylzin gérunimi ve mimik hareketleridir. Yizun ifadesi,
bireyin kalitsal ve fiziksel 6zelliklerinin yani sira ruhsal duygu durumunun da bir yansimasidir.
Kisinin bireysel kimliginin olusmasinda ve toplumsal hayattaki iletisiminde yer edinen yiz ifadesi
ve mimik hareketleri fasiyal sinir tarafindan kontrol edilmektedir (1).

Fasiyal sinir; motor, duyu ve sekretomotor olmak Uzere ¢ok sayida sinir lifi iceren bir
kranial sinirdir. Esas islevi yiiz ifadesi ve mimik hareketlerinin saglanmasidir. Istirahat halinde kas
tonusunun ayarlanmasiyla ylzin simetrik ve estetik gorlntusiinin belirlenmesi, istem halinde ise
koordineli hareketin olusturulmasiyla duygularin disa vurumu fasiyal sinir ile dizenlenmektedir.
Ayrica konusma, cigneme, emme ve U(fleme gibi eylemler sirasinda dudak hareketlerinin
gerceklesmesi, g0z kapaklarinin kapanmasi, tat duyusunun bir kisminin alinmasi, i¢ kulagin yiksek
sesten korunmasi, tlkrik sekresyonun bir kismimin Gretilmesi ve g6z yasi sekresyonunun

saglanmasinda da 6nemli rolleri vardir (2,3).

Fasiyal sinir, kafa icinde ve disinda seyretmekte; seyri sirasinda oldukg¢a uzun bir mesafe
katederek 6nemli komsuluklar olusturmaktadir. Sinirin kafa igerisinde uzun, dar ve kivrimlar yapan
bir kanala sahip olmasi, kafa disarisinda ise travmalara agik olacak sekilde yuzeyel seyri
hasarlanmalara yatkinliga sebep olmaktadir. Oyle ki fasiyal sinir kranial sinirler icerisinde
fonksiyon bozuklugu en sik gorilen motor sinirdir. Sinirin olast hasar1 halinde ciddi fonksiyonel

kisitlanmalarin yani sira estetik ve psikolojik problemler de olusmaktadir (2,4).

Fasiyal sinirin liflerindeki hasar nedeniyle basta yuz ve mimik kaslarinda hareket kaybi ve
diger fonksiyonlarinda kisitlanma olmasi hali, fasiyal paralizi olarak adlandirilmaktadir. Fasiyal
sinirdeki hasar; beyinde ise santral fasiyal paralizi, sinirin beyin sapindaki motor ¢ekirdeklerinde
veya beyin sapindan ayrildiktan sonraki seyri esnasinda herhangi bir yerinde ise periferik fasiyal
paralizi olarak smiflandirilmaktadir. Periferik fasiyal paralizilerin yarisindan ¢ogunun sebebi
bulunamamakta olup; bu grup idiopatik periferik paralizileri olusturmaktadir. Periferik fasiyal sinir
paralizilerinde nedenler gdzden gecirilmeye devam edildiginde, travmanin ikinci sirada geldigi
gorulmektedir. Travmatik fasiyal paraliziler temporal kemik ve yuzde meydana gelen travmalar

sonucu olusabilmektedir. Sik karsilasilan diger sebep ise parotis bezi cerrahileri, timpanoplasti,



mastoidektomi, stapes cerrahisi, endolenfatik kese cerrahileri, vestibuler sinire yonelik cerrahiler,

akustik timaor cerrahisi gibi cerrahiler sirasinda olusabilecek olan iatrojenik travmalardir (5,6).

Idiopatik, travmatik veya iatrojenik bircok nedenle olusabilen periferik fasiyal paralizi ciddi
fonksiyonel kisitlanmalara, estetik ve psikolojik sorunlara neden olmaktadir. Periferik fasiyal
paralizi durumunda g6z kapaginin kapanmamasi ve lakrimal bez sekresyonunda bozulma gibi
okuler problemler, akustik refleksin motor kontroliniin kaybi sonrasi i¢ kulagin yuksek sesten
korunamamasi gibi otolojik problemler, tiikrik salgisinda azalma, tat duyusunda bozulma, konusma
guclukleri, yutma zorlugu ve yiiz kaslarinda motor kontrolin kaybi sonrasinda ylz estetiginde
bozulma gibi bircok kisitlanma ortaya ¢ikmaktadir (2,4). Bu kisitlanmalar arasindan en ciddi olani
yiiz estetiginde bozulmadir. Oyle Ki insan yiiziiniin, insanlik tarihi boyunca kelimelerin diinyasindan
dahi oncelerde, iletisimin saglanmasinda tek basma yeterli oldugu gorilmektedir. Insan, yizi
araciligr ile ruhsal duygu durumunu disavurarak bireysel kimligi olan sosyal bir varliga
dOntigmektedir. Tum bu kisitlanmalar ve yiiz estetiginin bozulmasinin neden oldugu psikososyal
problemler nedeniyle sinir paralizisinin etkin bir sekilde onariminin ve tedavisinin yapilmasi 6nem
arz etmektedir (7,8).

Tipki diger periferik sinirler gibi fasiyal sinirin de aksonlarini yenilemesi sayesinde
kendiliginden rejenere olarak, sinir iletisini kismen de olsa tekrar saglama yetenegi oldugu
bilinmektedir. Fakat hasar ile sonuglanan birgok durumda sinirin bu yeteneginin yetersiz kaldigi
gorilmektedir. Ayrica hasar sonrasindaki kendiliginden gerceklesen rejenerasyonun oldukca yavas
olmas1 ve sinkinezi, skar ve noroma gelisimi gibi istenmeyen durumlarin ortaya ¢ikmasi tedavi
arayislarina sebep olmustur. Gabriele Ferrara’ nin (1543-1627), periferik sinir hasar1 varliginda
kesilen sinir uglarinin anastomozunu tanimlamasidan sonra ge¢misten giinimiizi bir¢ok calisma
yaptlmustir (9). Tarihsel sirecte mikrocerrahi uygulamalarinin yayginlagsmasi ve histolojik
yontemlerin gelismesi ile periferik sinir onariminda nispeten daha yiiz guldirici sonuglar elde
edilmeye baslanmistir.  Periferik fasiyal paralizide hasarin meydana gelis sekline gore;
dekompresyon, ug-uca anastomoz, sinirin seyrinin degistirilerek karsilikli getirilen sinir u¢larinin
ucg-uca anastomozu ve sinir grefti ile onarim gibi farkli cerrahi metotlar denenmektedir. Ayrica
cerrahi mudahalenin yaninda norotrofik faktorler, steroidler, hormonlar, gesitli farmakolojik ajanlar
ve kimyasal maddeler sinir rejenerasyonunun arttirilmasi umularak kullanilmaktadir. Tim bu yeni
gelismelere ve denemelere ragmen Sinir onarimmin sonuglart hala mikemmel degildir. Bu

sebepledir ki rejenerasyonunu arttiran yeni alternatif tedavilere ihtiya¢ dogmaktadir (10,11).



Plateletten zengin fibrin (PZF), ilk olarak Choukroun ve arkadaslari tarafindan dental cerrahi
girisimlerden sonra kullanilan platelet ve 16kosit hicrelerinin, biytume faktorlerinin ve sitokinlerin
fibrin bir matriks igerisinde yer aldig1 bir biyolojik materyaldir. Plateletten zengin plazmadan (PZP)
sonra ikinci nesil olarak elde edilen, antikoagulan icermeyen tlipte hazirlanmasi kolay bir Granddr.
Iceriginin; cesitli bilytime faktorlerinden, sitokinlerden ve kok hiicrelerden zengin oldugunu bildiren
calismalar mevcuttur (12). Icerigi bilylime faktorlerinden oldukca zengin olan PZF bu ézelligi
nedeniyle son yillarda bir¢cok alanda kullanilmis ve dokuda iyilesmeyi indukleyerek hizlandirdig
gOriilmiistiir. Yine yapilan bir ¢calismada fasiyal sinir kesisi sonrasinda primer anastomozu takiben
PZF uygulanmis ve sinir rejenerasyonunda olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (13). Ancak PZF

matriksin sinir rejenerasyonuna olan etkinligini arastiran galismalar sinirlidir (14).

Fasiyal sinir hasar1 sonrasinda rejenerasyon sirecinde sik kullanilan medikal ajanlardan bir
tanesi kortikosteroidlerdir. Gucliu antiinflamatuar etkinlikleri, sik olarak tercih edilmelerinde esas
etkendir. Yani sira sinir rejenerasyonu sirasinda noroprotektif etkileri ile aksonal denejerasyonu
yavaslatmakta, doku 6demini azaltmakta ve kan akimimi dizenlemekte, lipid yikim drunleri olan
serbest radikal peroksidasyon maddelerinin sentezini inhibe etmekte, proinflamatuar sitokin
sentezini yonetmekte olduklar literatlirde mevcuttur. Fakat genis yan etki profilleri kullanimlarinin
smirlandirilmasma sebep olmaktadir (15). Yan etkilerinden kaginmak amaciyla sadece hasarli
dokuda yiksek konsantrasyon olusturularak yapilan bir hayvan c¢alismasinda topikal steroid
kullanimi sonrasinda fasiyal sinir rejenerasyonunun klinik olarak anlamli oldugu belirtilmistir.
Steroidlerin topikal kullanim ile sinir rejenerasyonu (izerine olan etkinligini arastiran g¢alismalarin

da sinirh olduklart gortilmektedir (16).

Bu calismada biylUme faktorlerinden, sitokinlerden, kok hicrelerden zengin icerikli fibrin
matriksi ile dokuda kolaylikla emilip yok olmayip sinir rejenerasyonu sirasinda kilif gorevi goren,
PZF’ nin fasiyal sinir rejenerasyonu uzerine etkisi arastirilmak istenmistir. Yine gucli
antiinflamatuar etkinliklerinin yaninda antiédemattz, néroprotektif, kan akimimin dizenlenmesi,
serbest radikal Uretiminin azaltilmasi, proinflamatuar sitokin sentezinin diizenlenmesi gibi etkileri
olan kortikosteroidlerin topikal kullanimi ile fasiyal sinir rejenerasyonu tzerine olan etkileri
calismanin bir diger arastirma konusudur. Calismada esas amaclanan ise; iyilesme stirecinin i¢ ice
iki faz1 olan inflamasyon ve rejenerasyon fazlarina olan farkli yolaklar tizerinden etkileri ile PZF ve
deksametazonun birlikte kullanilmasinin sinerjistik etki olusturmasi beklenerek; bu kombinasyonun

olusturacagi iyilesmenin incelenmesi olmustur.



2.GENEL BILGILER

2.1.FASIYAL SiNiR EMBRiIYOLOJiSi
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Sekil 1: Fasiyoakustik primordium / krest (4-5. gestasyonel hafta)

Fasiyal sinir, 2. brankial arktan kaynaklanmakta olup; embriyolojik hayatin henuz 3.
haftasinda, rombensefalonun arka yan, otik kapsuliin 6n tarafinda belirmeye baslayan noral krest
hicrelerinden olusmaktadir. Bu hiicreler ayn1 zamanda vestibulokohlear siniri de olusturdugundan;
burda yerlesik hicre toplulugu fasiyoakustik primordium olarak adlandirilmaktadir (Sekil 1) (17).
Bu yapr dis tarafta ektodermin kalinlasmasi ile olusan plakod ile yakin komsuluktadir. Embriyolojik
hayatin ilerleyen ginlerinde fasiyoakustik primordiumu olusturan hicre toplulugunun bir kismi
bulundugu yerde farklilasarak fasiyal sinirin motor gekirdegini olustururken; bir kismi ise ventral
yonde hareketlenmektedir. Ventral yiize dogru ilerleyen kisim yiizeyelleserek birinci brankiyal
arkin kaudal kismindaki epibrankiyal plakodla ile yakin komsuluk kurmaktadir. Yakinlasma ile
beraber hiicre toplulugunun distal kismindan genikulat ganglion ve siniri meydana getirecek olan
ana govde ve korda timpani dallar1 tomurcuklanmaya baslamaktadir. Bu sure¢ embiyolojik hayatin
yaklasik 5. haftasina denk gelmektedir (14,17).



Embriyolojik hayatin 5. haftasinda tomurcuklanmaya baslayan sinir govdelerinden kaudal
kisimda yerlesimli olan, ikinci brankial arka dogru biylme gostererek sinirin ana govdesini
olusturmaktadir. Rostral kisimda kalan tomurcuk ise korda timpaniyi meydana getirmektedir. 7.
haftada genikulat ganglion iyice belirginlesmektedir (Sekil 2) (18). Sinirin timpanik, mastoid ve
ekstratemporal kismmin gelisimi bu dénemde devam edip, 8. haftanin sonuna dogru mimik
kaslarina uzanan dallarin iyice belirginlesmesiyle buylk 6lglide tamamlanmaktadir. Embriyolojik
hayatin bu déneminde sadece duyusal lifler iceren nervus intermedius (Wrisberg Siniri), fasiyal
sinirin diger lifleri ve vestibulokohlear sinir dallar1 arasindan gecerek dogrudan beyin sapina
ilerlemektedir. Nervus intermedius liflerinin gelisimi, fasiyal sinirin motor ¢ekirdegi ve genikulat
gangliondan farkli oldugundan; olasi konjenital fasiyal paralizi durumunda intermedius siniririn
islevi etkilenmeyebilmektedir (14,17,18).

Groaler Superticial Petrosal Norve

Narvo of Plerygoid Canal
Plerygopalatine Ganglion

Geniculate Ganglion

Sekil 2: Yedi haftalik embriyoda fasiyal sinir horizontal, vertikal bolumleri ve dallar:

Fasiyal sinir gelisiminin blylk kismi embriyolojik hayatin ilk 12 haftasinda
gergeklesmektedir. Gelisimi ilk baslayan dallardan olan korda timpani rostral tomurcuktan
dallanarak temporal kemik icinde gelisimini surdirmekte ve 7. haftanin sonunda trigeminal sinirin
dali olan lingual sinirle birlesmektedir. 8. hafta sirasinda bir yandan otik kapsiil kemiklesirken diger
yandan fasiyal sinirin timpanik ve mastoid segmentleri gelisimlerini tamamlamaktadir. Fasiyal
sinirin stapes kasinin motor innervasyonunu saglayan dalinin gelisimi bu doneme denk gelmektedir.
8. haftanin sonunda oncelikle postaurikuler kas ve digastrik kasin posterior karnini innerve eden
dallarin olusmalarinin ardindan mimik kaslarin1 kontrol eden temporofasiyal ve servikofasiyal
dallarin da olusmasiyla sinirin ekstratemporal kism1 gelisimini buyUk 6lglide tamamlamaktadir. 12.
haftaya degin gelisimlerini surddren liflerin, 12. haftada parotis dokusu ile sarilmasiyla gelisim

streci son bulmaktadir (17,18).



Fasiyal sinirin temporal kemikteki seyri sirasinda icerisinde yer aldigi Fallop kanalinin
kemik gelisimi embriyolojik hayatin 5. ayinda baglamaktadir. Kanalin tam anlamiyla kemiklesmesi
dogumdan sonra 2-4 yil almaktadir. Bu durum otitis media sirasinda fasiyal paralizi
komplikasyonuna yatkinlik olusturmaktadir. Ayrica dogum sonrasi ilk yaslarda kranial kemiklerin
de gelisimi heniiz tamamlanmadigindan stilomastoid foramenden ¢ikan sinir, cilde yakin olarak
yuzeyel seyretmektedir. Kemik gelisimi ile beraber sinirin ice yonelmesi yani sira yasla cilt alti
yag dokusunun da artmasiyla sinirin ekstratemporal bélimi daha korunakli hale gelmektedir
(14,19).

2.2.FASIYAL SINIR HIiSTOLOJiSi

Fasiyal sinirin mimik kaslarmin hareketlerini saglayan kismi, govdeleri ponsta yerlesimli
olan motor g¢ekirdekte yer alan ndron hucreleridir. Bu néron hiicrelerinin sayis1 7000’ e varmakla
birlikte her bir ndron hicresi aksonal uzantilar1 sayesinde birden fazla kas lifinin hareketini kontrol
etmektedir. Noron govdesinden aksona dogru olan aksoplazmik akim norondaki canliligin

korunarak; elektriksel impluslarin iletilmesini saglamaktadir (14).

Insana ait fasiyal sinir motor noronunun aksonal gap1 3-20 mikron araligindadir. Akson
uzantilarinin etrafi miyelin kilif ile kaplidir. Miyelin kilif, periferik sinir sisteminde schwann
hicreleri tarafindan olusturulan ve sinir ileti hizin1 artiran yapidir. Akson ¢api, miyelin kilif

kalinligr ve miyelin kilifin uzunlugu néronun isleyisini saglayan en énemli faktorlerdir (14).

Sinirin, schwann hcreleri ile gevrili motor liflerinin her biri endondrium ile ayr1 ayri
sarmalanmaktadir. Endondrium ile saril sinir fasikilleri perindryum ile kaplanmaktadir. Peringrium
difizyonda 6nemli gorevler ustlenmekle birlikte, sinirin saglamligini guglendirmektedir. Ayrica
perindrium anatomik bariyer fonksiyonu ile sinir fasiktllerini enfeksiyon ajanlarindan korurken;
intrafunikuler basici ayarlamaktadir. Perindrium biitiinligiiniin bozulmas1 enfeksiyona yatkinlik
olusturacakken, intrafunikuler basmcin kontrolsiiz artmasi halinde dekompresyon amaciyla
perindriumu keserek agmak gerekebilmektedir. Sinir fasikillerinin tamami en distan epindrium ile

ortilmektedir. Epindrium, sinire ait arteriyoller, veniller ve lenfatik damarlar1 icermektedir (14,20).



2.3.FASIYAL SINIR ANATOMISI

Fasiyal sinir kranial sinirlerden 7.si olup; motor, genel duyu, 6zel duyu ve sekretomotor
gorevleri yerine getiren lifler tasimaktadir. Gorevlerin yerine getirilmesinde beyin sapinda bulunan
3 adet cekirdek rol tstlenmektedir. Cekirdeklerden, nucleus nervi facialis motor islevlerin, nucleus
tractus solitarii duyusal algilarin, nucleus salivatorius ise sekretomotor otonom islevlerin
dizenlenmesini saglamaktadir. Otonom ve duyu ¢ekirdeklerine ait lifler nervus intermedius olarak,
motor cekirdege ait lifleri ise nervus facialis olarak iki ayr1 dal halinde sulcus bulbopontinustan

beyin sapii terk etmektedir (21).

2.3.1.islevsel Bakis Agistyla Anatomi

2.3.1.1.Motor Lifler

Fasiyal sinirin Ust motor ndronlarin govdesi, beyin korteksinde precentral gyrusta yer
almaktadir. Korteksten cikarak piramidal yola ait kortikobulber yolakta ilerleyen st motor néron
lifleri; alt motor ndronlarin hucre govdelerinin bulundugu motor gekirdege ulagsmaktadir. Motor
cekirdek beyin sapinda ponsta bulunmaktadir. Ponsta yer alan motor ¢ekirdegi 1 esas ve 2 aksesuar
cekirdek hiicre toplulugu olusturmaktadir. Esas ¢ekirdekteki hiicre toplulugu dorsal, intermediyer,
mediyal ve ventral seklinde bolinmektedir. Bolimlerden mediyal kisim aurikuler kas liflerinin,
dorsal kisim alt frontal, orbikiler ve nazolabiyal kas liflerinin, ventral kisim perioral ve peribukkal
kas liflerinin , intermediyer kisim ise platisma ve mental kas liflerinin hareket kontrollerinden
sorumludur. Esas motor cekirdegin dorsal bolimu beyin korteksinin her iki tarafi ile innerve
edilirken, diger boltimler sadece kars: taraf beyin korteksi tarafindan innerve edilmektedir. Motor
cekirdegin aksesuar hiicre topluluklart ventral ve dorsal olarak adlandirilmaktadir. Ventral aksesuar
hlcre toplulugu stapes kas liflerinin, dorsal aksesuar hiicre toplulugu ise digastrik kasinin arka

karnina ait liflerin hareketini saglamaktadir (22,23).

2.3.1.2.Duyu Lifleri

Sinire ait duyu lifleri 6zel duyu ve genel duyu lifleri olarak ikiye ayrilmaktadir. Genel duyu

lifleri agri, 1s1 ve dokunma hislerinin santral sinir sistemine tasinmasindan sorumludur. Hicre
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govdeleri genikulat ganglionda bulunan néronlarin aksonlarindan olusan genel duyu lifleri kulak
kepgesi ve dis kulak yolundan agri, 1s1 ve dokunma duyularini almaktadir. Genel duyu lifleri
duyuyu aldiktan sonra sinirin ana govdesini olusturan motor liflere katilarak, stilomastoid
foramenden iceri dogru yonelmektedir. Fasiyal sinirin ana gévdesiyle birlikte genikulat gangliona
gelen lifler buradan ayrilirken nervus intermediusun iginde 6ncelikle ponsa ugramakta ardindan

beyin korteksinde bulunan postcentral gyrusa dogru yol almaktadir (23).

Ozel duyu lifleri dilin aym taraf 6n 2/3° Gnden elde edilen tat duyusunun santral sinir
sistemine tasinmasinda rol oynamaktadir. Genel duyu liflerine benzer sekilde hiicre gdévdeleri
genikulat ganlionda yerlesmektedir. Korda timpani icerisindeki 6zel duyu lifleri dilin ayn1 taraf 6n
2/3’ Unden aldig tat duyusunu temporal kemigin icine degin tasiyarak fasiyal sinirin ana gévdesine
katilmaktadir. Fasiyal sinirin ana govdesi icinde genikulat gangliona ugramakta olan tat duyusu
lifleri ardindan nervus intermedius ile 6nce tat duyusundan sorumlu solitar gekirdege ardindan

beyin korteksinde parietal lopta yer alan kortikal tat merkezine (Brodman 43) tasinmaktadir (23).

2.3.1.3.Parasempatik Lifler

Sinire ait otonom gorevlerin diizenlenmesinde aktif rol ponsta yer alan salivator superior
cekirdektedir. Otonom faaliyetlerin dizenlenmesi igin gerekli 2 hiucre arkindan ilkine ait hucre
govdeleri salivator cekirdek igerisindedir. Ikinci hiicre arkina ait hiicre gévdeleri, periferik sinir
sisteminde yer alan gangliondadir. Fasiyal sinirin diizenledigi otonom faaliyetlere gore iki adet
periferik otonom parasempatik ganglionu bulunmaktadir. Bunlardan ilki sfenopalatin gangliondur.
Stiperior salivator cekirdekten c¢ikan liflerin bir kismi genikulat gangliyon seviyesinde nervus
petrosus superficialis major olarak ana govdeden ayrilarak sfenopalatin ganliona ulasmaktadir.
Sfenopalatin gangliondan lakrimal bez, min6r tikurik bezleri, nazal kavite ve damak
mukozasindaki salgi bezlerine uzanan lifler ile bezlerin sekretomotor fonksiyonlari
dizenlenmektedir. Otonom parasempatik ganglionlardan ikincisi submandibuler gangliondur.
Superior salivator cekirdekten ¢ikan parasempatik otonom lifler korda timpani aracilig: ile sinirin
ana goévdesinden ayrilmaktadir. Temporal kemigi korda timpani icinde yol alarak terk eden ve
ekstratemporal kisimda trigeminal sinirin lingual dalina ait liflere katilan otonom lifler
submandibular gangliyona varmaktadir. Gangliondan submandibular ve sublingual bezlere ilerleyen

lifler sayesinde bezlerin sekretuar fonksiyonlar: diizenlenmektedir (23).



2.3.2.Klinik Bakis Agistyla Anatomi

Fasiyal sinire klinik agidan bakildiginda; sinir supranukleer, niikleer ve infrantkleer olmak
uzere 3 ayr1 bolimde incelenmektedir. Suprantikleer bolim; sinirin beyin korteksi ile ponsta yer
alan cekirdekleri arasinda kalan kismuidir. Ponsda yer alan cekirdek hicre topluluklari, sinirin
nikleer bolumunu olusturmaktadir. Sinirin beyin sapii terk ettikten sonra en u¢ dallarina kadar

olan kismut ise infranukleer parcasidir (14,23).

2.3.2.1.Supranukleer Bolum

Beyin korteksinden beyin sapma uzanan, piramidal yolun kortikobulber lifleri tarafindan
olusturulan santral sinir sistemine ait parca supranikleer bolum olarak tanimlanmaktadir. Bu yolaga
ait liflerden esas motor ¢ekirdegin dorsal kismina ait olanlar her iki hemisferik korteksten de lifler
icerirken digerleri igin ayn1 durumdan s6z edilmemektedir. Esas motor g¢ekirdegin dorsal bolumi
frontal ve orbital mimik kaslarinin hareketini diizenlemektedir. Bu durumda bu yolaga ait olasi tek
tarafli hasar varliginda frontal ve orbital mimik kaslarinin hasardan etkilenmesi beklenmemektedir
(14,24).

2.3.2.2.Nukleer Bolim

Beyin sapinda yer alan motor, duyu ve sekretomotor cekirdeklerin olusturdugu kisim
niikleer b6lim olarak bilinmektedir. Cekirdeklerden motor gekirdek ponsun alt kisminda, dérdunci
ventrikil tabaninda yer almaktadir. Motor gekirdegin Ust i¢ kisminda sekretomotor cekirdek olan
superior salivator cekirdek, alt kisminda medulla oblongataya yakin olarak duyu gekirdegi olan
solitar cekirdek konumlanmaktadir. Motor c¢ekirdekten ¢ikan yaklasik 7000 adet sinir lifi, VI.
kranial sinir ¢ekirdeginin etrafini turladiktan sonra beyin sapindan ayrilmaktadir. Stiperior salivator
cekirdekten sekretomotor fonksiyonlar1 diizenlemek adina ayrilan sinir lifleri ise nervus intermedius
icinde ilerleyerek fasiyal sinirin ana govdesini olusturan motor liflerle beraber beyin sapini terk
etmektedir. Dilden kaynaklanan 6zel tat duyusu ve kulak gevresinden genel duyuyu tasiyan lifler

ise; beyin sapindaki duyu gekirdeklerine ulagirken nervus intermedius iginde yol almaktadir (23).



2.3.2.3.infranikleer Bolim

Fasiyal sinirin sulcus bulbopontinustan beyni terk ederek en u¢ dallarima kadar olan kismi
infrantkleer bolim olarak adlandirilmaktadir. Sinirin bu bolumi; seyri boyunca intrakranial,

intratemporal ve ekstratemporal kisimlara sahiptir (Sekil 3) (24,25).

Sekil 3: Sinirin beyin sapindan ayrildiktan sonraki seyri

2.3.2.3.1. Intrakranial Parca

Sinirin sulkus bulbopontinustan ¢iktiktan sonra internal akustik kanala girinceye degin
posterior kranial fossada yol alan pargasidir. Parganin uzunlugu yaklasik olarak 23-24 mm’ dir.
Sinire yolculugu sirasinda otonom ve duyu liflerini ihtiva eden nervus intermedius, nervus
vestibulocochlearis ve arteria labyrinthi eslik etmektedir. Tamaminin olusturdugu yapiya akustiko-
fasiyal pedikil ismi verilmektedir. Pedikil sulkus bulbopontinustan ciktiktan sonra cisterna
pontocerebellaris iginde ilerlemektedir. Sinir rotast boyunca ilerlerken 6nemli anatomik yapilarla
komsuluklar kurmaktadir. Tentorium cerebelli ve sinus petrosus superior, sinirin superior

komsularidir. Arteria posteroinferior cerebellaris, siniis petrosus inferior, nervus glossofarengeus,
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nervus vagus ve nervus accessorius sinirin inferolateral komsularindandir. Sinirin bu bélimine
posteriorda cerebellum komsuluk ederken; anterolateralinde ise fossa angularis, ductus
endolymphaticus ve fossa subarcuata komsuluk etmektedir (23,24).

2.4.2.3.2.Intratemporal Parca

Internal akustik kanaldan temporal kemige giren sinirin, stilomastoid foramenden ¢ikincaya
kadar uzanan parcgasidir. Temporal kemigin icerisinde yaklasik olarak 3 cm’ lik bir mesafe kat eden
sinirin, internal akustik kanalin fundusundan ¢iktiktan sonra icinden gectigi kemik kanala Fallop
kanali adi verilmektedir. Kanal icerisinde Z seklinde 2 adet dirsek yaparak ilerlerken bazi

segmentlere ayrilmaktadir.

Meatal Segment: Sinirin internal akustik kanal icerisinde ilerleyen segmentidir. internal
akustik kanalin posterior kranial fossaya bakan agikligindan igeri giren sinir, kanal icerisinde nervus
vestibulocochlearis, nervus intermedius ve arteria labyrinthi ile birliktedir. Bu yapilara bazen loop
yaparak kanal icerisine sokulan arteria anteroinferior cerebellaris eslik edebilmektedir. internal
akustik kanalin i¢ kulaga bakan agikligina fundus denmektedir. Bu agiklik yakinlarinda periost
kalhinlasarak vertikal (Bill’ s bar) ile transvers krestleri (crista falsiformis) meydana getirmektedir.
Fasiyal sinir krestler ile dort parcaya bolinen fundusun anterosuperior kismindan ¢ikmaktadir.
Internal akustik kanalin medial meatusundan, fundus olarak bilinen lateral agikliga degin kat ettigi
mesafe 8-11 mm arasindadir (14,25,26).

Labirintin Segment: Sinirin fundus ile genikulat ganlion arasinda uzanan segmentidir.
Sinir fundustan ¢iktiktan sonra Fallop kanalinin icerisinde asagi ve 6ne dogru yonelerek lateral,
anterior semisirkiler kanallar ve kohlea ile yakin komsuluk gésterdigi bu kisim labirintin segment
olarak adlandirilmaktadir. Sinire, Fallop kanali iginde nervus intermedius eslik etmektedir. Nervus
intermediusun  tasidigi parasempatik liflerden bazilari genikulat gangliondan ayrilarak nervus
petrosus superficialis majoru olusturmakta ve otonom iletiyi lakrimal, palatin ve nazal mukozaya
tasimaktadir. Sinirin fundustan genikulat gangliona degin aldigi yolun uzunlugu 3-5 mm’ dir. Bu
kisa segment Fallop kanalinin en dar bolumudir. Yani sira fasiyal siniri besleyen arteriyal
kapillerler bu bolimde anastomoz yapmamaktadir. Dolayisiyla sinirin travma veya inflamasyon
halinde en ¢ok etkilenen segmentidir (Sekil 4) (14, 27).
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Sekil 4: Sinirin labirintin, timpanik ve mastoid segmentleri

Timpanik Segment: Sinirin timpanik kavite igerisindeki bolumudir. Sinir, genikulat
gangliondan sonra yaklasik 75 derecelik bir aci1 ile posteriora donerek timpanik kaviteye
girmektedir. Kavitenin icerisinde posterior, lateral ve inferior yonlerde bir seyir izlerken; horizontal
plan ile 35-40 derecelik a¢1 yapmaktadir. Timpanik kaviteyi boylu boyunca kat eden sinir, piramidal
eminensin posterolateralinden yaptigi 95-125 derecelik bir diger doniisle mastoid kemige
ilerlemektedir. Sinirin genikulat gangliondan ayrildiktan sonra yaptig1 75 derecelik doniis ilk dirsek,
piramidal eminensin posterolateralinden yaptigi 95-125 derecelik diger doniis ise ikinci dirsek
olarak da bilinmektedir. Timpanik segment her iki dirsek arasinda 10-12 mm uzunlugundaki
kisimdir. Sinir seyri sirasinda 6nemli komsuluklar olusturmaktadir. Timpanik kaviteye ilk
girdiginde, kavitenin medial duvarinda anterosuperiorda yer almaktadir. Bu sirada Ostaki tupu
hemen anterior kismindadir. Korda timpani, malleusun basi ve boynu komsulugundadir. Seyri
sirasindaki bir sonraki 6nemli komsulugu tensor timpani kasmin tendonunun yapigma noktasi olan
processus cochleariformis iledir. Bu ¢ikintinin stiperomedyalinde yer almakla birlikte; ¢ikinti
Fallop kanalinin yerini godsteren en Onemli isaretlerden biridir. Ardindan sinir seyrine, oval
pencerenin Ustiinden lateral semisirkiler kanala paralel olarak devam etmektedir. Bu bdlimde
Fallop kanali oldukca incelmekte olup konjenital veya edinsel dehisanslarin en sik gorildigi
bolumin buras1 oldugu kabul edilmektedir. Oval pencerenin Ustiinden kat eden sinir stapes kasi
tendonunun yapistigi piramidal eminensin posterolateralinde inferiora dogru 95-125 derecelik

doniis yaparak mastoid kemige ilerlemektedir (Sekil 4) ( 14,26,27,28).
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Mastoid Segment: Sinirin mastoid kemik igerisinde ilerleyen segmentidir. Timpanik
kavitede horizontal plana yakin sekilde seyreden sinir, piramidal eminensin posterolateral
kismindan dOniis yaparak vertikal plana ge¢cmektedir. Bu sebeple sinirin bu kismina vertikal
segment de denmektedir. Sinir, mastoid kemikteki seyrine Fallop kanali icinde vertikal planda
devam edip ilerlerken; stapedial sinir, korda timpani siniri ve posterior aurikuler sinir olmak tzere 3
adet dal vermektedir. Fallop kanal1 daralarak stilomastoid foramende sonlanmaktadir. ikinci dirsek
ile stilomastoid foramen arasinda yaklasitk 13-14 mm uzanan bu segment, sinirin temporal
kemikteki en uzun bolimuaddr. Sinirin bu bélumde verdigi dallardan ilki; sinirden piramidal
eminens komsulugunda ayrilarak stapes kasinin hareketini kontrol eden stapedial sinirdir. Ardindan
nervus intermediusun son dali olan korda timpani ayrilarak timpanik kaviteye dogru yonelmektedir.
Korda timpani, timpanik kavitede malles ve inkus arasindan gegerek, kaviteyi petrotimpanik
yariktan terk etmektedir. Sinirin bu bolimde verdigi son dal postaurikuler kasin hareketini
dizenleyen posterior aurikuler daldir (Sekil 4) (14,23,25,27).

2.3.2.3.3.Ekstratemporal Parca

Fasiyal sinir, stilomastoid foramen araciligiyla temporal kemikten ayrildiktan sonra anterior,
inferior ve lateral yonlerde ilerlemektedir. Stilomastoid foramen ¢ocuklarda cilt seviyesine oldukca
yakindir. Ciltalt1 dokunun gelismesi ve mastoid tip gelisimini tamamlamasiyla beraber sinir de
derinlesmektedir. Yetiskinlerde derinligin 5 cm kadar olabilecegi gorulmektedir (27). Sinir
stilomastoid foramenden ayrildikran hemen sonra digastrik kasin posterior karnina, stilohyoid kasa
ve aurikuler kaslara motor dallar vermektedir. Bu dallar1 verdikten sonra ilerleyisine devam eden
sinir, mandibula ramusunun arka kenar1 hizasinda stilodigastrik ti¢cgenden gecerek parotis bezinin
icerisine girmektedir. Sinirin bu kisimdaki ¢ap1 yaklasik 3 mm oldugundan parotis bezi cerrahisi
sirasinda sinirin taninmas1 6nemlidir. Cerrahi sirasinda siniri ararken; dis kulak yolu kikirdagi,

mastoid tip ve digastrik kasin posterior karninin Ust sinirt &nemli nirengi noktalaridir (26,27).
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Sekil 5: Fasiyal sinirin yiizde dagilim sekilleri

Ramus mandibula arka kenarinda parotis bezinin icine giren sinir temporofasiyal ve
servikofasiyal iki ana dala ayrilarak bez iginde ilerlemesine devam ederken; bezi de yizeyel ve
derin pargalara ayirmaktadir. Bu iki ana daldan ilki olan temporofasiyal daldan, genellikle temporal,
zigomatik ve bukkal dallar ¢ikmaktadir. Ikinci ana daldan ise genellikle marjinal mandibuler ve
servikal dallar ¢ikmaktadir. Bu dallar tipki kaz ayagi gibi dagilim sekli gOstererek tum yiz ve
boyun yarisina dagilmaktadir (27,28,29). Bu dagilim sekli oldukca varyasyon gosterdiginden
tiplendirilmektedir (Sekil 5) (29).

Fasiyal sinirin uc¢ dallarindan temporal sinir genellikle diger u¢ dallar ile anastomoz
yapmaksizin tek basina seyretmektedir. Zigomatik dal ise aksine genellikle diger u¢ dallar ile
anastomoz yapmaktadir. Marjinal mandibuler dal, servikal dal ile beraber plastisma kasmin
altindan, fasiyal arter ve venin Ustiinden gecerek ilerlemektedir. ilerleyisi sirasinda mandibula
seviyesinin 1-2 cm asagisina kadar uzanabilen sinir, cerrahi girisimler sirasinda yaralanmaya yatkin
hale gelmektedir. Diger ug¢ dallar ile ancak %10-15 anastomoz yaptig1 bildirilmektedir. Dolayisiyla
tipk1 temporal dal gibi marjinal mandibuler dalin da hasarlamasi sonrasinda olusabilecek
paralizilerin sekel birakarak iyilesecekleri 6ngorilmektedir. Orbita lateral kantusundan cizilecek
olan vertikal hattin Otesinde gelisecek hasar varliginda yogun anastomoz agi sebebiyle iyilesmenin

daha az sekel birakarak gerceklesmesi beklenmektedir (27).
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2.4 FASIYAL SINIR FIiZYOLOJiSi

Fasiyal sinir duyu, motor ve sekretomotor lifler iceren karma yapida bir sinirdir. Yaklasik
10.000 adet lif iceren sinirin ana gdvdesini motor lifler olusturmaktadir. Oyle ki 10.000 sinir lifinin
%70’ i miyelinize motor liflerdir. Arda kalanlar ise sinirin duyu ve sekretomotor islevlerinin
gerceklesmesine aracilik eden miyelinsiz liflerdir. Siniri meydana getiren tim bu miyelinli ve miyelinsiz

lifleri iglevlerine gore gruplandirmak mimkin olmaktadir (27,30).

2.4.1.Genel Somatik Afferent Lifler

Aurikulanin kavum konka, heliks, antiheliks ve lobulinin bir kismindan, dis kulak yolu
arka duvari ve timpanik membranin arka kismindan agri, dokunma ve 1s1 duyularini ileten liflerdir.
Tgili cilt ve eklerindeki reseptor organlardan duyuyu almalarinin ardindan stilomastoid foramenden
gecerek genikulat gangliona ulasan lifler nervus intermediusa katilarak beyin sapina varmaktadir.
Beyin sapinda ponsta yer alan trigeminal sinirin duyu cekirdegine giderek, trigeminal sinirin
liflerine eklenmektedir. Sonrasinda beyin korteksinde postcentral gyrusta primer duyu alaninda
sonlanmaktadir (14,27).

2.4.2.0zel Visseral Afferent Lifler

Dilin 6n 2/3” (inden ahnan tat duyusunu tasiyan liflerdir. Dildeki tat tomurcuklarindan
duyuyu almalarinin ardindan trigeminal sinirin dali olan lingual sinire katilan lifler bu sayede korda
timpaniye ulagsmaktadir. Korda timpani petrotimpanik yariktan, temporal kemik igerisine girmekte
ve timpanik Kkaviteyi katederek mastoid kemik icgerisinde fasiyal sinirin ana govdesine
katilmaktadir. Ana govdenin i¢inde duyunun beyin korteksine tasinmasi gorevini gercgeklestirmek
amaciyla genikulat ganliona gelen lifler ardindan nervus intermediusa katilarak beyin sapina
varmaktadir. Ponsta yerlesen Ozel visseral duyu gekirdegi olan soliter ¢ekirdege uzanan lifler

devaminda korteksteki tat merkezine ulasarak sonlanmaktadir (14,22,27).
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2.4.3.Genel Visseral Efferent Lifler

Fasiyal sinirin submandibuler, sublingual, lakrimal, nazal ve palatin bezlere giden ve salg:
yapimini dizenleyen sekretomor parasempatik lifleridir. Otonom parasempatik sekretomotor
sistemin ilk nukleusu ponstaki salivator cekirdektir. Salivator cekirdekten g¢ikan parasempatik
sekretomotor lifler, nervus intermedius icinde beyin sapindan temporal kemige dogru Yol
almaktadir. Fasiyal sinirin ilerleyisi sirasinda bu lifler ilgili organlarin sekresyonunu diizenlemek
amaciyla 2. niikleuslarin bulundugu ganglionlara dogru farkli yollara ayrilmaktadir. Genikulat
ganlion seviyesinde fasiyal sinirin ana gdvdesinden ayrilan liflerden bir grubu nervus petrosus
superficialis major ile sfenopalatin gangliona ulagsmaktadir. Bu lifler sonrasinda lakrimal, nazal ve
palatin bezlere dagilarak sekresyonu diizenlemektedir. Fasiyal sinirin mastoid segmentinde ayrilan
bir diger lif grubu ise korda timpani araciligiyla submandibuler gangliona gelmektedir. Bu lifler
devaminda submandibuler ve sublingual bezlere uzanmaktadir. Salgi bezlerine dagilan tim bu
parasempatik sekretomotor liflerin vazodilatasyon yaparak sekresyonu arttirdiklari bilinmektedir
(14,23,27).

2.4.4.0zel Visseral Efferent Lifler

Fasiyal sinirin motor gekirdeginden koken alarak sinirin ana govdesini olusturan, basta
mimik kaslar1 olmak Uzere oksipitofrontal kas, platisma, digastrik kas arka karni, stilohyoid kas,
postaurikuler kas ve stapedius kaslarmin hareketinin saglayan liflerdir (14,27). Motor sistemde
birinci ntkleus beyin korteksinde yer almaktadir. Ikinci niikleus ise ponsta yer alan motor
cekirdektedir. Korteksten beyin sapina uzanan kisim piramidal yolun kortikobulber lifleri tarafindan
olusturulmaktadir. Ponsta yer alan motor ¢ekirdek bir esas ve iki aksesuar olmak tzere farkli hiicre
gruplarmin bir araya gelmesiyle olusmaktadir. Esas ¢ekirdekteki hiicre toplulugu dorsal, intermediyer,
mediyal ve ventral kisimlara ayrilmaktadir. Mediyal kisim aurikuler kas liflerinin, dorsal kisim alt
frontal, orbikiler ve nazolabiyal kas liflerinin, ventral kisim perioral ve peribukkal kas liflerinin,
intermediyer kisim ise platisma ve mental kas liflerinin hareket kontrollerini diizenlemektedir. Esas
motor ¢ekirdegin dorsal bolimu beyin korteksinin her iki tarafi ile innerve edilirken, diger bolimler
sadece kars1 taraf beyin korteksi tarafindan innerve edilmektedir. Motor ¢ekirdegin aksesuar hiicre
topluluklari, ventral ve dorsal olmak Uzere iki adettir. Ventral aksesuar hiicre toplulugu stapes kas
liflerinin, dorsal aksesuar hucre toplulugu ise digastrik kasinin arka bacagina ait liflerin hareketini
saglamaktadir (22).
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2.5.RATLARDA FASIYAL SiNiR

Ratlarda fasiyal sinirin ana govdesi, pons ve rostral medullanin birlesim yerinde yer alan
hicre topluluklarmin olusturdugu motor c¢ekirdekten kaynaklanan yaklasik 4500-5500 motor
ndrondan olusmaktadir. Motor c¢ekirdek; medial, lateral, dorsal, ventromedial ve intermediate hiicre
topluluklarindan meydana gelmektedir. Motor cekirdekteki hiicre topluluklarindan kaynaklanan
lifler medullanin ventrolateral yuziinden c¢ikarak internal akustik kanala girmektedir. Temporal
kemikteki seyrini tamamlayan sinir, stilomastoid foramenden kafatasini terk etmektedir. Sinirin
ekstrakranial bolimindeki ilk dali posterior aurikuler daldir. Posterior aurikuler dal, dis kulak yolu
kikirdak kisminin arka kenarmin postaurikuler kasi ikiye boldiigii yerde bulunmaktadir. Sinir ilk
dalin1 verdikten sonra 75-80 derecelik dontis yaparak, trapezius kasi ile dis kulak yolu arasindan
asag1 ve One dogru ilerlemektedir. Sinirin bu ilerleyisi sirasindaki ilk birkag mm” lik kismi trapezius
kasinin altinda kalmaktadir. Sternokleidomastoid kas sinirin arka komsulugunda iken, digastrik
kasin arka karn1 inferiorunda yerlesmektedir. Ilerleyisine pinnaya dogru devam eden sinir posterior
aurikuler ve oksipital arterlerin Gstinden gegcmektedir. Ardindan parotis bezi altina giren sinir 1-2
mm sonra dallara ayrilmaktadir. Sinirin, stilomastoid foramenden ¢iktiktan sonraki parotis bezi
altinda dallandigi kisma kadar olan bu bolumi trunkus olarak adlandirilmaktadir. Fasiyal sinir
trunkusunun uzunlugu ratlarda yaklasik 6 mm olarak bildirilmektedir. Trunkus, parotis bezi altinda
temporal, zigomatik, bukkal, marjinal mandibular ve servikal dallara ayrilmaktadir (Sekil 6)
(31,32,33).

aurlkular

Digastrik

Servikal

1cm

Sekil 6: Ratlarda fasiyal sinir
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Temporal ve Zigomatik Dallar: Genellikle trunkustan dallanmakla birlikte bazen bukkal
daldan da ayrilabildikleri bilinmektedir. Seyirleri kisa olan bu dallar goze ve eksternal juguler venin

dallarina yakin komsuluk gostermektedir.

Bukkal Dal: Parotis bezinin altinda temporal kas ile masseter kasi arasindaki olukta
ilerlemektedir. Marjinal mandibuler sinirin tst dali ile birlikte distal pes adi verilen yeni bir sinirsel

olusumu meydana getirmektedir.

Marjinal Mandibuler Dal: Parotis bezinin altinda masseter kasinin yizeyinde yaklasik 10-12
mm uzunlukta bir seyir gostererek agiz kosesi komsulugunda iki dala ayrilmaktadir. Bu iki daldan
altta olan, alt dudak kaslariin hareketlerini innerve ederken; Ustte olan dal, bukkal dal ile birleserek

distal pes adi verilen yeni bir sinirsel olusumu meydana getirmektedir.

Servikal Dal: Eksternal juguler venin lateralinde arka ve asagi yonde ilerlemekte olan daldir.

Distal pes, bukkal dal ve marjinal mandibuler dalin Ust dalinin birlesmesiyle olusan sinirsel
olusumdur. Bu yap1, whisker pad denilen yatak¢iklarda konumlanan ve biyik killarinin hareketini
saglayan piloerektor kaslarin hareketlerinin kontrolinden sorumludur. Ratlarin normal anatomik
pozisyonlarinda biyik killar1 erekte halde anterior pozisyonda konumlanmaktadir. Biyik killarinin
eksplorasyon amaciyla yapmis olduklart hareketler whisking olarak adlandirilmaktadir. Bu
hareketin frekans1 saniyede 5-11 kezdir (33). Kil folikull etrafinda aski olusturan piloerektor
kaslarin kasilmasiyla birlikte kil folikiltinun taban1 kaudale dogru yer degistirmekte ve killarin 6ne
dogru hareketleri gerceklesmektedir. Biyik killarmin 6ne dogru olan bu hareketi protraksiyon
hareketidir. Killarin istirahat halindeki normal pozisyonlarina donerken olan posterior hareketleri
ise retraksiyon hareketidir. Bu hareket piloerektor kaslarin gevsemesi sonrasinda bag dokunun

elastikiyeti ile gerceklesmektedir (31,32,33).

2.6.FASIYAL PARALIZiILERE GENEL BAKIS

Motor, duyu ve sekretomotor ¢ok sayida sinir lifi iceren fasiyal sinirin herhangi bir nedenle
anatomik ve/veya islevsel devamliliginin bozulmasi sonrasinda ortaya ¢ikan klinik tablo, fasiyal
paralizi olarak bilinmektedir. Fasiyal sinirin kafatasi iginde ve disindaki seyri sirasinda; kafatasi
icerisinde uzun, dar ve kivrimlar yapan bir kanalin iginden ge¢mesi; kafatasi disarisinda ise
travmalara acik olacak sekilde yiizeyel seyri hasarlanmalara yatkinhigini arttirmaktadir. Oyle ki

kranial sinirler i¢inden fonksiyon bozukluguna en sik rastlanan motor sinir, fasiyal sinirdir. Fasiyal
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paralizi ciddi fonksiyonel kisitlanmalarin yani sira kozmetik, psikolojik ve sosyal problemleri de

beraberinde getirmektedir (34).

Fasiyal paraliziler, sinirdeki hasarin anatomik yerlesimine gore santral ve periferik olarak
smiflandirilmaktadir. Santral fasiyal paralizi durumunda sinirdeki hasar, sinirin ponsta yer alan
cekirdeklerinden daha Ust seviyede yer almaktadir. Baska bir ifadeyle santral fasiyal paralizide
hasar supranukleer olarak beyin korteksinde veya capsula internada yerlesimlidir. Periferik fasiyal
paralizideki sinir hasari ise sinirin ponsta yerlesimli ¢ekirdeklerinde veya daha asagi seviyede yer
almaktadir. Bu durumda hasar, sinirin ponstan ayrildiktan sonra en ug¢ dallarini1 verinceye degin olan

bolumunun herhangi bir yerinde olabilmektedir (2,34).

2.7.PERIFERIK FASIAL PARALIZIiLER

2.7.1.Periferik Fasiyal Paralizilerde Etyoloji

Periferik fasiyal paraliziler, fasiyal paralizilerin %90’ a yakinini olusturmaktadir. Periferik
fasiyal paralizi varliginda Gogunlukla sebep bulunamamakta olup; bu grup idiopatik periferik
paraliziler olarak bilinmektedir (35,36). idiopatik periferik fasiyal paralizi ayn1 zamanda Bell
paralizisi olarak da adlandirilmaktadir. Periferik fasiyal sinir paralizilerde nedenler gdzden
gecirilmeye devam edildiginde travmanin, Bell paralizisinin ardindan geldigi gorilmektedir (36).
Travmatik fasiyal paraliziler, temporal kemik ve yilzde meydana gelen travmalar sonucu
olusabilmektedir. Diger sik karsilasilan sebep ise; parotis bezi cerrahileri, timpanoplasti,
mastoidektomi, stapes cerrahisi, endolenfatik kese cerrahileri, vestibuler sinire yonelik cerrahiler,

akustik tumar cerrahisi gibi cerrahiler sirasinda olusabilecek olan iatrojenik hasarlanmalardir (37).

Bell paralizisi tim periferik fasiyal paralizi olgularinin yaklasik %60-75" ini
olusturmaktadir. Bell paralizisinde sinirdeki fonksiyonel kisitlanmanin nedeni tam olarak ortaya
konulamamaktir. Bu nedenle Bell paralizisi nedeni bilinmeyen periferik fasiyal paralizisi olarak da
bilinmektedir. Kisitlanma nedeninin tam olarak ortaya konulamamasina karsin gecikmis Viris
reaktivitesi ve otoimminite gibi hipotezler kabul gérmektedir. Virls reaktivitesi ve otoimmudinite

gibi bir neden sonrasinda sinirde inflamasyonun tetiklendigi diisiiniilmektedir. Gelisen inflamasyon,
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sinirde 6demi arttirarak, sinir kilifinin sinir kanalinda ugramis oldugu basiy1 arttirmaktadir. Artan
basi, mikrodolasim bozuklugu yaratarak sinirde iskemiye sebep olmaktadir. Sinir iskemisi, siniri
meydana getiren aksonlarda ve miyelin kilifta dejenerasyona neden olarak degisen derecelerde
fonksiyonel kisitlanma olusturmaktadir. Meydana gelen bu kisitlanma, genellikle gegici bir durum
olarak bildirilmektedir. Olgularin %85-97° sinde tama yakin iyilesme goOrulmekte olup, bu

istatistiksel veri Bell paralizisinde prognozun oldukga iyi olduguna ikna eder niteliktedir (38,39).

Periferik fasiyal paralizi nedenlerinden ikinci sirada olani, travmalar sonrasinda meydana
gelen hasarlardir. Kafa travmalar1 sonrasinda, hasariyla en sik karsilasilan sinirlerden biri fasiyal
sinirdir. Kafa travmasi sonucu fasiyal paralizi gelisme riskinin %2-3” lere vardigini bildiren
caligmalar mevcuttur (23). Kafa travmasi sonrasinda olusan temporal kemik kiriklari, periferik
fasiyal paralizi riskini daha da arttirmaktadir. Oyle Ki; temporal kemik kiriklarina yaklasik %10

oraninda fasiyal paralizi eslik etmektedir (40).

Temporal kemik kiriklar1 tedavi secimi, prognoz tayini ve ortaya ¢ikabilecek
komplikasyonlarin belirlenmesi agisindan kolaylik saglanmasi igin siniflandirilmaktadir. Petrdz
kemigin uzun eksenine gore yapilan smiflandirma longitudinal, transvers ve mikst tip kiriklart
icermektedir. Longitudinal kiriklar, petroz kemigin uzun eksenine paralel seyreden kirik hatlarinin
oldugu kiriklardir. Kirik hatti dig kulak yolu ust kismindan baglayarak kulak zarini ge¢mekte, ardindan
tensor timpani kasinin kanali ile genikulat ganglion arasindan ilerlemesine devam ederek orta
fossada foramen spinosum veya foramen lacerumda sonlanmaktadir. Temporal kiriklarin %70-80" i
bu tiptedir. Longitudinal kirik varliginda fasiyal paralizi gelisme ihtimali %15-20 civarlarinda
seyretmektedir. Longitudinal kiriga eslik eden fasiyal paralizi, genellikle sinirin genikulat ganglion
bdlgesinde hasarlanmasina bagl olarak travmadan ginler sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bu durumun
sebebi olarak, paralizinin genellikle sinirdeki édem veya hematom sonrasinda gecikmis olarak
gelistigi One surilmektedir. Paralizi daha ¢ok 6dem veya hematom sonrasinda olustugundan
prognoz yiz guldirtcu sekilde ilerlemektedir. Nadir de olsa longitudinal kiriga travmani hemen
sonrasinda paralizinin eslik etmesi halinde sinirde laserasyon ihtimali de akilda bulundurulmalidir.
Transvers kiriklar petr6z kemigin uzun aksina dik yonde seyreden kirik hatlarinin oldugu
kiriklardir. Kirik hatti foramen magnumdan baslayarak petroz kemigi kat eden bir yol izlemektedir.
Temporal kiriklarin daha azlik kismini olusturan transvers kiriklara %40’ lardan %70’ lere kadar
degisen oranlarda fasiyal paralizinin eslik ettigini bildiren farkli calismalar derlenmektedir.

Transvers kiriklara eslik eden fasiyal paralizi laserasyon veya avilsiyon sonucu olustugundan erken
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donemde gorilmektedir. Bu durumda erken cerrahi miidahale prognozun tayininde daha fazla 6nem
arz etmekte olup, iyilesme pek yiiz gulduricl sonlanmamaktadir. Mikst tip kiriklar ise longitudinal
ve transvers kirik hatlariin beraber izlenebildigi, kirik hattinin tam bir klinik antiteye uymadigi
kiriklardir. Bu tip kiriklar, temporal kemik kiriklarinin %5-20" sini olusturmaktadir. Mikst tip
kiriklara eslik eden Kklinik bulgular, ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlar, tedavi secimi ve prognoz

tayini kirik hattinin gegtigi anatomik yapilara bagli olarak degismektedir (21,41).

Temporal kemik kiriklariin yani sira yiz ve kulak bolgesindeki penetran, kint ve termal
travmalar da fasiyal paralizi ile sonuclanabilmektedir. Fasiyal sinirin temporal kemikten ayrildiktan
sonraki seyri sirasinda herhangi bir anatomik bdliminde hasarlanmasi ekstratemporal travmatik
fasiyal paralizi olarak adlandirilmaktadir. Paralizi ile birlikte ortaya ¢ikan klinik senaryo, hasarin
yeri hakkinda 6n fikir vermektedir. Travma sonrasinda mandibula fraktiriine eslik eden izole
marjinal mandibuler dal hasarini, ekstratemporal travmatik fasiyal paralizinin érneklerinden sadece

bir tanesi olarak belirtmek mimkindur (40).

Periferik fasiyal paralizinin sik gorilen nedenlerinden bir digeri de cerrahi sirasinda sinirin
cekistirilmesi, kesilmesi, koterize edilmesi veya uzun sireli uyarilmasi sonrasinda olusabilen
iatrojenik hasarlanmalardir. Iatrojenik yaralanmalar otolojik ve norootolojik cerrahiler basta olmak
tizere Gesitli cerrahi girisimlere bagh olarak karsimiza gikabilmektedir. Iatrojenik yaralanmalarin en
sik karsilagildigi cerrahi, serebellopontin kose cerrahisidir. Ardisira parotis bezi cerrahileri
izlenmektedir. Otolojik cerrahiler sirasinda fasiyal sinirin hasarlanma olasiliginin %0,6-%3,6
arasinda degistigi bildiren yaymlar mevcuttur. Fasiyal sinirin kanal biitiinliigiindeki dehisanslarin
varligi bu olasiligi arttiran predispozan faktorlerdendir. Oral ve maksillofasiyal girisimler,
kozmetik miudahaleler iatrojenik hasarlanmalara sebep olan diger cerrahi midahalelerdendir
(42,43).

2.7.2. Periferik Fasiyal Paralizide Klinik Bulgular

Idiopatik, travmatik, iatrojenik veya kozmetik bircok nedenle ortaya cikabilen periferik
fasiyal paralizi ciddi fonksiyonel kisitlanmalara, estetik, psikolojik ve sosyal sorunlara neden
olmaktadir. Periferik fasiyal paralizi durumunda okiler ve otolojik kusurlar, duyusal yitimler, bazi
otonom salgi yapan bezlerde sekresyon kisitlanmalari, konusma gii¢liigii, yutma zorlugu ve yiiz

kaslarinda motor kontroliin kayb1 sonrasinda yilz estetiginde bozulma gibi bir¢cok problem ortaya
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cikmaktadir. Bu problemler arasindan en ciddi olan1 yiiz esteti§inde bozulmadir. Insan yiziiniin,
kelimelerin diinyasindan dahi o©ncelerde, iletisimin saglanmasinda tek basina yeterli oldugu
bilinmektedir. Boyleyken, yiizl araciligi ile ruhsal duygu durumunu disa vurarak bireysel kimligini
tamamlamakta ve bdylece sosyal varligii pekistirmekte olan insanin, yizinidn goérinimuinin

bozulmasindan etkilenmesi kaginilmazdir (2,3).

Periferik fasiyal paralizide ortaya ¢ikan diger Klinik bulgular1 irdelersek; fasiyal sinirin ilk
motor dallarindan olan nervus stapedius dalinin fonksiyon gérememesi halinde, akustik refleks
arkinda motor son Unite olarak gorev yapan stapedial kas denerve kalmaktadir. Bu durum i¢ kulagi
yuksek sesten korunmada yoksun birakmaktadir. Bunun sonucunda zamanla 6zellikle yuksek
frekanslarda olan i¢ kulak hasar1 gelismektedir.

Fasiyal sinirin  motor innervasyonunu yaptigi kaslardan orbikdlaris okili kasmin
calisamamasi halinde g6z kapaginda diistikliik olmakta, g6z kapagi tam olarak kapanamamaktadir.
G0z kapaginda olusan disiiklik gérme alani defektlerine neden olabilmektedir. Ayrica tam
kapanamamasinin sonucu olarak okiler yizey dis etkenlere karsi korumasiz sekilde agik
kalmaktadir. GOzin ag¢ik kalmasi durumuna lagoftalmus denilmektedir. G6z yizeyinin nemli
kalmasi lakrimal bezin tretmis oldugu salginin okiler yiizeyde dagilmasiyla saglanmaktadir.
Lakrimal bezin sekresyon kontroli fasiyal sinirin otonom parasempatik sekretomotor lifleri
araciligiyla yapilmaktadir. Liflerin hasari halinde lakrimal bezin salgi miktar1 azalmaktadir. Salg
miktarindaki azlik ve Uretilen salginin g6z kapaginin hareketi olmadigindan okuler ylzeye
dagilmamasi g6zde kuruluga neden olmaktadir. Kuruluk neticesinde korliige dahi varabilen keratit

tablosu ortaya ¢ikabilmektedir.

Fasiyal sinirin innervasyonunu sagladigi burun cevresindeki kaslarin denerve kalmalar
halinde burun agikligi tam olarak saglanamamaktadir. Nazal mukozadaki sekretuar bezlerin otonom
parasempatik sekretomotor aktiviteleri de sinirin lifleri araciligiyla saglandigindan hasar halinde
nazal mukozada kuruluk gelismektedir. Bu iki durum burundan nefes alma sirasinda guglik
olusturmakta ve havanin nemlendirilip temizlenmesine olanak vermediginden enfeksiyonlara

yatkinlig1 arttirmaktadir.

Sinirin innervasyonunu sagladigi agiz gevresindeki kaslarm galisamamalari durumunda
yeme, i¢cme, konusma, artikiilasyon ve cigneme problemleri gibi birgok kisitlanma ortaya
cikmaktadir. Orbikilaris oris kasmnin ¢alisamamasiyla birlikte yeme, icme ve konusmada

bozulmalarin yani sira agzin siki kapanmasi saglanamamakta ve gidalarin agiz disina tastigi
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gorilmektedir. Dudak kaslarinin hareketsizligi baz1 harflerin telaffuzunda zorluklar olusturmakta
boylece artikiilasyonda bozulmalara sebep olmaktadir. Bukkinator kasinin yeterince kasilamamasi
¢igneme Ve emme sirasinda kisitlanmalara sebebiyet vermektedir. Ayrica paralizi halinde fasiyal
sinirin 0zel duyu lifleri aracihigiyla tasimman tat duyusu, aym taraf dil 6n 2/3 kisminda
kaybolmaktadir. Tat duyusundaki bozulmalar istahsizlik halinin olusmasina da onculik
edebilmektedir. Sinirin otonom parasempatik sekretomotor lifleri tarafindan kontrol edilen
submandibuler ve sublingual bezlerin hasara bagli denervasyonlar1 halinde klinik 6nemi olmayan
miktarlarda tlkrik salgisinda azalma gorilmektedir. Tim bu oral problemlerin yaninda fasiyal
paralizi agiz hijyeninde bozulmalar olusturmakta, dis cirlkleri ve agizda kotl koku ortaya
cikabilmektedir (14,21,23).

Fasiyal sinir paralizisi halinde tim bu Klinik bulgularin degerlendirilebilmesi ve sinirdeki
fonksiyon kaybinin derecelendirilebilmesi agisindan House-Brackmann, Burres-Fisch, Sunnybrook,
Nottingham 0&lcekleri gibi baz1 Olcekler dokiimente edilmistir. Bu oOlgekler arasindan en sik
kullanilan1 House-Brackmann o0lgegidir. House-Brackmann 0lgegi sinirdeki kisitlanmanin ve
iyilesmenin degerlendirilmesi amaciyla 1984 yilinda Amerikan Kulak Burun Bogaz Bas Boyun
Cerrahisi Akademisi tarafindan Onerilmistir. Ancak onerilen ilk versiyon yizin alt bolgelerini ayri
ayr1 degerlendirememesi nedeniyle revize edilmistir. 2009 yilinda Amerikan Kulak Burun Bogaz
Bas Boyun Cerrahisi Akademisi Fasiyal Sinir Bozukluklar1 Komitesi tarafindan, ‘Fasiyal Sinir

Derecelendirme Sistemi’ basligiyla sunulan yeni versiyon halen kullanilmaktadir (Sekil 7) (45).

Evre I ( normal): Tim sahalarda normal. simetrik fonksivon.

Evre II (hafif disfonksivon): Yalmzca yakin inspeksivonda fark edilebilen hafif
giigsiizlilk; mimmal efor 1le gbz kapatilabiliyvor; maksmmal efor ile giilme sirasinda
hafif asimetri: zorlukla fark edilebilen sinkinezis; kontraktiir veya spazm vok.

Evre IIT (orta disfonksivon): Disfigiirasyona yol agmayan bariz giigsiizliik; kasim
kaldiramayabilir; maksimal efor ile gdz tam kapatilabiliyor; giiclii ancak asimetrik
agiz hareketi var; bariz ancak disfigiirasyona yol acmavan sinkinezis, kiitle hareketi

Veya spazim Var.

Evre IV (orta-siddetli disfonksivon): Bariz ve disfigiirasyona yol acan giigsiizliik;
kas kaldinlamiyor; maksimal efor ile gdz tam kapatilanuyor ve afiz hareketleri
asimetrik; siddetli sinkinezis, kiitle hareketi veya spazm.

Evre V (siddetli disfonksivon): Zorlukla fark edilebilen hareket; gz tam
kapatilammyor, afiz kosesinde hafif hareket var; sinkinezis, kontrakfiir ve spazm
genellikle yok.

Evre VI ( total paralizi): Zorlukla fark edilebilen hareket; géz tam kapatilamiyor,
agiz kosesinde hafif hareket var; sinkinezis. kontrakfiir ve spazm genellikle vok.

Sekil 7: House-Brackmann Fasiyal Paralizi Derecelendirme Sistemi
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2.7.3. Periferik Fasiyal Paralizide Topografik Testler

Fasiyal sinir, birbirinden farkl: fonksiyonlara sahip ¢ok sayida sinir lifi igeren karma yapida
bir kranial sinirdir. Paralizisi halinde sinirin farkli fonksiyonlarina aracilik eden dallarinin muayene
edilerek olas1 hasarin yer aldigi kismin belirlenmesine yonelik testlere, topografik testler
denilmektedir. Literatirde mevcut bircok arastirma topografik testlerin hasarin yerinin dogru
lokalize edilmesinde yilksek duyarlilik gostermedigini belirtmektedir (23,46). Ozellikle akustik
refleks disindaki topografik testlerin guvenilirlikleri diistik, gerceklestirilmeleri gug¢ ve klinik
yoruma olan katkilar1 sinirhidir. Bu durumun en 6nemlisi nedenlerinden biri olarak sinirde paralizi
olusturan hasarin, sinire ait olan tim lifleri esit derecede etkilememesi sonrasinda bazi1 aksonlarin
gorevlerini yapabiliyor olmalar1 gosterilmektedir. Bunun yaninda sinirin farkli dallanma modelleri
ve ¢apraz innervasyonlar gosterebiliyor olmasi ve trigeminofasiyal anastomozlarin varligi da diger

nedenler arasinda yer almaktadir (36,46,47).

2.7.3.1.Schirmer Testi (Kuru G0z Testi)

Fasiyal sinirin ana godvdesinden ilk ayrilan sekretomotor dal olan nervus petrosus
superficialis majorun islevselliginin degerlendirildigi testtir. Sinirin bu dali lakrimal bezin
sekresyonunu diizenlediginden g0zyasi miktar1 testin dlguminu yaptigi parametredir. Testin
yapilmasi esnasinda her iki alt g6z kapagma 0.5 cm x 0,5 cm buydkliklerinde kurutma kagitlari
konulmakta ve bes dakika sonra kagitlarin 1slakliklar1 degerlendirilmektedir. Normal taraf ile
sinirin paralitik oldugu taraf arasindaki 1slaklik farkinin % 30’ un Uzerinde olmasi veya iki tarafta
da 25 mm’ den daha az islaklik olmasi testin anlamli diger bir ifadeyle pozitif olduguna isaret
etmektedir. Bu durumda testin degerlendirilmesi, fasiyal sinirde paralizi olusturan hasarin nervus
petrosus superficialis major dalinin ana govdeden ayrildigi genikulat ganglionda veya daha
proksimalde oldugu yonindedir (46).

2.7.3.2.Akustik Refleks Testi

Fasiyal sinirin ana govdesinden timpanik segmentin sonunda ikinci dirsek yakinlarinda

ayrilarak stapedial kasin motor innervasyonunu saglayan nervus stapedius dalinin islevselliginin
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degerlendirildigi testtir. Testin yapilma prensibi, isitmesi normal olan bireylere, saf ses isitme
esiginin 70-80 desibel Uzerinde akustik uyaran verilmesi ile ipsilateral ve kontralateral stapes
kaslarinin i¢ kulagi ylksek sesten korumak amaciyla kasilmalarinin impedansmetrik olarak
kaydedilmesidir. Bu test ile yapilan akustik refleksin kontrolinin gerceklestirilmesidir. Refleksin
olmamasi durumu fasiyal sinirdeki paralitik hasarin nervus stapediusun ana gévdeden ayrildig

ikinci dirsegin daha proksimalinde olabilecegine isaret etmektedir (46).

2.7.3.3.Tat Testi (Gustometri ve Elektrogustometri)

Duyu organi olan dilin 6n 2/3 kismindan tat duyusunu alarak mastoid kemigin igine degin
korda timpani ile ardindan mastoid kemik icinde fasiyal sinir ana gévdesiyle birlikte beyin sapina
ileten sensitif liflerin islevselliginin degerlendirildigi testtir. Testin yapilmas: subjektif ve objektif
olarak farkli metotlarla olabilmektedir. Subjektif yontem tatli, tuzlu, ac1 ve eksi farkli uyaranlarin
degisen yogunluklarda dilin her iki tarafina uygulanmasi prensibine dayanmaktadir. Objektif
yontem sirasinda ise dilin her iki tarafina baglanan elektrodlar ile giderek artan siddette uyaran
verilerek metalik bir tadin hissedildigi esik siddeti saptanmaktadir. iki taraf arasinda farklilik
olusmas1 durumunda testin pozitif oldugu belgelenmektedir. Testin pozitif olmasi, sinirde paralizi
olusturan hasarin, korda timpani dalinin ayrildigr mastoid segmentteki kismindan daha proksimalde

olduguna isaret etmektedir (36,46).

2.7.3.4.Tukuriik (Blatt) Akim Testi

Fasiyal sinirin korda timpani dal icerisinde submandibuler beze ulasarak, bezin
parasempatik sekretomotor aktivitesini diizenleyen liflerin islevselliginin degerlendirildigi testtir.
Test sirasinda wharton kanallari kateterize edilerek, besin maddeleri araciligiyla sekresyon
stimulasyonu yapilmakta ve her iki submandibuler bezin Urettigi tOkrik miktart
karsilastiritlmaktadir. Fasiyal paralizinin oldugu taraftaki submandibuler bezden elde edilen tukrik
miktarinin, digerine kiyasla % 25' den fazla az olmasi test pozitif olarak anlamlandirilmaktadir.
Testin pozitifligi tipki tat testinde oldugu Uzere sinirde paralizi olusturan hasarin, korda timpani
dalmin ayrildigi mastoid segmentteki kismindan daha proksimalde olduguna isaret etmektedir.

Ayrica tikruk miktarmin yani sira tikdrik pH' sinin Olgulmesi de 6nerilmektedir. Normalde
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submandibuler tikdrik pH'st 6.4 veya daha ylksektir. Bu degerin 6.1 in altinda olmasi korda

timpani dalinin da paraliziden etkilendigini gostermektedir (46,48).

2.7.4. Periferik Fasiyal Paralizide Elektrodiagnostik Testler

Fasiyal paralizide, sinirde paraliziye sebep olan hasar1 degerlendirmek icin birgok
elektrodiagnostik test bulunmaktadir. Fasiyal sinirde paraliziye sebep olan hasar daha ¢ok temporal
kemigin iginde gergeklestiginden; testlerin cogunda hasarin proksimalinden uyar: verilememektedir.
Haliyle birgok durumda hasarin proksimalinden ve distalinden birlikte yanitlar elde
edilememektedir. Bu sebepten o6tiiri testlerin gogunun prensibi hasarin distalinden verilen uyari ile
elde edilen yanitlarin, sinirin salim oldugu taraftan elde edilen yanitlarla karsilastirilmasina

dayanmaktadir.

Elektrodiagnostik testlerin, hasar olustuktan sonraki ilk ¢ gln iginde guvenilir sonuglar
vermedikleri bilinmektedir. Sinirde paraliziye sebep olan hasarin tam kat kesilme gibi ciddi olmasi
halinde dahi ilk ¢ gln icinde aksonal dejenerasyon gerceklesmeyeceginden sinirsel iletimin devam
ediyor olmasi beklenmektedir. Bu nedenle elektrodiagnostik testlerin Gglinci giinden sonra
yapilmalar1 Onerilmektedir. Bu dogrultuda elde edilen veriler hasarin yerini belirlemede ve

dejenerasyonun takibi ile prognoz tayininde daha guvenilir olmaktadir (36,47,49).

2.7.4.1.Fasiyal Sinirdeki Hasarin Distalinden Degerlendirildigi Elektrodiagnostik
Testler

Sinir Latans Testi: Fasiyal sinire uyaran verilerek sinirin iletim hizina bakilmaktadir. Test
sirasinda, fasiyal sinir stilomastoid foramenden ¢iktiktan sonra uyarilmaktadir. Uyaran sonrasi yiz
ve mimik kaslarinin kasilmasma kadar olan zaman araligi milisaniye cinsinden olglilmektedir.
Saglam ve hasarli taraflarin karsilastirilmasi ile hasarli tarafta 4 msn ve Uzeri gecikme olmasi
normal kabul edilmemektedir (36,47).

Sinir Uyarlabilirlik Testi: Sinirin innervasyonunu sagladigi yuz ve mimik kaslarinda
kasilma olusturan en diisiik akim siddetindeki uyarana bakilmaktadir. Test sirasinda saglam

taraftaki fasiyal sinire stilomastoid foramenden c¢iktiktan sonra 0,3 msn sireyle giderek artan
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siddetlerde elektriksel uyaran verilmektedir. Yiz ve mimik kaslarinda gd6zle gorulir kasilma
olusturan en diisiikk siddetteki uyaran esik degeri olarak belirlenmektedir. Ardindan ayni islemler
hasarli tarafta da tekrarlanarak; her iki esik deger karsilastirilmaktadir. Esik degerler arasindaki
farkin 3.5 mA’ den fazla olmasi normal kabul edilmemektedir. Farkin fazla olmasi vakalarin
yaklasik %85’ inde prognozun kotu olacagmi Ongdrmektedir. Sinir uyarilabilirlik testi kolay
uygulanmakta olan basit ve ucuz bir testtir. Ancak karsilagtirma gerektirdiginden bilateral olgularda
kullanilamamaktadir. Ayrica ilk (¢ gunde sinirde dejenerasyon baslamadigindan, 2-3 hafta

sonrasinda ise tam dejenerasyon yerlestiginden kullanimi kisitlanmaktadir (36,47,49).

Maksimal Stimilasyon Testi: Sinirin innervasyonunu sagladigi yiz ve mimik kaslarinda
maksimal kasilma olusturan uyarinin akim siddetine bakilmaktadir. Yapilma yontemi olarak sinir
uyarilabilirlik testi gibi gergeklestirilmektedir. Ancak bu testin prensibi sinir uyarilabilirlik
testindeki gibi diisiik akimla uyarilan miyelinli liflerle birlikte sinir uyarilabilirlik testinden daha
yuksek akimla uyarilan miyelinsiz liflerin tamaminin katilimiyla elde edilen maksimal kasilmanin
karsilastirilarak degerlendirilmesine dayanmaktadir. Saglam taraf %100 kabul edilerek hasarli taraf
ile karsilastirilmakta ve hasarli taraf %0-%100 arasinda olacak sekilde skorlanmaktadir. Degerler
arasindaki fark, hasarl taraftaki dejenere liflerin oranini géstermektedir. Prognoz 6ngoérusiinde sinir
uyarilabilirlik testinden daha degerli oldugu bildirilmektedir (36). Uyaranin akim siddeti daha
yuksek oldugundan rahatsiz edici olabilmektedir. Ayrica sinir uyarilabilirlik testi gibi bilateral

olgularda ve ilk 3 giin ile 2-3 haftadan sonra kullanimi kisitlanmaktadir (36,47).

Elektronorografi (ENoG): Fasiyal sinire elektriksel uyaran verilerek yiz ve mimik
kaslarina giden motor Unitelerde olusan bilesik aksiyon potansiyellerinin Ol¢iildiigi testtir. Testin
yapilis metodu maksimal stimllasyon testine benzemektedir. Test sirasinda, fasiyal sinire
stilomastoid foramenden ¢iktiktan sonra 2 saniyede bir kez olmak tzere 0.2 msn siireyle maksimal
kasilma saglayan uyaran siddetinin daha Uzerinde akim verilmektedir. Uyar1 sonrasinda yiiz ve
mimik kaslarmin motor Unitelerinde meydana gelen bilesik aksiyon potansiyeli, nazolabial sulkus
Uzerine yerlestirilen elektrod araciligi ile objektif olarak dlculmektedir. Her iki taraf igin ayr1 olarak
yapilan uygulamalar sonrasinda elde edilen degerler yiizdesel olarak karsilastirilmaktadir. ki taraf
arasindaki fark dejenere olan liflerin oranin1 yansitmakta olup; bu degerin %30’ un (izerinde olmasi
halinde anlamli oldugu bilinmektedir. Testin yapildigi siradaki farkin biyiikligi ile beraber,
takipler sirasinda farkin artmasi da prognozun en dnemli belirteglerindendir. Farkin hizla artmasi
dejenerasyonun hizla ilerledigine isaret etmekte olup agir hasar goOstergesi olarak kabul

edilmektedir. Oyle ki travmatik paralizilerde ilk 6 giinde, Bell paralizisi ve Ramsey - Hunt
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sendromunda ilk iki hafta icinde %90 dejenerasyona ulasilmasi durumunda cerrahi tedavi se¢enegi

Onerilmektedir.

ENo0G, erken dénemde dejenerasyonun ve akson hasarinin belirlenmesinde haliyle prognoz
tayininde en degerli yontem olarak kabul edilmektedir. Maksimal stimilasyon testine kiyasla kayit
altina alinabilen daha objektif ve glvenilir sonuglar sunmaktadir. Ancak tipki maksimal
stimulasyon testi gibi ilk 3 gln ile 2-3 haftadan sonra kullanimi1 kisitlanmaktadir (36,50,51).

Elektromiyografi (EMG): Elektriksel uyaran sonrasinda yiiz ve mimik kaslarinda meydana
gelen motor Unite potansiyellerinin yilizey elektrotlar1 veya kas icine yerlestirilen elektrodlar
yardimiyla Olgiildiigii testtir. Istirahat ve kasilma sirasinda motor Uniteden elde edilen farkl

yanitlar mevcuttur.

Normal istirahat potansiyelleri: Kasa ait motor tniteden aktivite yoklugunda elde edilen
potansiyellerdir. istirahat veya uzamis denervasyon sonrasinda gelisen fibrozis gibi durumlarda elde

edilmektedir.

Istemli motor Unit potansiyelleri: Kasilma ile motor Uniteden elde edilen bifazik veya
trifazik dalga sekline sahip aksiyon potansiyellerdir. Tamamen saglikli bir néromuskuler sistem

sayesinde eldeleri mimkun olmaktadir.

Fibrilasyon potansiyelleri: Denerve kas lifi membraninda asetilkoline kars1 hipersensitivite
gelismesi sonrasinda ortaya ¢ikan spontan potansiyellerdir. Sinire ait aksonal liflerin tamamen zarar
gordukleri durumlarda kasimn sinir lifi tarafindan uyarilamamasina bagli olarak 2. haftadan sonra

ortaya ciktiklar: bilinmektedir.

Polifazik reinnervasyon potansiyelleri: Aksonal hasar sonrasinda reinnervasyonun tekrar
baslamasiyla birlikte motor (niteden elde edilen polifazik potansiyellerdir. Denerve olan kasin

tekrar innerve olduguna isaret etmektedir.

Istirahat halinde olan veya uzun sireli denerve kaldiktan sonra fibrozis gelisen kas liflerinin
motor Unitelerinde belirgin elektriksel aktivite izlenmemektedir. Bu durumda motor Uniteden
istirahat potansiyeli denilen herhangi bir dalga modeli olusturacak kadar elektriksel aktivitesi
olmayan potansiyeller izlenmektedir. Kasin istemli kasilmasi ile motor (niteden elde edilen 50-

1500 pV amplitiidiinde bifazik veya trifazik paterndeki elektriksel dalgalar istemli motor Unite
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potansiyelleridir. Hasar sonrasi ilk gunlerde, sinir aksonlarinda hasara ragmen dejenerasyon
baslamadigindan istemli motor Unite potansiyellerinin elde edilmesi olagandir. Bu durumda hasar
sonrast ilk ginlerde istemli motor (Unite potansiyellerinin  varligit anlamli  olarak
degerlendirilmemektedir. Ancak sonraki gunlerde istemli motor Unite potansiyellerinin saptanmasi
sinirdeki hasarin tim aksonal lifleri etkilemedigini gostermektedir. Ayrica hasar sonrasi ilk 2
haftada istemli motor (Unite potansiyellerinin tespit edilmesi prognozun iyi oldugunu
gostermektedir. Tamemen denerve olan kas liflerinde 14-21 glinlerden sonra ortaya ¢ikan 10-200
uV disiik amplitidli motor Unite potansiyelleri, fibrilasyon potansiyelleridir. Bu potansiyellerin
kaynagi kas lifinde istemsiz gerceklesen ve gozle gorilmeyen kontraksiyonlardir. Fibrilasyon
potansiyelleri tamamiyla denerve olan kas lifinin canliligin1 hala koruduguna isaret etmektedir. Kas
lifinin uzun sdreli denervasyonu sonrasinda yeniden uyari almasiyla motor Uniteden elde edilen
birbirlerinde farkli dalga paternlerindeki elektriksel aktivite polifazik motor Unite potansiyelleridir.
Polifazik motor Unite potansiyelleri 4-6. haftadan sonra baslayan aksonal rejenerasyonun ifadesi
olarak gorulmektedir. Aksonal iyilesmenin gostergesi olarak prognozun iyi yonde ilerledigini
anlatmaktadir. Ayrica cerrahi olarak sinir anastomozu onarimi gergeklestirilen durumlarda 15. ayda
yapilan EMG’ de polifazik motor (Unite potansiyellerinin gorilmemesi reinnervasyonun olmadigi
gostermektedir (23, 36,47).

2.7.4.2.Fasiyal Sinirdeki Hasarin Proksimalinden Degerlendirildigi Elektrodiagnostik

Testler

Trigeminofasiyal Refleks (G6z kirpma - Blink refleksi): Supraorbital foramenden
trigeminal sinire uyar: verilerek, fasiyal sinir tarafindan innerve edilen orbikularis okuli kasindan
EMG yanitlarinin izlendigi testtir. Trigeminofasiyal reflesk arkinin degerlendirildigi bu test
sirasinda; fasiyal sinirin intrakranial ve intratemporal bolimleri de dahil tamamimin fonksiyonel
durumu degerlendirilmektedir. Periferik fasiyal paralizide ilk glinden itibaren kullanilabilmesi testi
degerli kilmaktadir. Test sirasinda fasiyal sinir hasar1 olan tarafta refleks yanitlarinin alinamadigi ya
da normalden kiicuk ve ge¢ olarak alindig1 gortlmektedir. Ancak periferik fasiyal paralizide hasar

sonrasi erken dénemde yanitlarinin elde edilebilmesi prognozun olumlu belirteclerindendir (52).

Fasiyal Sinirin Magnetik Uyarmmi: Magnetik alan aracilig: ile fasiyal sinire intrakranial
uyaran vererek sinirin tamammin fonksiyonel agidan degerlendirilebildigi testtir. Tlk kez Barkerz
tarafindan kullanimi Onerilen testin uygulanabilirligi yaygin degildir. Diger elektrodiagnostik

testlerden farkli olarak sinirin intrakranial uyarilabilmesi sayesinde dejenerasyonun stilomastoid
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foramene ulasmasi1 beklenmemektedir. Haliyle fasiyal sinirdeki hasar sonrasi olusan aksonal

dejenerasyonun erkenden saptanmast mimkin olmaktadir (52).

2.8.AKUT GELISEN PERIFERIK FASIYAL SiNiR HASARI SONRASINDA
TEDAVI

Akut baslangigli periferik fasiyal paralizi siklikla travmatik veya iatrojenik nedenler
sonrasinda sinirde gelisen ciddi ezilme ve tam kat kesi durumlarinda gorilmektedir. Bu durumun
tedavisinde cerrahi ve cerrahi dis1 tedavi enstriimanlar1 mevcuttur. Cerrahi tedavi, sinirin
eksplorasyonundan farkli sekillerde onarimina, g6z kapagi ve yuz kaslarina yonelik yapilan gesitli
girisimlere kadar birgok uygulamay1 icermektedir. Cerrahi dis1 tedavi segenekleri arasinda ise gesitli
medikal maddeler ve fizik tedavi yontemleri gosterilmektedir. Fizik tedavi ydntemleri yiz
masajlari, yiz hareket egzersizleri, konusma egzersizleri ve sicak havlu kompresi gibi gesitli
uygulamalar1 igermektedir. Medikal maddeler igerisinde Kkortikosteroidlerden vitaminlere,
antioksidan preparatlardan antivirallere kadar farkli ajanlar kullanilmaktadir (11,15,23).

2.8.1.Akut Gelisen Fasiyal Sinir Hasar1 Sonrasinda Cerrahi Tedavi

Periferik fasiyal paralizi sonrasinda uygulanan cerrahi mudahalelere genel olarak
bakildiginda; tum miudahaleleri statik, dinamik ve tamamlayici olmak Uzere siniflamak
mumkindir. Tamamlayici midahaleler blefaroplasti ve yiiz germe gibi yumusak dokuya yeniden
pozisyon verilmesi ile iligkili midahalelerdir. Statik mudahalelere bakildiginda, daha ¢ok okuler
yuzeyi kuruluktan korumak amaciyla yapilan g6z kapagina Gesitli aski materyalleri veya agirlik
asilmasi ve yay implantasyonlar1 gibi uygulamalar géze c¢arpmaktadir. Dinamik mudahaleler ise
dogrudan fasiyal sinirdeki fonksiyon kaybimi iyilestirmeye yonelik olan sinir dekompresyonu,
primer anastomoz ile onarim, greftleme, diger motor sinirlerle anastomoz ve muskulofasiyal

transpozisyon gibi cerrahi islemleri kapsamaktadir (53,54).

Periferik fasiyal paralizi varliginda sinire yonelik cerrahi mudahelenin gerekliligi ve
secilmesi gereken dinamik miidahale yontemi, paraliziyi ortaya c¢ikaran etkene gore
belirlenmektedir. Dinamik cerrahi mudahale gerekliligi siklikla travmatik veya iatrojenik nedenler
sonrasinda ani olarak baslayan periferik fasiyal paralizi durumlarinda gerekmektedir. Travma
varliginda erken baslangichi total periferik paralizi halinde Gglincu glinden sonra yapilan seri ENoG
incelemelerinde, ilk 7 gln icinde %90’ dan daha fazla aksonal dejenerasyon gelistigi saptanirsa

derhal cerrahi eksplorasyon Onerilmektedir. Travma sonrasinda ge¢ donemde gelisen periferik
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fasiyal paralizili halinde ise EMG’ de rejenerasyon saptanamazsa birinci yila kadar cerrahi
eksplorasyon yapilabilecegi bildirilmektedir. Travmanin yani sira cerrahi islemler ve iatrojenik
uygulamalar sirasinda veya hemen sonrasinda baslayan periferik fasiyal paralizi durumunda en kisa
strede cerrahi eksplorasyon tavsiye edilmektedir. Fakat cerrahi islemi veya iatrojenik uygulamay1
gerceklestiren kisinin ~ sinir  biitiinliiglinden emin olmasi halinde paralizi durumunun
elektrodiagnostik testlerle izlenmesi de secenek olarak sunulmaktadir. Cerrahi eksplorasyon ile sinir
Fallop kanali igerisinde dekomprese edilerek ortaya konmaktadir. Bu sayede saglanan goris ile
hasarlanmanin yeri, sekli ve ciddiyeti belirlenmektedir. Sinir govdesinde belirgin hasar
saptanamamasi halinde paralizinin basi sonrasi gelisen ©6dem nedeniyle kaynaklandig
diistiniildiiginden dekompresyon isleminin yeterli oldugu kabul gormektedir. Eksplorasyon ile
sinirde kesi saptanmasi halinde ise dinamik midahalelerden uygun olan segilerek onarim
saglanmalidir. Kesinin  sinir ¢apmimn %350’ sinden daha az oldugu ve aksonal liflerin yarisindan
cogunun saglam gorindikleri durumda dekompresyon yaparak ve sinir uglarinin karsi karsiya
gelmesini saglamak yeterli olmaktadir. Sinir gévdesindeki kesi sinir ¢apinin yarisindan fazla ise
sinir dokusu kesilerek primer anastomoz, sinirin yeniden sekillendirilmesiyle u¢ uca anastomoz
veya greftleme gibi dinamik midahale yontemlerinden uygun olan secilerek onarimin yapilmasi
tavsiye edilmektedir. Kesi varliginda en uygun dinamik miidahale basarili sekilde uygulansa dahi
iyilesme House-Brackman Evreleme Sistemi’ ne gore, evre 3 seviyesinden daha iyi olmamaktadir
(54,55,56).

Primer Anastomoz: Sinirde, sinirin ana govdesinin ¢apinin yarisindan daha fazlasini kat
eden kesi varliginda ilk tercih edilen yontemdir. Sirasiyla ilk olarak, kesi yerinde skatris dokusu
varliginda oncelikle inflame dokularin rezeke edilerek uzaklastiriimas: 6nerilmektedir. Devaminda
sinir dokusu hasarli kisimdan sinir uglar1 diagonal olacak sekilde keskin mikrobistiri ile dik sekilde
kesilmektedir. Hemen ardindan mikroskop altinda her iki ug birbirine tam uyacak sekilde sutre
edilmektedir. Siturasyon, sinir u¢larinda olusturulan travma minimalize edilerek mumkin olan en
az sayida sitir en ince iplik (10/0 monofilament) kullanilarak gergeklestirilmektedir. Sutlr
sonrasinda onarilan kisim amniyon, silikon, kollajen doku gibi biyouyumlu materyaller ile
sartlabilmektedir. Ayrica sutlr isleminin temporal kemik disinda gergeklestirildigi vakalarda
stabilizasyonu saglamasi1 amaciyla silikon tlp veya benzeri biyouyumlu materyaller ile
anastomuzun korunmasi tavsiye edilmektedir. Son zamanlarda sinir uglarinin sttiir yerine fibrin
doku yapstiricilar araciligi ile biraraya getirilmesi denenmektedir. Fibrin doku yapistiricilar
icerdikleri blylme faktorlerini ile rejenerasyona olan olumlu katkilar1 yaninda  kolayca
uygulanarak sinir uclarinda ilave travmay1 en aza indirmektedir. Primer anastomoz sirasinda dikkat

edilmesi gereken en 6énemli faktorlerden biri sinirde gerginlige sebebiyet vermemektir. Kesi
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uclarinin birbirlerine kavusamamalar1 halinde primer anastomozu gerceklestirmek adina gerginlik

olusturulmamalidir (57,58).

Re-Routing U¢ Uca Anastomoz: Sinir dokusundaki hasar nedeniyle gerginlik
olusturmaksizin sinir uglarinin karsilikli gelemedigi ancak hasarin etkiledigi boélimin 1 cm* den
daha az olmasi durumunda tercih edilebilen yontemlerden biridir. Sinirin her iki ucunun gerginlik
yaratmadan birbirine yaklastirilmas: prensibine dayanmaktadir. Orneklemek gerekirse otolojik
cerrahi sirasinda mastoid segmentte hasar saptanmasi Uzerine; sinirin timpanik segmentinin
serbestlenerek dogrudan stilomastoid foramene yaklastirilmasiyla saglanan anastomozdan
bahsedilebilir. Ancak otolojik cerrahi sirasinda uygulanim agisindan pratik olmadigindan ve
sonuclar agisindan greftleme ile benzer sonuglar verdiginden sik olarak tercih edilmemektedir. Yine
de parotis cerrahisi sirasinda meydana gelebilecek hasarlanmalar icin alternatif onarim sekli olarak
kullanilmaktadir (Sekil 8).

Sekil 8: Re-routing ug uca anastomoz metoduyla sinirin onarimi

Sinir Greftleri ile Onarim: Sinir govdesindeki hasar nedeniyle sinir uglarmin yeniden yol
olusturularak dahi birbirlerine yaklastirilamadiklar1 durumda tercih edilmektedir. Greftleme igin
otolog sinir greftlerinin secilmesinde en 6nemli etkenlerden biri otogreftlerin bazal laminaya sahip
olmalaridir. Bazal lamina, birgok biylme faktoriini salgilayarak aksonal rejenerasyon ve
diferensiyasyona oncilik eden schwann hicrelerini ihtiva etmektedir. Onarim sirasinda tercih
edilen dondr otogreft hasarli bolimun uzunlugundan %215-20 daha uzun kesilerek ¢ikarilmalidir.
Proksimal ve distal anastomozlar situr ya da doku yapistiricisi kullanilarak yapilabilmektedir.

Onarim sirasinda en sik tercih edilen otolog greft, lif yapis1 ve kalinlik bakimindan fasiyal sinire

32



olan benzerligi ve eksizyonu sonrasinda sadece bolgesel duyu kusurlar1 gelismesi nedeniyle nervus
auricularis magnusdur. Nervus auricularis magnus 10 cm’ ye kadar olan defektlerde rahatlikla
yeterli olmaktadir. Nervus auricularis magnus disinda sural, lateral, medial antebrakial kutandz
sinirler ve vastus lateralis kasimnin motor siniri de kullanilabilen diger otogreftlerdir. Otogreftler
arasindan motor sinir greftiyle yapilan onarimlar sonras1 daha basarili sonuclar alindigini bildiren
yayinlar mevcuttur. Ayrica otogreftler disinda kadavradan elde edilen allogreftler de sinir
onariminda kullanilmaktadir (Sekil 9) (57,59,60).

Sekil 9: Sinir otogrefti metoduyla sinirin onarimi

Fasiyal Sinirin Diger Motor Sinirlerle Anastomozu: Sinir dokusundaki hasarin, greft ile
onariminin saglanamayacagi kadar uzun veya birden fazla oldugu ve hasarli kismin proksimaline
ulagilamadigr durumlarda tercih edilmektedir. Onarimin prensibi, fasiyal sinirin hasar kismindaki
distal ucun, bir bagka motor sinirin proksimal ucuyla anastomozlastiritlmasi esasina dayanmaktadir.
Bu islem icin hipoglosal sinir, spinal aksesuar sinir, trigeminal sinirin masseter kasa giden dali ve
servikal pleksusun motor dali kullanilabilmektedir. Fasiyal sinire olan yakin komsulugu, miyelinize
motor lif sayisinin fazla olmasi, anastomoz sonrasinda dil yarisinda gerceklesecek olan motor
kaybin tolere edilebilir olmas1 ve cerrahi sonrasinda elde edilen basari oranlari hipoglossal siniri
avantajli kilmaktadir. Hipoglosal sinir ile anastomoz sirasinda, hipoglosal sinir ansa servikalis
dalinin distalinden tamamen kesilerek, fasiyal sinirin ana trunkusu ile birlestirilmektedir. Bu sekilde
gerceklestirilen u¢ uca anastomuzun yani sira dogrudan anastomoz, u¢ yan anastomuz, araya greft

konarak anastomoz gibi farkli cerrahi tekniklerde tercih edilebilmektedir. U¢ uca anastomoz
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teknikler arasinda komplikasyon oranlar1 en yiiksek saptanan ancak en basarili sonuglarin elde
edildigi tekniktir (Sekil 10) (61,62).

Sekil 10: Hipoglossal sinir ile anastomoz metoduyla sinirin onarim

Reanimasyon Teknikleri: Fasiyal sinirdeki hasarin higbir cerrahi yéntemle onarilamamasi
halinde ylz kaslarindaki hareket kaybi ve atrofi sonrasinda ylizde olusan asimetriyi gidermek
amaciyla yapilan mudahalelerin tamamidir. Fasiyal paraliziyi olusturan nedenden ve paralizinin
gercgeklestigi zamandan bagimsiz olarak derhal sevindirici sonuclar vermesi bakimindan diger

cerrahilere kiyasla yuz guldurmektedir (Sekil 11) (63).

Sekil 11: Reanimasyon metoduyla sinir paralizinin neden oldugu Kklinik kisitlanmanin iyilestirilmesi
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2.8.2.Akut Gelisen Fasiyal Sinir Hasar1 Sonrasinda Medikal Tedavi

2.8.2.1.Glukokortikoidler

Fasiyal sinirde hasar sonrasinda gelisen inflamasyon halinin baskilanmasi ve 6demin
azaltilmasi amaglariyla uzun yillardir kullanilmakta olan medikal tedavi seceneklerinden bir
tanesidir. Literature sunulan galismalar derlendiginde 6zellikle idiopatik periferik fasiyal paralizide
prognoza olumlu katkilarda bulundugu gorilmektedir. Bu dogrultuda 2001 yilinda Amerikan
Noroloji Akademisi idiopatik periferik fasiyal paralizide kullanilmalarinin yararli oldugunu
bildirmistir (64). Cogunlukla sinirin Fallop kanalinda sikismasiyla olusan basi nedeniyle ortaya
cikan idiopatik periferik fasiyal paralizide; vaskiler gecirgenligi azaltarak sinir etrafinda olusan
lokal 6demi gerilettigi ve boylece Fallop kanalinda olusan sinir basisini azalttig: literatlire sunulan

calismalarla ortaya konulmaktadir (11,64).

Glukokortikoidlerin travma sonrasinda gelisen periferik fasiyal paralizide de faydali
olduklar1 gosterilmektedir. Travma sonrasinda ortaya ¢ikan inflamasyon haline aymi etki
mekanizmas1 Uzerinden midahale ederek sinirdeki 6demi ve basiyr azalttiklari g¢aligmalarla
dogrulanmaktadir. Ayrica yapilan ¢alismalar aksonal dejenerasyon silrecini yavaslattiklarini,
aksonal rejenerasyonu arttirdiklarini, lipid peroksidasyonu azaltarak serbest oksijen radikallerinin
olusumunu azalttiklarin1, fagositozu inhibe ettiklerini, fibrozis gelisimini inhibe ettiklerini
goOstermektedir. Tim bu etkiler, glukokortikoidlerin fasiyal sinir hasari sonrasinda kullanilmalarinin

gerekliligi yoninde olumlu referans olmaktadir (65,66).

Glukokortikoidlerinin sinir dokusu Uzerine olan etkileri diginda diger doku ve sistemik
metabolizma Uzerine olan etkileri de mevcuttur. Calismalarda;  glukokortikoidlerin yara
iyilesmesini geciktirdikleri, hiperglisemi, hiperlipidemi, hipertansiyon, hipopotasemi, hiponatremi,
hipervolemi, ateroskleroz gibi sistemik bir¢ok olumsuz etkiye sahip olduklari gosterilmektedir. Bu

sistemik yan etkiler, glukokortikoidlerin kullanim durumunu kisitlamaktadir (65).

2.9. PLATETTEN ZENGIN FiBRiN

Plateletler, yara iyilesmesini baslatan ve salgiladiklar1 blylime faktorleri araciligiyla
iyilesme strecinde aktif rol alan hicrelerdir. Bu hicreler, salgilamis olduklar1 biylme faktorleri

araciligiyla bir orkestra sefi edasiyla iyilesmeyi yonetmektedir (67). Bag dokusu hicrelerinin
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iyilesme bdlgesine gé¢cmeleri ve ¢ogalmalari, iyilesme bdlgesinde anjiogenez artisi, makrofajlarin
aktivasyonu, kemik rejenerasyonu gibi etkilerin plateletlerden salinan bliyiime faktorleri sayesinde
gercgeklestigi bilinmektedir. Plateletlerin iyilesme Uzerine olan bu 6nemli etkileri, yara tedavisinde
merak uyandirmaktadir. Literatiire bakildiginda 1990 lardan itibaren platelet konsantre riinlerin

cesitli tibbi durumlarda tedavi amaciyla denendigi gérilmektedir (67,68).

Cesitli tibbi amaclarla kullanilmak Uzere; farkli tekniklerle hazirlanan ve farkli igeriklere
sahip platelet drlnleri mevcuttur. Platelet drinlerini  16kosit ve fibrin iceriklerine gore

smiflandirilmaktadir. Dort farkli grupta toplanan bu konsantre riinler;

Saf plateletten zengin plazma (S-PZP),
Lokosit ve plateletten zengin plazma (L-PZP),
Saf plateletten zengin fibrin (S-PZF),

Lokosit ve plateletten zengin fibrin (L-PZF)’ dir (68,69).

L-PZF, ilk kez Choukroun ve arkadaslar1 tarafindan 2001 yilinda, Fransa’ da gelistirilen
ikinci nesil platelet konsantresidir (70). Choukroun ve arkadaslari, PZF’ yi platelet hucrelerinin ve
cesitli  sitokinlerin hapsoldugu ve belli bir sure sonra salindigir fibrin membran olarak
tanimlamaktadir. PZF’ nin eldesi, kanin antikoagulan icermeyen bir tlpe alindiktan sonra
bekletilmeksizin santrifij edilmesiyle olmaktadir.  Antikoagllan icermeyen bir tlpte hizlica
santriftj edilen kan (¢ farkli faza ayrilmaktadir. TUpiin en alt kisminda olusan kirmizi renkteki faz
eritrositleri icerirken, en Ustte olusan renksiz fazda ise hiicreden oldukca fakir plazma yer
almaktadir. TUpUn orta kisminda ise; platelet ve l6kositten sayica zengin, gesitli biyime faktorleri
ve sitokinleri iceren, platelet aktivasyonuyla olusan fibrin polimeri bulunmaktadir. Antikoagulan
icermeyen tiupe alinan kanin santrif(j igin bekletilmesi halinde fibrinin dagmik bir sekilde
polimerize oldugu gorulmektedir. Bu teknikle hizla ve basariyla santrifilj edilen kandan elde edilen

PZF oral, maksillofasiyal, estetik ve kulak burun bogaza ait girisimlerde kullanilmaktadir (71,72).

2.9.1.Plateletten Zengin Fibrinin icerigi

PZF’ nin iceriginde plateletler, I0kositler, blyume faktorleri, sitokinler, fibrin matriks ve

dolagimdaki kok htcreler yer almaktadir.
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2.9.1.1.Plateletler

Kemik iliginde sentezlenerek dolagim sistemine katilan ve 8-10 gunlik omdrleri olan
cekirdeksiz hicrelerdir. Plateletler, kan alinan tipte antikoagilan bulunmadigindan tip ile temas
ettiklerinde aktive olmaktadir. Aktivasyon sonrasinda sitoplazmalarindaki grantllerinde hapsolmus
olan pihtilasma faktorleri, blyume faktorleri ve sitokinleri  bulunduklari ortama salmaktadir.
Buyume faktorleri ve sitokinlerin, plateletlerin sitoplazmalarindan degraniilasyonu yara
iyilesmesinin ilk fazini baslatmaktadir. Pthtilasma kaskadinin da baslamasiyla olusan esnek fibrin

matriks buyume faktorleri ve sitokinleri sarmalamaktadir (73,74).

2.9.1.2.Lokositler

Kanimn antikoagilan icermeyen tipte hizla santrifij edilmesiyle elde edilen fibrin matriks
cok sayida Iokositi de icermesine karsin yalnizca plateletten zengin olarak adlandirilmaktadir. Bu
adlandirma plateletlerin  6nemini vurgulamakla beraber; bu adlandirma l6kositlerin yara
iyilesmesinde belirgin 6neme sahip olmamalar1 seklinde de yorumlanmaktadir. Bazi uzmanlar
Iokositlerin yara iyilesmesi (zerine olan etkilerini higbir bilimsel kanit olmaksizin gbzardi
edilmesini  6nermektedir. Buna karsin bazi ¢alismalar, iyilesme sirasinda l6kositlerin

immunregilator ve antienfeksiy6z rolleri oldugunu bildirmektedir (75).

2.9.1.3.BUyume Faktorleri

PZF konsantresi; Plateletlerden Salinan Blylme Faktéri (PDGF), Transforme Edici
Buylme Faktori B1 ve B2 (TGF-B1, TGF-B2), Vaskiler Endotelyal Blyime Faktori (VEGF),
Epitelyal Buyime Faktorii (EGF) ve Insiilin Benzeri Blyume Faktorii | ve 11 yi (IGF-1, IGF-I1)
icermektedir. Blyume faktorleri, santriflij ve pihtilasma sirasinda olusan fibrin matriks iginde
hapsolarak 7. giine degin salinim godstermektedir. Buylme faktorleri, tim doku yenilenme ve
iyilesme mekanizmalar1 igerisinde yer alarak, mezenkimal hiicre gocl ve ¢ogalmasi, mezenkimal
hicrelerin farklilagsmasi, apopitozisin 6nlenmesi, kollajen Uretimi ve anjiogenezis gibi dnemli

gorevlerde bulunmaktadir (76).

2.9.1.4.Sitokinler

PZF konsantresi; Interlokin-18 (IL-1pB), Interlokin 6 (IL-6) ve Tumdr Nekrozis Faktor- o

(TNF-a) gibi inflamasyonu diizenleyen ve interlokin 4 (1L-4) gibi iyilesmeden sorumlu sitokinleri
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icermektedir. Lokositlerden salinan bu sitokinler, tipki buyime faktorleri gibi fibrin matriks icinde
hapsolduklarindan yavas salimm gostermektedir. Bu sekilde yavas salinim yoluyla PZF’ nin

bagisikligini sagladigi diistiniilmektedir (77).

2.9.1.5.Fibrin Matriks

PZF’ nin esas bileseni olan fibrin icerdigi ¢ok sayida hiicre, buyume faktoru ve sitokinin
yani sira jel kivaminda 3 boyutlu matriks ag yapisiyla anjiogenezis, imminite ve epitelyal
iyilesmeyi desteklemektedir. PZF, fibrin matriksi sayesinde, mikrovaskilarizasyon ve epitelyal

hlcre gocune rehberlik eden, transplant edilebilen biyomateryal olmaktadir (72,78).

2.9.1.6.Dolasimdaki Kok Hulcreler

Kemik iliginden koken alarak dolasima katilan mezenkimal hicreler santrifllj sirasinda
fibrin ag icerisinde kalmaktadir. Bu hucreler PZF’ nin uygulandig1 dokuda farkli hticre tiplerine

dontiserck rejenerasyon ve iyilesme sirecinde rol almaktadir (79).

2.9.2.Plateletten Zengin Fibrinin, Plateletten Zengin Plazmaya Ustunlikleri

PZF sadece santrifj cihazi yardimiyla 10 dakika gibi bir surede tek asama
uretilebilmektedir. PZP’ nin Uretilmesi icin ise 6zel ekipman, laboratuvar ortami, ek maliyet ve sire

gerekmektedir.

PZF santrifuj sirasinda yavas ve dogal bir fibrin polimerizasyonu olusturmaktadir. Bu
sayede fizyolojik yollardan otolog fibrin membran elde edilmektedir. PZP’ nin hazirlanist sirasinda
ise plateletlerin aktivasyonu amaciyla kalsiyum klortr veya topikal sigir trombini kullanilmaktadir.
Sigir kaynakli trombin toksik oldugundan iyilesme sirasinda gucli bir imminreaksiyon
olusabilmekte ve buna bagli olarak iyilesmenin olumsuz etkilenebilecegi belirtilmektedir. Ayrica
sigir kaynakli trombininin, pihtilasma faktorleri 5 ve 11° e karsi antikor olusumuna neden olarak

koagtilopatilere yatkinlik yaratabilecegi diistiniilmektedir.

PZF, fibrin matriks sayesinde buylme faktorleri, sitokinler, l6kositler ve plateletler igin
yavas bir salmim sireci saglamaktadir. Iyilesme ve rejenerasyon bir siire¢ oldugundan bu yavas
salinim hali 6nem arz etmektedir. Ancak PZP fibrin aga sahip olmadigindan yavas salinim mimkin

olmamaktadir.
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PZF membraninin bozulmadan ve rezorbe olmadan yapisin1 koruyabilmesi, mekanik
adaptasyonunu kolay kilmaktadir. PZF sahip oldugu mekanik yap1 sayesinde doku etrafina
sarilabilme, katlanabilme, yeniden sekillendirilme, sutire edilme gibi Ustlinliklere sahiptir. PZP

icin benzer mekanik adaptasyondan s6z edilememektedir (80).

Periferik sinir rejenerasyonda yapilan galismalar, PZP’ nin aksonal rejenerasyona katki
sagladig1 yoninde ortak kani olusturmaktadir. Oyle ki fasiyal sinir kesisi sonrasinda sitiir ile
saglanan primer sinir anastomozu takiben kesi yerine PZP uygulanan bir hayvan c¢alismasinda;
PZP’ nin aksonal rejenerasyona ve sinirin fonksiyonel iyilesmesine olumlu katkida bulundugu
gosterilmektedir (81). Siganlar Uzerinde yapilan bir diger hayvan calismasinda siyatik sinir izerinde
incelemeler yapildiginda ve PZP’ nin periferik sinirde sinir lifi tretimini ve aksonal rejenerasyonu
arttirdigi histomorfometrik olarak tespit edilmektedir (82). Yapilan baska bir hayvan galismasinda
schwann hiicre kiltiriine uygulanan PZP’ nin, schwann hcrelerinde proliferasyon ve migrasyonu
arttirdigi in vitro olarak ortaya konulmaktadir (83). PZP’ ye yonelik galismalar, literatiire PZP’ nin
aksonal rejenerasyona katki sagladigi gercegini kazandirmisken; PZF ile ilgili ¢alismalarin sinirh
olduklar1 gorilmektedir. Literatiiriin; PZP’ yle kiyaslandiginda bircok avantaji bulunan ve klinikte

kullanim1 giderek artan PZF’ yle ilgili daha ¢cok galismaya gerek duydugu gercegi asikardir.

3.GEREC VE YONTEM

3.1. Denekler ve Deney Gruplarinin Olusturulmasi

Calisma; 36 adet, 250-300 gram agirliklarinda, 6 aylik geng erigkin disi Wistar albino cinsi
rat dahil edilerek planlandi. Akdeniz Universitesi Deney Hayvanlari Uygulama ve Arastirma
Merkezi, Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’ ndan gerekli izinler alinmasinin ardindan denek
temini gercgeklestirildi (Etik Kurul Karar No: 162, Etik Kurul Karar Tarihi: 05.10.2020). Denek
teminiyle baslayan caligma sirecinde Avrupa Konseyi’ nin Onerdigi standartlara (European
Convention for the Protection of Vertebrate Animals Used for Experimental and Other Scientific
Purposes) (ETS 123) uyulmas icin gayret gosterildi. Denek temini sirasinda tim deneklerin rutin

muayeneleri ve kontrolleri yapildiginda saglikli olduklart goraldi.

39



Sekil 12: Barinma ortamlarinda denekler

Deneklerin barinma ortami; sicaklik 21-24 °C, nem %40-60 ve karanlik/aydinlik periyodu
12/12 saat olacak sekilde hazirlandi. 36 adet denek rastgele randomize olarak, her grupta 6 denek
olacak sekilde agagida belirtilen 6 gruba ayrildi. Her bir grup farkli kafeste olmak kaydiyla, tum
deneklerin su ve rat yemi olarak gesme suyu ve hazir pelletlere serbestce erismelerine izin verildi.
Kafeslerin temizligi her glin yapilarak ve havalandirma sistemi olan bir odada barinma saglandi
(Sekil 12).

Deneylerin  gruplandirilmas1  sirasinda; gruplarindan ilkinin  kontrol grubu olmasi
istendiginden ve akut fasiyal sinir hasari olusturulmasinin ardindan; 10.0 vikril sttlr materyali ile
u¢ uca anastomoz yapilarak primer sutlrasyon ile onarimin gergeklestirilmesi planlandi. Calisma
gruplarinda; akut fasiyal sinir hasari olusturulmasini takiben 2. deney grubunda primer sinir
anatomozu + PZF; 3. deney grubunda primer sinir anastomozu + Deksametazon; 4. deney grubunda
primer sinir anastomozu + PZF + Deksametazon kombinasyonlar1 seklinde sinir onarimlarinin
yapilmasi Onceden kararlastirildi. Deney sirasinda hayvanlar (zerinde olusan cerrahi stresin de
etkisini gozlemlemek amaciyla olusturulan 5. deney grubunda; fasiyal sinir trunkusunun diseksiyon
ile ortaya konmasi ve fasiyal sinir hasar1 olusturmaksizin cerrahinin sonlandirilmasi uygun goralda.
6. deney grubunda ise akut fasiyal sinir hasar1 sonrasinda onarimin dogal inflamatuar ve rejeneratif
streclerle nasil olacaginin izlenmesi amaciyla, fasiyal sinir kesisini takiben onarim yapilmamasi

kararlagtirildu.
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Kontrol Grubu

A Grubu (n:6) : Fasiyal sinir kesisini takiben primer anastomoz ile onarim yapilan grup

Calisma Gruplari

B Grubu (n:6): Fasiyal sinir kesisini takiben primer anastomoz + PZF ile onarim yapilan grup

C Grubu (n:6): Fasiyal sinir kesisini takiben primer anastomoz + Deksametazon ile onarim yapilan

grup

D Grubu (n:6): Fasiyal sinir kesisini takiben primer anastomoz + PZF + Deksametazon ile onarim

yapilan grup

Diger Gruplar

E Grubu (Sham) (n:6): Fasiyal sinir diseksiyonunu takiben sinir hasari olusturulmadan cerrahinin

sonlandirildig: grup

F Grubu (n:6): Fasiyal sinir kesisini takiben onarimin dogal inflamatuar ve rejeneratif streclere

birakildig: grup

3.2.Plateletten Zengin Fibrinin Hazirlanis

PZF materyali ayn1 soydan gelen donor denegin sakrifiye edilmesinin hemen ardindan
intrakardiyak olarak aliman kanin, 2 cc’ lik antikoagilan icermeyen ¢zel tiiplere dagitilmasiyla
hazirlandi. Kan alinmasi sirasinda hizla torakatomi yapilarak intrakardiyak olarak yerlestirilen
kelebek katater aracilig ile tlplerin dolumlan saglandi. Bu sayede mimkin oldugunca kanin hava
ile temasinin 6niine gegilmesi planlandi. Dolumlari saglanan tupler bekletilmeksizin santrifij cihazi
ile 10 dakika boyunca 3000 rpm' de santriflij edildi. Santriflij sonrasinda tlplerin orta bélumlerinde,
kanin kirmizi kan hucreleri ve plazma komponentleri arasinda yerlesimli PZF materyelleri izlendi.
Iki spang arasinda diger komponentlerden ayiklanan oldukga direncli 3 boyutlu matriks aga sahip

plateletten zengin fibrin membran elde edildi. Bu islemler PZF ile onarim gerektiren calisma
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gruplari i¢in ayr1 ayri tekrarlanarak, PZF’ nin hazirlanmasi ile cerrahi uygulanmasi arasinda gecen

bekletilme suresinin kisaltilmas1 amaglandi.

3.3. Cerrahi Islem

Cerrahi iglem oncesinde tim deneklerin bilateral kornea refleksleri kontrol edildiginde
reklekslerin normal olduklar1 gorildii. Intraperitoneal yolla uygulanan 50 mg/kg Ketamin HCI
(Ketalar® 500mg/10 ml, Pfizer) ve 6 mg/kg Ksilazin HCI (Rompun® %2, 25 mg/ml, Bayer)
kombinasyonu ile anestezi hali saglandi. Anestezi derinligi her 2-3 dakikada bir ¢ene ve iskelet kasi

tonusu, ekstremite cekme refleksi ve kornea refleksi ile kontrol edildi.

Sekil 13: Fasiyal sinir trunkusunun diseksiyon ile ortaya konulmasi

Anestezi halinin saglanmasinin ardindan deneklerin sag fasiyal sinirlerinin ekstratemporal
periferik kisminin trasesine uyacak sekilde traslar1 yapildi. Tras sonrasinda aseptik sartlarda
aurikulanin hemen altindan baslayarak anteriora dogru uzanan yaklasik 1 cm’ lik oblik insizyon
yapildi. Cilt, cilt alti gegilerek, marjinal ve bukkal dallar goriinir hale getirildi. Ana trunkasa
ulagmak amaciyla cilt altinda karsilasilan bir diger anatomik yap1 olan parotis dokusu posteriora
dogru ekarte edildi. Boylece dis kulak yolu kikirdag: ve eksternal juguler ven ortaya kondu. Eksternal
juguler venin altindan gecgen fasiyal sinir ana trunkusu bulundu ve ¢evre dokulardan diseke edildi (Sekil
13).
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Fasiyal sinir ana trunkusuna ulasilmasiyla beraber farkli ¢alisma gruplarinda farkli cerrahi
uygulamalara gidildi. Oncelikle kontrol grubu olan A grubunda; fasiyal sinir trunkusunda sinir
govdesini tam kat edecek sekilde kesi olusturuldu. Fiberoptik aydinlatmali operasyon mikroskobu
(Olympus, SZ61) yardimiyla, 10.0 vikril stitur materyali ile u¢ uca anastomoz yapilarak primer

sttlrasyon ile kesinin onarimi gergeklestirildi.

Sekil 14: Caligma gruplarindan B grubunda sinirdeki tam kat kesinin
primer anastomoz ve PZF ile onarilmasi

Calisma gruplarindan B grubunda; benzer sekilde tam kat sinir kesisini takiben mikroskop
altinda sutur ile ug¢ uca primer anastomoz yapilmasinin ardindan allogreft sekilde hazirlanan PZF
membran haline getirilerek onarimi yapilan hasarli kisma sarildi (Sekil 14). PZF; ayn1 soya ait
donor denekten antikoagiilan icermeyen deney tlplne aliman 2 ml’ lik taze kanin 3000 devirde 10
dakika boyunca santrifiij edilmesiyle elde edildi. C grubunda tam kat kesi sonrasinda u¢ uca primer
anastomoz yapilmasmin ardindan hasarli kisma biyouyumlu emilebilir materyal ( Absorbable
Gelatin Sponge Haemostatic, SURGISPON, Turkiye) yardimiyla deksametazon 200 ul kadar
(DEKORT 8 mg/2 ml i.m./i.v. enjektabl solisyon iceren ampul, Deva) topikal olarak uygulandi
(Sekil 15). Son calisma grubu olan D grubunda da benzer sekilde tam Kkat kesi sonrasinda u¢ uca
primer anastomoz yapilmasi sonrasinda 6nce PZF’ den hazirlaran membran kilif olusturacak sekilde
hasarl1 bélgeye sarildi. Ardindan biyouyumlu emilebilir materyale emdirilen deksametazon topikal

olarak hasarli bolgeye uygulandi.
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Sekil 15: Calisma gruplarindan C grubunda sinirdeki tam kat kesinin
primer anastomoz ve topikal deksametazon ile onarilmasi

Diger gruplardan E grubunda sadece fasiyal sinir diseksiyonunun ardindan, sinirde hasar
olusturmaksizin, cerrahi sahaya terapdtik madde igcermeyen biyouyumlu emilebilir materyal
uygulanmasiyla cerrahi sonlandirildi (Sekil 16). F grubunda ise tam kat fasiyal sinir kesisinin

ardindan onarim saglanmayarak iyilesme dogal inflamatuar ve rejeneratif sureclere birakildi.

Sekil 16: E grubunda diseksiyon sonrasi sinirde hasar
olusturulmaksizin biyouyumlu emilebilir materyal uygulanmasi

Cerrahi islem sonrasinda cilt kesisi 4.0 vikril (Ethicon, Germany) dikis materyali ile sutire
edilerek kapatildi. Sonrasinda denekler postoperatif bakim odasina alindi. Deneklerin yaklasik 4
saat stren gozlemlerinin ardindan durumlarinin iyi seyretmeleri UGzerine barinma odalarina
transferleri saglandi. Deneklerin barmma odalarindaki kafeslerine alinmalariyla uyanmalarina
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yakin bir zamanda Butorfanol (Butomidor 10 mg/ml enjeksiyonluk ¢6zelti, Richterfarma ag) ile

postoperatif analjezileri saglandi.

Calisma sirasinda, tlim cerrahi islemler ayni cerrah tarafindan aymi standart teknikler

kullanilarak gercgeklestirildi.

3.4. Degerlendirme YOntemleri

Akut hasar sonrasinda aksonal rejenerasyonun saglanmasiyla gerceklesmesi beklenen
iyilesme halinin degerlendirilmesi i¢in 8 hafta beklenmesi uygun goruldu. 8 haftalik takip ve
diizenli araliklarla gergeklesen ziyaretlerin sonrasinda iyilesme hali Klinik, fonksiyonel ve yapisal

olarak degerlendirmeye tabi tutuldu.

3.4.1. Tyilesmenin Klinik Olarak Degerlendirilmesi

Klinik iyilesmenin kontroli Borin ve arkadaslari tarafindan tanimlanan g6z kapama
hareketleri ve Farrag ve arkadaglar1 tarafindan tanimlanan biyik hareketleri skorlamalariyla
puanlanarak degerlendirildi. Bu skorlamalar sirasinda highir sedatize edici anestezik madde
kullanmaksizin, stresten kaginmak kosulu ile deney hayvani avug iginde, supin pozisyonunda
tutuldu. Ardindan pndmotik uyaran sonrasinda goz kapama hareketleri ve feromon uyaran

sonrasinda biyik hareketleri gbzlenerek puanlamalar gergeklestirildi.

G0z Kapama Hareketleri Skorlama
0, algilanabilir g6z kapama hareketi yok,
1, palpebral fissuriin 1/3 oraninda daralmasi,
2, palpebral fisstriin >1/3 ve <2/3 oraninda daralmasi,
3, palpebral fissiiriin >2/3 oraninda daralmasi,

4, korneaya dokunmakla birlikte tam kapanma.

Biyik Hareketleri Skorlama
0, hareket yok,
1, zor tespit edilebilen hareket,
2, 6nemsenmeyecek hareket,
3, hareketli ancak asimetrik,

4, simetrik hareketli.
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3.4.2. lyilesmenin Fonksiyonel Olarak Degerlendirilmesi

Degerlendirmenin glinler oncesinden, deneklerin bes sira seklinde bryik killart Gglnci
siranin en arka kisminda bulunan ikisi saglam birakilarak kesildi. Degerlendirme sirasinda denege
sedatize edici anestezik madde verilmeden, stresten kaginarak denegin avug iginde, supin
pozisyonda stabilizasyonu saglandi. Ardindan denege 20 cm uzakta, tepeden c¢ekim yapan 180
derece acili video kamera ile kalibrasyon olusturuldu. Kalibrasyon sonrasinda saniyede 25 adet
cekim yapabilen dijital kamera ile her denegin 3-5 dakika siliresince biyik hareketleri kayit altina
alindi. Biyik hareketlerinin gerceklesmesini saglamak amaciyla deney hayvanina uyaran verilerek
(ilgi cekici besin veya erkek fare digkisi gibi feromon maddeleri ile) eksplorasyon yapmasi
saglandi. Deneklerden elde edilen kayitlar sirasinda denek basinin hareketsiz oldugu bolimler
secilerek biyometrik incelemeye tabii tutuldu. Inceleme Video-Bazli Hareket Analizi yontemiyle
saglandi. Analiz sirasinda burun ucu, her iki g6z i¢ koseleri, korunan biyik killarinin taban
noktalar1 ve govdeleri Uzerinde tabandan 0.5 cm uzaktaki noktalar, referans noktalar1 olarak
belirlendi. Ardindan referasans noktalar1 yardimiyla deneklerin cerrahi midahale gergeklestirilmis
olan sag taraflar1 icin Olcimler yapildi. Video-Bazli Hareket Analizi sayesinde denek basmnin
hareketsiz oldugu bir saniyelik bolimler 25 kareye bolundu. Biyiklarin ventral (protraksiyon) ve
rostral (retraksiyon) hareketleri sirasindaki resimler secildi. Referans noktalarin yardimiyla
protraksiyon ve retraksiyon acilart Olgildi. Ayrica biyik killarinin protraksiyon ve retraksiyon

acilart arasindaki fark hareketin amplitidi olarak hesaplandi.

3.4.3. Tyilesmenin Yapisal Olarak Degerlendirilmesi

Cerrahi uygulamanin ardindan klinik izleme tabii tutulan denekler postoperatif 8. haftanin
sonunda yiksek doz anestezik madde ile sakrifiye edildi. Sakriye edilmelerinin ardindan ivedilikle
eski insizyon yerlerinden girilerek fasiyal sinir trunkuslarina ulasildi. Kontrol grubu ve calisma
gruplarinda sltir materyalinin de kilavuzlugunda anastomoz hatti1 tanindi. Anastomoz hattinin
distali diseke edilerek ¢evre dokulardan serbestlestirildi. Serbestlestirilen distal kisimdan yaklagik 5
mm olacak sekilde fasiyal sinir trunkusu kesilerek ¢ikarildi. Diger gruplarda da fasiyal trunkusun
diseksiyonu, sinirin ilk dallarin1 verdigi pes anserinus kismina kadar ilerletildi. Kontrol ve galisma
gruplarinda alinan 6rneklere benzer kalinlikta olacak sekilde trunkusun hizas ile pes kismi arasinda

kalan sinir dokusundan kesitler alindu.

Diseksiyon ile elde edilen doku ornekleri 0.1 Sorensen Fosfat tamponunda (pH 7.2)

hazirlanmis %2.2° lik Gluteraldehit soliisyonunda 4° C’ de iki saat stireyle fikse edildi. Sonrasinda
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ayni tamponda yikanan doku 6rneklerinin %1’ lik Osmiumtetraoksit soltisyonunda bir saat streyle
postfiksasyonlar1 saglandi. Postfikse orneklerin etil alkol serilerinden gegirilmeriyle dehidrate
edilmelerinin ardindan Araldit CY212 igine gomulmeleriyle bloklanmalar1 mimkin kilindi.
Gomme sonrasinda etiivde bekletilen 6rneklerden yar1 ince kesitler alindi. 2 mikrometre kalinlikta
olan bu kesitler toluidin mavisi ile boyand:1 ve 151k mikroskop altinda incelendi. Ayrica inceleme
sirasinda ince kesit alinacak sahalarin tespit edilmesi saglandi. Takiben, orneklerin yaklasik 60
nanometre kalinlikta olan ince kesitleri hazirlandi. Hazirlanan ince kesitler ¢ift kontrastlama

yontemiyle boyandiktan sonra elektron mikroskop ile tekrar incelendi.

Isik ve elektron mikroskoplar altinda inceleme sirasinda aksonal dejenerasyon, vaskiler
konjesyon, makrovakuolizasyon, akson c¢api ve miyelin kalinligi degerlendirmeye alindi. Bu sayede
sinirdeki yapisal iyilesmenin histopatolojik acidan tespiti semikantitatif sekilde saglanmasi

planlanda.

3.5. istatistiksel Analiz

Kategorik degiskenler frekans (n) ve yiizde (%) ve Fisher’s Exact test ile analiz edildi.
Surekli degiskenler ortalamazstandart sapma (SS) degerleri ile sunuldu. Normal dagilim varsayimi
Shapiro Wilk testi ile kontrol edildi. Deney gruplarimin stirekli degiskenlerinin parametrik olmayan
karsilastirmasinda Kruskal Wallis testi kullanilirken, anlamli ¢ikan durumlar igin post-hoc testlerde
Bonferroni duzeltmesi yapildi. Strekli degiskenler arasindaki iliski Spearman korelasyon testi ile
degerlendirildi. Tim analizler IBM SPSS 23.0 paket programi (IBM Corporation, Armonk, NY) ile
yapilip ve 0,05 ten kuiglik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Borin ve arkadaslar tarafindan tanimlanan g6z kapama hareketleri ile Farrag ve arkadaslari
tarafindan tanimlanan biyik hareketleri skorlamalariyla puanlanarak degerlendirilen klinik iyilesme
skorlarmin dagilimi Tablo 1° de verilmektedir (Tablo 1). Deney gruplarinin g6z kapama hareketi
skorlariin dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark belirlendi (p<0,001). Grup F’ te tim
deneklerin g6z kapama hareketi skorunun 1 oldugu gorulirken, Grup E’ deki denekler disinda diger
gruplarda goz kapama hareketi skoru 4 olan denek izlenmedi. Deney gruplarinin biyik hareketi
skorlarinin dagilim1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001). Grup F’ de biyik
hareketi skoru 1 olan denek oran1 Grup E’ ye gore, Grup E’ de biyik hareket skoru 4 olan denek

orani Grup D ve F’ ye gbre anlamli daha yuksekti.

Tablo 1: Deneklerin g6z kapama ve biyik hareket skorlarinin dagilimi

Go6z Kapama Hareketi Skorlari

Gruplar 1 2 3 4 p
Grup A 2(33,3)2P 2(33,3)? 2(33,3)? 0(0)2 <0,001
Grup B 0(0)2 3(50)2 3(50)* 0(0)?
Grup C 1(16,7)2P 3(50)2 2(33,3)? 0(0)?
Grup D 1(16,7)%0 4(66,7)? 1(16,7)* 0(0)?
Grup E 0(0)2 0(0)2 0(0)? 6(100)°
Grup F 6(100)° 0(0)2 0(0)? 0(0)?
Biyik Hareketi Skorlari

1 2 3 4 p
Grup A 1(16,7)30 1(16,7)* 3(50)P 1(16,7)30 <0,001
Grup B 1(16,7)2P 0(0)2 3(50)P 2(33,3)2b
Grup C 1(16,7)2P 1(16,7)® 3(50)P 1(16,7)2P
Grup D 1(16,7)%0 1(16,7)? 4(66,7)* 0(0)2
Grup E 0(0)2 0(0)2 0(0)° 6(100)°
Grup F 6(100)° 0(0)2 0(0)° 0(0)2

Fisher’s Exact test. Bir situndaki ayni1 kiiguk harfler gruplar arasi anlamli fark olmadigini gosterir.
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Deney gruplarinda Klinik iyilesmeyi yansitan g6z kapama hareketleri ile biyik hareketleri
skorlariin ortalamalar1 Tablo 2’ de karsilastiriimaktadir (Tablo 2). Grup E’ de g6z kapama hareketi
skor ortalamas1 Grup A, C, D ve F’ ye gore, Grup B’ nin skor ortalamas1 Grup F’ e gbre anlaml
daha ytuksekti (p<0,001). Grup E’ nin biyik hareketi skor ortalamas: Grup D ve F’ ye goére, Grup B’
nin skor ortalamasi Grup F’ ye gore anlamli daha yiiksek tespit edildi (p=0,001).

Tablo 2: Deneklerin gz kapama ve biyik hareket skorlar

Grup G0z Kapama Hareketi Skorlari Biyik Hareketi Skorlari
Grup A 2+0,89 2,67+1,03

Grup B 2,5+0,55 3+1,1

Grup C 2,17+0,75 2,67+1,03

Grup D 240,63 2,5+0,84

Grup E 4 4

Grup F 1 1

D p<0,001 p=0,001
Anlamli fark A-E, B-F, C-E, D-E, E-F B-F, D-E, E-F

Ort£SS ile verilmistir. Kruskal-Wallis test. Post hoc ikili karsilagtirmalarda Bonferroni diizeltmesi yapilmistir.

Tum deneklerde ve deney gruplarinda g6z kapama hareketi skoru ile biyik hareketi skoru
arasindaki korelasyon Tablo 3’ te incelenmektedir (Tablo 3). Tum deneklerde, g6z kapama hareketi
skoru ile biyik hareketi skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde ¢ok gucli bir

korelasyon gozlendi (r=0,895; p<0,001).

Tablo 3: Deneklerin g6z kapama ve biyik hareket skorlarinin korelasyonu

Grup r p
Tum denekler 0,895 <0,001
Grup A 0,889 0,018
Grup B 0,738 0,094
Grup C 0,689 0,130
Grup D 0,700 0,121
Grup E - -
Grup F - -

Spearman korelasyon test.
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Grup A, B, C ve D’ de deneklerin g6z kapama ve biyik hareketi skorlarinin dagilimi Tablo
4’ te karsilastirilmaktadir (Tablo 4). Deney gruplarinin g6z kapama hareketi skoru ve biyik hareketi
skorlarmin dagilimi istatistiksel olarak benzer bulundu (p=0,850 ve p=0,993).

Tablo 4: A, B, C ve D gruplarinin g6z kapama ve biyik hareket skorlarinin dagilimi

G0z Kapama Hareketi

Gruplar 1 2 3 4 p
Grup A 2(33,3) 2(33,3) 2(33,3) - 0,850
Grup B 0(0) 3(50) 3(50) -
Grup C 1(16,7) 3(50) 2(33,3) -
Grup D 1(16,7) 4(66,7) 1(16,7) -
Biyik Hareketi

1 2 3 4 p
Grup A 1(16,7) 1(16,7) 3(50) 1(16,7) 0,993
Grup B 1(16,7) 0(0) 3(50) 2(33,3)
Grup C 1(16,7) 1(16,7) 3(50) 1(16,7)
Grup D 1(16,7) 1(16,7) 4(66,7) 0(0)

Fisher’s Exact test.

Grup A, B, C ve D’ de deneklerin g6z kapama ve biyik hareketi skor ortalamalar1 Tablo 5°
te karsilastirilmaktadir (Tablo 5). Deney gruplarina gore goz kapama hareketi ve biyik hareketi skor
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenmedi (p=0,583 ve p=0,725).

Tablo 5: A, B, C ve D gruplarinin g6z kapama ve biyik hareket skorlari

Grup Go6z Kapama Hareketi Skoru Biyik Hareketi Skoru
Grup A 2+0,89 2,67+1,03

Grup B 2,510,55 3+1,1

Grup C 2,17+0,75 2,67+1,03

Grup D 2+0,63 2,50,84

p p=0,583 p=0,725

Ort£SS ile verilmistir. Kruskal-Wallis test.
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Deney gruplarinda video tabanli gorlntl analizi ile biyik killarina ait retraksiyon ve
protraksiyon hareketi sirasinda killarin  agisal degisimleri (amplitud) Tablo 6’ da
karsilastirilmaktadir (Tablo 6). Grup F’ nin ortalama amplittd degeri Grup A, B, C ve E’ ye gore,
Grup D’ nin ortalama amplitiid degeri Grup E’ ye gore anlamli daha disiiktii (p<0,001) (Sekil 17).

Tablo 6: Deneklerin fonksiyonel iyilesme bulgulari

Grup Retraksiyon Agisi Protraksiyon Acisi Amplitid

Grup A 120,67+2,5 88,83+£13,96 31,83+12,14

Grup B 124,5+5,86 86,5+10,13 38+13,59
GrupC 125,83+1,94 95,33+13,69 30,5+12,9

Grup D 129,3345,05 102,33+8,73 27%6,6

Grup E 127,33+2,66 79,67+5,16 47,67+4,37

Grup F 128,33+2,73 121,17+4,31 7,17+2,64

p p=0,017 p=0,001 p<0,001
Anlamli fark A-D, A-E, A-F A-F, B-F, E-F A-F, B-F, C-F, D-E, E-F

Ort£SS ile verilmistir. Kruskal-Wallis test. Post hoc ikili karsilagtirmalarda Bonferroni diizeltmesi yapilmistir.
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Sekil 17: Fonksiyonel iyilesmeyi yansitan amplitiid degerlerinin karsilagtirilmasi. Grup F’ nin ortalama
amplitid degeri Grup A, B, C ve E’ ye gore, Grup D’ nin ortalama amplitid degeri Grup E’ ye gore anlamli daha
diisiiktii (p<0,001).
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Tim deneklerde ve deney gruplarinda biyik hareketi skoru ile retraksiyon, protraksiyon ve
amplitid degerleri arasindaki korelasyon Tablo 7’ de incelenmektedir (Tablo 7). Tim deneklerde,
biyik hareketi skoru ile amplitud arasinda pozitif yonde ¢ok gucli bir korelasyon saptandi (r=0,955;
p<0,021).

Tablo 7: Deneklerin biyik hareket skorlarinin fonksiyonel iyilesme bulgular: ile korelasyonu

Retraksiyon Agisi Protraksiyon Agisi Amplitid
Grup r p r p r p
Tum denekler -0,041 0,814 -0,890 <0,001 0,955 <0,001
Grup A -0,585 0,222 -0,941 0,005 0,941 0,005
Grup B 0,626 0,183 -0,802 0,055 0,926 0,008
Grup C -0,185 0,726 -0,880 0,021 0,941 0,005
Grup D -0,101 0,848 -0,507 0,305 0,845 0,034
Grup E - - - - - -
Grup F - - - - - -

Spearman korelasyon test.

Grup A, B, C ve D’ de deneklerin video tabanli gorintu analizi ile biyik killarina ait
retraksiyon ve protraksiyon hareketi sirasinda killarin agisal degisimleri (amplitiid) Tablo 8’ de

karsilastirildiginda ve istatistiksel agidan anlamli fark olmadigi gozlenlendi (p=0,458) (Tablo 8).

Tablo 8: A, B, C ve D gruplarinin fonksiyonel iyilesme bulgulari

Grup Retraksiyon Agisi Protraksiyon Agisi Amplitid
Grup A 120,67+2,5 88,83+13,96 31,83+12,14
Grup B 124,5+5,86 86,5+10,13 38+13,59
Grup C 125,83+1,94 95,33+13,69 30,5+12,9
Grup D 129,33+5,05 102,33+8,73 2746,6

p p=0,026 p=0,153 p=0,458
Anlamli fark A-D

Ort£SS ile verilmistir. Kruskal-Wallis test. Post hoc ikili karsilagtirmalarda Bonferroni duizeltmesi yapilmistir.
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Tum deney gruplarina ait sinir érneklerinin, elektron mikroskobik degerlendirmesinde Grup
F’ de yogun sekilde miyelin debris ve vakuoler dejeneratif alanlar izlendi. Grup A’ da ise
remiyelinize sinir liflerinin bulunmasina karsin bazi alanlarda sinir liflerinin ultrastrikttrinde
bozulmalar ve miyelin debris alanlar1 izlendi. Deney gruplari igerisinde primer onarim sonrasi
miyelinli sinir liflerinde genel olarak sinir ultrastriktiriinde iyilesme yoninde gériniim Grup B’ ye
ait sinir drneklerinde gozlendi. Grup C 6rneklerinde Grup B orneklerine kiyasla daha az oranda
miyelinli sinir ultrastruktiriinde dizelme gozlenirken; Grup A 0Orneklerinde bu ultrastriiktirel
yapinin daha da bozuldugu, en yogun bozulmanin ise Grup D orneklerinde oldugu gozlendi (Sekil
18).

Sekil 18: Elektron mikroskopi bulgular1 .Grup B érneklerinde remiyelinize sinir liflerin kalinliklar1 dikkat

cekicidir. Grup D ve F sinir drneklerinde ise yogun sekilde miyelin debrisi isaret eden gdstergeler mevcuttur. *: miyelin
rezidisu, beyaz ok: remiyelinize sinir lif.
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5.TARTISMA

Sosyal bir varlik olan insanin, diger bireylerle olan iliskilerinde iletisimin Onemli bir
bolumunu saglayan yuzln goranimi ve mimik hareketleridir. Yuzln ifadesi, bireyin kalitsal ve
fiziksel ozelliklerinin yani sira ruhsal duygu durumunun da bir yansimasidir. Kisinin bireysel
kimliginin olusmasinda ve toplumsal hayattaki iletisiminde yer edinen yuz ifadesi ve mimik

hareketleri fasiyal sinir tarafindan kontrol edilmektedir (1).

Fasiyal sinir; motor, duyu ve sekretomotor olmak Uzere ¢ok sayida sinir lifi iceren bir
kranial sinirdir. istirahat halinde kas tonusunun ayarlanmasiyla, yiizin simetrik ve estetik
gorantusinin belirlenmesi; istem halinde ise koordineli hareketin olusturulmasiyla duygularin
disavurumu fasiyal sinir ile diizenlenmektedir. Ayrica konusma, ¢igneme, emme ve (fleme gibi
eylemler sirasinda dudak hareketlerinin gerceklesmesi, g6z kapaklarinin kapanmasi, tat duyusunun
bir kisminin alinmasi, i¢ kulagin yiksek sesten korunmasi, tukriik sekresyonun bir kisminin

uretilmesi ve g0z yasi sekresyonunun saglanmasinda da énemli rolleri vardir (2,3).

Fasiyal sinir, anatomisi geregi kafa icinde ve disinda seyretmekte; seyri sirasinda oldukca
uzun bir mesafe katederek 6nemli komsuluklar olusturmaktadir. Sinirin kafa icerisinde uzun, dar ve
kivrimlar yapan bir kanala sahip olmasi; kafa disarisinda ise travmalara agik olacak sekilde ylzeyel
seyri hasarlanmalara yatkinliga sebep olmaktadir. Oyle ki fasiyal sinir, kranial sinirler iginde
fonksiyon bozuklugu en sik gorilen motor sinirdir (2,4).

Fasiyal sinirdeki hasar; beyinde ise santral fasiyal paralizi, sinirin beyin sapindaki motor
cekirdeklerinde veya beyin sapindan ayrildiktan sonraki seyri esnasinda herhangi bir yerinde ise
periferik fasiyal paralizi olarak siniflandirilmaktadir. Periferik fasiyal paralizilerin yarisindan
cogunun sebebi bulunamamakta olup; bu grup idiopatik periferik paralizileri olusturmaktadir.
Periferik fasiyal sinir paralizisi etiyolojisinde travmanin ikinci sirada geldigi gortlmektedir.
Travmatik periferik fasiyal paraliziler temporal kemik ve yiizde meydana gelen travmalar sonucu
olusabilmektedir. Sik karsilagilan diger bir sebep ise; parotis bezi cerrahileri, timpanoplasti,
mastoidektomi, stapes cerrahisi, endolenfatik kese cerrahileri, vestibuler sinire yonelik cerrahiler,

akustik timaor cerrahisi gibi cerrahiler sirasinda olusabilecek olan iatrojenik travmalardir (5,6).

Fasiyal sinirin, tipki diger periferik sinirler gibi hasar sonrasinda aksonlarini yenilemesi

sayesinde kendiliginden rejenere olarak sinir iletisini kismen de olsa tekrar saglama yetenegi oldugu
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bilinmektedir. Fakat hasar ile sonuc¢lanan birgcok durumda, sinirin bu yeteneginin yetersiz kaldig
gortlmektedir. Ayrica hasar sonrasindaki kendiliginden gerceklesen rejenerasyonun oldukca yavas
gerceklesmesi ve sinkinezi, skar, néroma gelisimi gibi istenmeyen durumlara sebep olmasi tedavi
arayislarina sebep olmustur. Gabriele Ferrara’ nin (1543-1627) periferik sinir hasar1 varliginda,
kesilen sinir u¢larinin anastomozunu tanimlamasindan sonra ge¢misten giinimazi bir¢ok ¢alisma

yapilmustir (9).

Periferik fasiyal paralizi olusturan fasiyal sinir hasar1 varliginda, tedaviye iliskin cesitli
cerrahi seceneklerin mevcut olduklar1 gorulmektedir. Sinirdeki hasar, tam kat kesiye neden olan
travmadan kaynaklaniyorsa u¢ uca anastomoz ile saglanan onarim en iyi cerrahi yontemdir.
Mulmkin oluyorsa eger u¢ uca anastomoz ile onarimin birinci basamak tedavi oldugu
bildirilmektedir (84,85). Bu cerrahi prosedurde sinir dokusu keskin bir diseksiyonla bag
dokularindan arindirildiktan sonra 10.0 prolen sitir materyaliyle epintral olarak  sitdre
edilmektedir. Sutlr atmanm mumkin olmamas: halinde sinir uglarimin fibrin yapistirici, temporal
adele fasyasi veya sentetik kollajen materyallerle desteklenmesi de uygunabilmektedir (86). U¢ uca
anastomoz ile onarimin saglanamadigi; yani gerilimsiz anastomoz hattinin olusturulamadigi
durumlarda veya fasiyal sinirdeki hasarin biiyiikligiine bagh olarak sinir dokusunda kayip oldugu
durumlarda greft ile onarim Gnerilmektedir. Bu yontemde kullanilan greftler genellikle buyik
aurikuler sinir, sural sinir ve antebrakial kutandz sinirden elde edilmektedir (84,85). Ug uca
anastomoz ve greftleme sonrasinda elde edilen basar1 oranlari seriler arasinda gesitli oranlarda (%5
- %86) degismektedir (86). Basari durumunun House Brackman Evreleme Sistemi’ne gore
degerlendirildigi ve evre 3’ Un iyilesme olarak kabul edildigi serilerde vakalarin ancak yariya
yakininda evre 3’ e ulastiklar1 gorilmektedir (86,87). Bu iki prostdurin basarili olmasi halinde
gilimseme halinin geri kazanildigi goriilmektedir. Fasiyal sinirdeki hasarin proksimal kismindaki
sinir segmentine ulasilamayan durumlarda ise; masseter ve hipoglossal sinir transferleri ile hasarli
kismin distalindeki segmentin anastomozlastirilmas: uygulanan prosedurdir (87). Fasiyal sinirin
cerrahi onarimi sonrasinda ciddi komplikasyonlar bildirilmediginden; sinire yonelik cerrahi
onarimin basarili olmasi halinde getirecegi sonuglar disiiniildigiinde; cerrahi onarim kaginilmaz bir
firsat olmaktadir. Yapilan galigmalar travma sonrasinda sinirde olusan tam kat kesi halinden sonra

yapilan cerrahi onarimin en iyi sonuglara ulastigini géstermektedir (86).

Fasiyal sinirdeki hasarin cerrahi olarak onarilmasinin ardindan elde edilen iyilesme hali hafif
sekil bozuklugundan tam fonksiyon kaybina kadar degisebilmektedir. Sinir hasarina yonelik cerrahi
girisimlerin  basarili olmalar1 halinde yiz guldiriici sonuglar olusturmalart ve ciddi

komplikasyonlara yol agmamalar1 cerrahi miidahaleyi mutlaka gerekli kilarken; cerrahi onarimin en
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onemli dezavantaji tam iyilesmeyi garanti edememesidir (86,88). lyilesmeyi etkileyen faktorlerden
birisi de sinirde hasara neden olan travmanin siddetidir. Travmanin siddetine bagl olarak aksonal
dejenerasyonun fazla olmasi halinde; cerrahi midahale basarili sekilde gergeklesse dahi uzun bir
iyilesme siresi sonrasinda sekellerle beraber seyreden, kisitli fonksiyonel iyilesme daha olasi
g6zukmektedir (89). Fasiyal sinirin ciddi hasar1 halinde yaygin 6dem olusumunu azaltacak sekilde
inflamatuar yanitlarin inhibe edilmesi, aksonal dejenerasyonun azaltilmasi ve aksonal
rejenerasyonun desteklenmesi iyilesme suresini kisaltarak elde edilen iyilesmeyi olumlu yonde
etkilemektedir (90). Sinir hasarindan sonra aksonal dejenerasyon, inflamasyon ve aksonal
rejenerasyondan sorumlu cesitli molekiler mekanizmalar, aksonlar ve glial hicreler, nérotrofik
faktorler, hicre dist matriks molekilleri ve bunlarin reseptorlerini iceren karmasik bir sureg
ilerlemektedir. Cesitli fazlardan olusan iyilesme sirecine etki ederek prognozu iyilestirmeye
yonelik cesitli terap6tik stratejiler denenmekte ve planlanmaktadir (88). Bu sayede fasiyal sinirin

tam iyilesmesini restore edecek prosedurlerin olusturulmasi umulmaktadir.

Fasiyal sinirin hasarindan 24-36 saat sonra wallerian dejenerasyon siireci baslamaktadir. Ik
olarak aksonlar dagilmakta, hasarin distalinde yer alan schwann hicrelerinden biyime faktorleri
salinmaktadir. Sureg ilerledikce aksonlar kollabe olmaya baslarken, schwann hiicrelerine ait miyelin
kilif degrede olmaktadir. Yara yerine ulasan makrofajlar, schwann hicreleri ile beraber dejenere
olan aksonlar1 ve miyelin debrisi yara yerinden uzaklastirmada go0rev almaktadir. Hasarin
baglangicindan birkag gin sonra rejenerasyonu saglamak amaciyla schwann hicrelerinin
cogaldiklar1 g6zlenmektedir (91,92). Tim bu siireclere pro-apoptoz faktorler, nérotrofik faktorler ve
blyumeyle iliskili protein dahil olmak Gzere bir dizi faktorun katildig: bilinmektedir (88). Cerrahi
onarim sonrasinda elde edilen sonuglarin tam restorasyonla sonuglanmamasi, arastirmacilart hasar
sonrast iyilesmeyi arttirma fikrine dayanan daha etkili rejeneratif yontemlere yoneltmektedir
(88,93). Simdiye degin fasiyal sinir iyilesmesini arttirmaya Yyonelik sayisiz terapdtik ajan
denenmigtir. Klinik ¢alismalarda genellikle g6zlenen, sinir anastomozu sonrasinda hiicre
farklilasmasinda, hicre iskeletinin yeniden diizenlenmesinde, aksonal rehberlikte ve/veya
anjiyogenezde rol oynadig: diigiiniilen molekullerin lokal olarak uygulanmasidir (88). Bu amagla
kullanilan molekdller ve materyaller arasinda; polyester sentetik Urlinler, silikon tlpler, kollajen,
biyolojik olarak bozulabilir malzemelerden yapilmig tlpler, titanyum tlpler, cesitli nérotrofik
faktorler, kok hicreler, sitokinler, hormonal ajanlar, antioksidan ajanlar, platelet konsantre trtinler,
glukokortikoidler gibi c¢esitli farmakolojik ajanlar ve kimyasal maddelere kadar birgok sey
bulunmaktadir (86,88) . Calismamizda biz de benzer sekilde fasiyal hasar sonrasinda tam iyilesmeyi
saglayabilmek adina; hayvan modeli Uzerinde glukokortikoid ve PZF’ yi lokal olarak kullanarak

tyilesmeyi degerlendirmeyi amacladik.

56



Literatrdeki bircok hayvan calismasinda oldugu gibi biz de calismamizda; fasiyal
sinirlerinin ekstratemporal segmentinin uzunluk agisindan cerrahi ¢alismaya uygun olmasi, yerlesim
yeri acisindan parotis bezi altinda, yiz kaslar1 Gzerinde yerlestiginden kolay ulasilmasi, anatomik
acidan insan fasiyal sinir anatomisine bircok yonden benzer olmasi nedeniyle, Wistar ratlari
kullanmayi tercih ettik (94,95,96). Ayrica temin agisindan uygun maliyette olmalari, bakimlarinin
nispeten daha kolay saglanmasi ve cerrahi strese diger denek hayvanlarina gore daha dayanikli
oluslari; ratlart tercih etmemizde bizi etkileyen diger faktorlerdi. Kinderman ve arkadaslari,
hormonal degisikliklerin fasiyal sinir rejenerasyonunu etkileyebilecegini 0ne sirmektedir (95).
Ancak biz ¢alismamizda dogrudan hormonal ajanlar kullanmadigimizdan cinsiyet farki gézetmedik.
Calismaya dahil edilen tim ratlar 250-300 gram agirliklarinda, 6 aylik geng eriskin disi, Wistar
albino cinsiydi. PZF konsantresi elde etmek amaciyla eriskin erkek ratlar da donor denek olarak
kullanildi.

Literatirden derlenen hayvan c¢alismalarinda goriildiigi  Uzere fasiyal sinirin
hasarlandirilmasina yonelik farkli yontemler bulunmaktadir. Ornegin Cai ve arkadaslari, sinirin
boyutunun %115-120’ si kadar gerilmesi, klemp ile sinirin 1-3 dakika sikistirilmasi, sinirin tam kat
kesilmesi gibi farkli hasar modelleri olusturarak iyilesmeyi degerlendirmistir (96). Biz
caligmamizda mikrodiseksiyon makasi ile sinirde tam kat kesi yaparak hasar olusturmay: tercih
ettik. Cerrahi stresi gozlemlemek adina olusturulan Sham grubunda ise (Grup E) fasiyal sinir hasari

olusturulmaksizin cerrahi sonlandirildi.

Fasiyal paralizi tedavisinde; cerrahi ve medikal secenekler tizerinde ¢alismalar hala devam
etmektedir. Ancak sinirde tam kat kesi sonrasinda meydana gelen travmatik fasiyal paralizide, ilk
basamak tedavi anastomoz ile cerrahi onarimin saglanmasidir. Bu yaklagim evrensel olarak kabul
goren bir tedavi modalitesidir (97). Biz de ¢alismamizda; deney gruplarinin 5” inde olusturdugumuz
tam Kkat sinir kesisi sonrasinda, Grup F disindaki diger 4 grupta 10.0 sitir materyali ile u¢ uca
anastomoz yaparak onarimi gergeklestirdik. Grup F’ de ise iyilesmeyi spontan sureclere terk etmek
maksadiyla, sinirdeki hasar1 anastomozla onarmaksizin, kesik sinir uglarini yaklastirarak cerrahiyi

sonlandirdik.

Fasiyal sinirde tam kat kesi olusturduktan sonra anastomoz ile cerrahi onarimi
gercgeklestirdigimiz Grup A, B, C ve D’ yi calisma gruplar olarak belirledik. Grup A’ da primer
anastomoz sonrasinda cerrahiye son verirken; B, C ve D gruplarinda PZF ve deksametazonu

sirasiyla yalmiz ve beraber uygulamak (zere cerrahileri tamamladik. Boylelikle PZF ve
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deksametazonun ayri ayri ve birlikte kullanilmalarinin primer sutlrasyon ile anastomoz yapilan

gruba (Grup A) nazaran daha etkili iyilesme saglayabilme ihtimallerini degerlendirmeyi amacladik.

Plateletler, salgilamis olduklar1 blytime faktorleri araciligiyla; bag dokusu hiicrelerinin yara
bolgesine gocmeleri ve ¢ogalmalari, anjiogenez artisi, makrofajlarin aktivasyonu, rejenerasyonun
artmasi Qibi etkilerde bulunarak bir orkestra sefi gibi iyilesme sureglerini yonetmektedir.
Plateletlerin yara iyilesmesine olan bu 6nemli etkileri merak uyandirmis olup; 1990’ lardan itibaren
platelet konsantrelerinin cesitli tibbi durumlarda tedavi amaciyla denendikleri gorulmektedir.
Konsantreler arasinda en sik kullanilanlar1 PZP ve PZF’ dir (67,68). Bizim de c¢alismamizda
kullanmig oldugumuz PZF, ilk kez Choukroun ve arkadaslari tarafindan 2001 yilinda, Fransa’ da
gelistirilen ikinci nesil platelet konsantresidir (70). Choukroun ve arkadaslari, PZF’ yi platelet
hlcrelerinin  ve cesitli sitokinlerin hapsoldugu ve belli bir sire sonra salindig: fibrin membran
olarak tanimlamaktadir. PZF’ nin eldesi, PZP’ den farkli olarak kanin antikoagllan icermeyen bir
tlpe alinmasindan sonra bekletilmeksizin santrifuj edilmesiyle olmaktadir. PZF, santrifij edilen
kanin orta kisminda yer alan; platelet ve Iokositten sayica zengin, gesitli blyume faktorleri ve
sitokinleri iceren ve platelet aktivasyonuyla gerceklesen fibrin polimeri seklinde olusmaktadir. Bu
teknikle hizla ve basariyla santrifij edilen kandan elde edilen PZF oral, maksillofasiyal, estetik ve
KBB’ ye ait girisimlerde kullanilmaktadir (71,72).

PZP sinir rejenerasyonuna olumlu katkilarda bulunan otolog elde edilen bir platelet
konsantresidir (67,68,70). Farrag ve arkadaslar1 2007 yilinda yapmis olduklari prospektif kontrolli
hayvan modeli galismalarinda; PZP ve fibrin pihtinin, rat fasiyal sinirinin rejenerasyonu (izerine
olan etkinligini incelemistir. Inceleme sonucunda fibrin pihtinin aksine PZP’ nin rat fasiyal sinirinin
rejenerasyonuna olumlu katkida bulundugu tespit edilmistir. Caligsmalari, periferik sinir
rejenerasyonunda PZP’ nin yeni bir uygulama ajan1 potansiyeline sahip oldugunu gostermektedir
(81). Hyong-Ho Cho ve arkadaslar1 2010 yilinda PZP ve mezenkimal kok hicre ekstresinin, kobay
fasiyal sinir rejenerasyonuna olan etkinligini arastirmistir. Calismada PZP ve mezenkimal kok
hicre ekstresinin birlikte kullanilmasiyla olumlu katkilar alindig1 ortaya koyulmustur (98). Liheng
Li ve arkadaslar1 2019’ da bir diger kontrollli hayvan modeli ¢alismasinda; PZP’ nin fasiyal sinir
hasar1 sonrasinda rejenerasyona olan etkinligi arastirmistir. Arastirma sonuglari PZP’ nin, buyime
faktorlerinin ve bazi proteinlerin ekspresyonunu, schwann hicrelerini ve aksonlari sayica arttirarak
rejenerasyona olumlu katkilarda bulundugunu gOstermistir (99). Sahin ve arkadaslarinin 2021
yilinda Ulkemizde yaptiklar1 galismada; kitosan ve PZP’ nin birlikte kullanilmasinin fasiyal sinir

rejenerasyonuna olumlu katkilari oldugu tespit edilmistir (100).
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PZF, sahip oldugu fibrin matriks sayesinde buyume faktorleri, sitokinler, l6kositler ve
plateletler icin yavas bir salimm sireci saglamaktadir. Iyilesme; dejenerasyon, inflamasyon ve
rejenerasyon gibi farkli fazlara sahip bir stre¢ oldugundan bu yavas salinim hali 6nemlidir. Ayrica
PZF sahip oldugu mekanik yap1 sayesinde doku etrafina sarilabilme, Katlanabilme, yeniden
sekillendirilme, sitire edilme gibi 6zelliklere de sahiptir. PZP’ ye kiyasla farkli 6zellikleri bulunan
PZF’ nin fasiyal sinir rejenerasyonu uUzerine olan etkinligi arastiran smirli sayida Galisma
bulunmaktadir (14,101). Sentiirk ve arkadaslari 2020 yilinda (lkemizden bildirdikleri
calismalarinda; titanyum tilipte hazirlanan PZF’ nin tavsan fasiyal sinirinin rejenerasyonu uzerine
olan etkinligini arastirmistir. Calisma sonuglari, titanyum tilipte hazirlanan PZF’ nin fonksiyonel ve
elektrofizyolojik olarak sinir rejenerasyonuna kismen katkida bulunduguna isaret etmistir (14).
Mourad ve arkadaslarmin ratlarda yaptigi prospektif kontrollii hayvan calismasinda; takrolimus ve
PZF kombinasyonun sinir rejenerasyonunu fonksiyonel ve histolojik olarak iyi yonde destekledigi
gosterilmis ve bu kombinasyonun insan fasiyal siniri (zerine olan etkinliginin arastirilmasi

amaciyla klinik galigmalar yapilmasi dnerilmistir (101).

PZF’ nin sinir rejenerasyona katkilarini gosteren c¢alismalar umut verici olsa da simirl
sayidadir. PZP ile kiyaslandiginda birgok avantaji bulunan ve klinikte kullanimi giderek artan PZF’
yle ilgili daha ¢ok galisma yapilmasinin gerekliligi ortadadir. Gerek tek basina gerekse kombine
olarak PZF’ nin fasiyal sinir Uzerine olan etkinliginin arastirilmasina duyulan ihtiya¢ ¢alismamizin

yola ¢ikis noktalarindan biri olmustur.

Su Jin Kim ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptiklari sistematik derlemede; akut gelisen
fasiyal paralizide guncel tedavi rehberlerinin olusumuna 11k tutulmustur. Glncel tedavilere iliskin
Amerikan Noroloji Akademisi, Amerikan Otolaringoloji ve Bas Boyun Cerrahisi Akademisi ve
Kanada’ ya ait tedavi kilavuzlarinin, akut idiopatik periferik paralizide oral steroid kullanimini
onerdikleri gortlmektedir (102). Ping-Hsun Lee ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 26 hastadan
olusan bir rektospektif calismada; kunt kraniofasiyal travma sonrasinda gelisen fasiyal paralizi
halinde sistemik steroid kullaniminin, iyilesme oranini arttirdigr belirtilmistir (103). Tungcan ve
arkadaglarinin hayvan modeli (izerinde olusturulan travmatik fasiyal paralizide metilprednizolonun
sistemik kullaniminin rejenerasyona olan etkinligini arastirmaya yonelik yaptiklari ¢alismalarinda;
tavsanlarin fasiyal sinirlerine ait bukkal dali ezerek hasarlandirilmig, sonrasinda 1 mg/kg/gin
metilprednizolon intramuskuler olarak 10 gun sure ile uygulanmistir. Tedavi sonrasinda hasarli
bukkal dalin histopatolojik incelemesinde; kontrol grubuna kiyasla néral fibrotik dejenerasyon,
miyelin dejenerasyonu, aksonal dejenerasyon, normal miyelin Gretimi ve 6dem agisindan anlamli

farklar bulmustur. Her ne kadar yaptiklar1 elektrofizyolojik incelemelerde anlamli farklar
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bulmasalar da; ezilerek olusturan periferik fasiyal paralizide metilprednizolonun iyilesmede etkili
olduklar1 sonucuna varilmistir (104). Glukokortikoidlerin, travma sonrasinda ortaya c¢ikan
inflamasyon haline mudahale ederek sinirdeki 0demi ve basiyr azalttiklar1 ayrica aksonal
dejenerasyon sirecini yavaslattiklari, aksonal rejenerasyonu arttiklari, lipid peroksidasyonu
azaltarak serbest oksijen radikallerinin olusumunu azalttiklari, fagositozu ve fibrozis gelisimini
inhibe ettikleri gosterilmistir (102,103,104). Tim bu olumlu etkiler, glukokortikoidlerin fasiyal sinir

hasari sonrasinda kullanilmasina yonlendirmektedir.

Glukokortikoidlerin sinir dokusu Uzerine olan etkileri disinda diger doku ve sistemik
metabolizma (zerine olan etkileri de mevcuttur. Glukokortikoidlerin yara iyilesmesini
geciktirdikleri, hiperglisemi, hiperlipidemi, hipertansiyon, hipopotasemi, hiponatremi, hipervolemi,
ateroskleroz gibi sistemik bir¢cok olumsuz etkiye sahip olduklar1 bilinmektedir (65). Bu yan etkiler,
glukokortikoidlerin sistemik kullanimini kisitlamakta ve sinir iyilesmesi i¢in topikal kullanimina
yonlendirmektedir. Chul Ho Jang ve arkadaslari, ratlar ile gerceklestirilen hayvan modeli
calismalarinda; fasiyal sinir ana trunkusunu identifiye etmis ve klemp ile 1 dk boyunca sikistirarak
hasarlandirdiklar1 bolgeye gelfoam araciligiyla 200 ul (5 mg/ml) olacak kadar deksametazonu
uygulamigtir. Calismanin sonucunda, topikal deksametazonun ezilme sonrasinda meydana gelen
fasiyal paralizinin iyilesme hizin1 arttirdigi ortaya koyulmustur (16). Bizim c¢alismamizda da
topikal deksametazonun, kesi sonrasinda olusan fasiyal paralizide iyilesmeye olan etkinligi

arastirilmaktadir.

Calismamizda; iyilesme surecinin i¢ ige iki fazi olan inflamasyon ve rejenerasyon fazlarina
farkl1 yolaklar Gzerinden etkileri ile PZF ve deksametazonun birlikte kullanilmasinin sinerjistik etki

olusturmas1 beklentisi ile bu kombinasyonun olusturacag iyilesmeyi inceledik.

Klinik iyilesmenin subjektif kontroli 8. haftanin sonunda; Borin ve arkadaslari tarafindan
tamimlanan g0z kapama hareketleri, Farrag ve arkadaslari tarafindan tanimlanan biyik hareketleri
skorlamalartyla puanlanarak degerlendirildi (14,81,99,105). Kornea refleksinin uyarilmasiyla
izlenen g0z kapama hareketleri ve eksplorasyon ile saglanan biyik hareketlerinin skor dagilimlart
Tablo 1° de gosterilmektedir. Deney gruplarindan Grup E’ de (Sham) tiim deneklerin g6z kapama
hareketleri beklenildigi Gzere 4 tam puan seklinde iken; Grup F’ de tim deneklerin g6z kapama
hareketleri istatistiksel olarak anlamli fark olusturacak sekilde 1 puan olarak skorlandi (p<0,001).
Biyik hareketlerine bakildiginda da benzer sekilde Grup E’ de (Sham) tum deneklerin biyik
hareketleri 4 tam puan seklinde skorlanirken; Grup F’ de yine tim deneklerin biyik hareketleri

anlamli fark olusturacak sekilde 1 puan olarak skorlandi (p<0,001). Grup E’ ye ait deneklerde
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fasiyal sinir hasarlandirilmadigindan, deneklere ait fasiyal sinir fonksiyonlarinin tamamen salim
olmas1 beklenmektedir. Elde edilen skorlamalarin beklenti ile uyumlu oldugu gortlmektedir. Grup
F’* de ise deneklerin fasiyal siniri tam kat kesilerek hasarlandirilmis ve iyilesme spontan sureglere
terk edilmistir. Subjektif olarak yapilan hareket skorlamalarinda, deneklerin tamaminda az da olsa,
onemsiz de kabul edilse g6z kapama hareketi ve biyik hareketlerinin oldugu gortlmektedir. Bu
durum, sinirde olusturulan hasarin dizgun yizeyli kesi ile meydana getirilmesi, hasarli uglarin
yaklastirilarak cerrahinin sonlandirilmasina dayandirilabilir. Yine subjektif degerlendirme sirasinda
yer ¢cekimi etkisi, hareketlere katilan diger kas gruplarin etkileri de bu durumu meydana getirmis
olabilir. Oyle ki; Farrag ve arkadaslarinin, rat fasiyal sinirini tam kat kesi ile hasarlandirarak
iyilesmeyi degerlendirmeleri sirasinda; kesiyi sutlire etmeyip kesi yerine sadece plateletten fakir
plazma uyguladiklari zaman elde ettikleri sonuglar ¢alismamiz ile benzerdir. Calismalarinda, 6 adet
denegin 8 haftalik takip sonrasinda skorlanan biyik hareket skorlarinin tamami 1 puandir. Sebebi
her ne olursa olsun negatif kontrol grubu olarak belirlenen F grubunun skor dagilimi olumlu yénde
sonuglandigindan; c¢alisma gruplart olan A, C ve D gruplan ile aralarinda beklenen anlamli
istatistiksel fark ortaya konulamamaktadir. Her bir grupta orneklemi olusturan denek sayisinin
arttirilmasi ile gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak da anlamli olabilecegini diisiinmekteyiz.
GOz hareketlerine ait skor dagilimina bakilacak olursa; Grup B’ deki deneklerin tamaminin 1
puandan fazla aldiklart dikkati ¢cekmektedir. Bu durum Grup B ile Grup F arasinda istatistiksel
anlamli farklilik olusturmakta ve Grup B’ deki higbir denegin g6z hareketlerinin koti iyilesmedigi
seklinde anlamlandirilmaktadir (p<0,001). Benzer sekilde biyik hareketleri, tam iyilesme
bekledigimiz Grup E ile diger galisma gruplari olan A, B ve C arasinda anlamli istatistiksel
farkliliklar olusturmamaktadir. Ancak biyik hareketlerinin skor dagilimlari incelendiginde Grup D
ile Grup E arasinda; Grup D‘ de beklenen yiz guldlrici iyilesmenin olusmadigi seklinde
yorumlanan anlamli farklilik gézikmektedir (p<0,001).

Kornea refleksinin uyarilmasiyla izlenen goz kapama hareketleri ve eksplorasyon ile
saglanan biyik hareketlerinin skor ortalamalar1 Tablo 2’ de gosterilmektedir. Goz kapama
hareketlerinin skor ortalamalar1 karsilastirildiginda Grup A, C ve D’ nin, Grup F’ den daha iyi
iyilestigine dair istatistiksel bulgularin olmadig: gorilmektedir. Buna karsin Grup B, Grup F’ den
anlaml1 derecede daha iyi skor ortalamalarina sahip olarak hesaplanmaktadir (p<0,001). Yine Grup
B ile Grup E arasinda anlamli fark bulunamamasi, Grup B’ deki iyilesmenin yiiz gildirict oldugu
seklinde yorumlanabilmektedir. Biyik hareketlerinin skor ortalamalarma bakildiginda benzer
sekilde Grup A, C ve D’ nin, Grup F’ den daha iyi iyilestigine dair istatistiksel bulgularin olmadig1
gorilmektedir. Buna karsin Grup B’ deki deneklerin biyik hareketlerinin ortalamalarinin, Grup F’

den anlamli derecede daha iyi skor ortalamalarina sahip olduklar1 saptanmaktadir (p<0,001). Grup
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A, B ve C ile Grup E arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmayisi s6z konusu biyik
hareketlerinin yeniden geri kazanimi oldugunda A, B ve C gruplarmin yiiz guldurici sonuglardan
cok da uzak olmadiklarini diisiindiirmektedir. Oysa ki Grup D ile Grup E arasinda olusan anlamli
fark, Grup D’ nin beklenen iyilesmeden ve yiiz guldurict sonucglardan uzakta oldugu gergegini
ortaya koymaktadir (p<0,001). Liheng Li ve arkadaslarmin hayvan modeli ¢alismalarinda; rat
fasiyal siniri ezilerek hasarlandirilmis ve 4 haftalik takip suresinde iyilesmenin subjektif
degerlendirilmesi galismamizda kullandigimiz skorlama sistemleri ile degerlendirilmistir. Sadece
hasar ile hasar sonrasinda onarimin PZP ile yapildigi gruplarin karsilastirildigi ¢alismada g6z
kapama ve biyik hareket skorlarmin ortalamalar1 1. haftanin sonunda 1 civarlarinda
seyretmekteyken; 4. haftanin sonunda tam iyilesmeye oldukca yakin olacak sekilde ortalama puanin
4’ e yakin oldugu gOrilmiistiir (99). Bizim calismamizda ise, ¢alisma gruplari arasindan en iyi
degerler Grup B’ ye ait olup 8haftanin sonunda sirasiyla  2,5£0,55 ve 3+1,1 olarak
hesaplanmaktadir. Bu durum hasarin meydana gelis seklinde baglanabilir. Liheng Li ve arkadaslar
sinirde ezilme seklinde hasar olustururken; biz ¢alismamizda sinirde tam kat kesi olusturarak daha

agir bir hasar olusturduk (99).

Goz kapama hareketi ve biyik hareketi skorlarindan elde edilen sonuglarin birbirleri ile
uyumu, sinirin iyilesme seklini gostermektedir. Bu dogrultuda tim deneklerde ve deney gruplarinda
g0z kapama hareketi skoru ile biyik hareketi skoru arasindaki korelasyon incelendi (Tablo 3). Tim
deneklerde, gz kapama hareketi skoru ile biyik hareketi skoru arasinda istatistiksel olarak anlaml

pozitif yonde ¢ok glclu bir korelasyon gézlendi (r=0,895; p<0,001).

Calisma gruplar1 olan A, B, C ve D gruplar1 kendi aralarindaki g6z kapama ve biyik hareketi
skorlar1 degerlendirmeye alinarak karsilastirilmaktadir. Gz kapama ve biyik hareketlerinin skor
dagilimi agisindan, bu gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark bulunmamaktadir (p=0,850 ve
p=0,993) (Tablo 4). Benzer sekilde g6z kapama ve biyik hareketi skor ortalamalar1 agisindan da
istatistiksel olarak anlaml farklilik gézlenmemektedir (p=0,583 ve p=0,725) (Tablo 5). Anlaml
farklilik olusturmasa dahi gerek skor dagilimi gerekse skor ortalamasi agisindan Grup B’ nin
(2,5+0,55 ve 3£1,1) diger calisma gruplarindan bir adim daha 6nde oldugu gorulmektedir. Grup B’
yi, C (2,17%0,75 ve 2,67+1,03) ve A (2+0,89 ve 2,67+1,03) takip ederken Grup D’ nin (2+0,63 ve
2,5+0,84) beklenenin aksine digerlerinden geride kaldig1 gérulmektedir.

Fasiyal sinir hasarindan sonra iyilesmenin fonksiyonel degerlendirilmesi genellikle
elektrofizyolojik yontemlere dayanmaktadir (36,47,49,52). Ancak Jian Tao Huang ve arkadaslari,

Tomov ve arkadaslarinin galismalarindan esinlenerek, fasiyal sinirde hasardan sonra motor
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iyilesmenin iyi bir gostergesi olarak biyik hareketlerinin kayit altina alinmasiyla 6lglimlerin
yapildig1 bir videografik metot tanimladilar (106,107). Biz de c¢alismamizda, iyilesmenin
fonksiyonel kontrolliini 8. haftanin sonunda objektif ve kantitatif bir yontem olan video bazli
hareket analizi araciligiyla gercgeklestirdik (107). Video bazli hareket analizi ile elde edilen biyik
killarma ait retraksiyon ve protraksiyon hareketi sirasinda biyik killarmin agisal degisimleri
(amplitid) Tablo 6’ da karsilasgtirilmaktadir. Motor iyilesmeyi dogrudan yansitan amplitud
degerlerine bakildiginda, bazi gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklarin oldugu dikkat
cekmektedir. ilk olarak A, B ve C gruplarmm, Kotl iyilesmeyi temsil eden F grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha iyi iyilestikleri gorilmektedir (p<0,001). Yine A, B
ve C gruplarinin iyi iyilesmeyi temsil eden E grubu ile anlamli farklilik olusturmamalar1 bu
gruplarda yuz guldurdcu iyi iyilesmeyi isaret etmektedir. Ancak Grup D’ nin, Grup E ile arasinda
iyi iyilesmeden uzaklasildigini gosterecek sekilde istatistiksel anlamli farklilik olusturmasi esas
hipotezin dogrulugunu sarsmaktadir (p<0,001). Benzer sekilde Grup D ile koti iyilesmenin temsili
olan Grup F arasinda anlamli farklilik olusmamasi Grup D’ nin iyilesme konusunda yetersizligini

gOstermektedir.

Calisma gruplar1 olan A, B, C ve D gruplarinin kendi aralarindaki amplitid degerleri
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farkliliklarin olusmadigi gorulmektedir (Tablo 7).
Istatistiksel agidan anlamli fark olusturmasa dahi Sekil 1> de de goriildiigii Uzere B grubunun
(38+13,59) diger galigma gruplarindan daha ©6nde oldugu asikardir. B Grubunu sirasiyla A
(31,83+12,14), C (30,5£12,9) ve D (27%6,6) gruplar: takip etmektedir. Klinik degerlendirmeye
benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli farkliliklar gérilmese de B grubunun diger galisma

gruplarindan 6nde; D grubunun ise geride oldugu sonucuna varilmaktadir.

Huang ve arkadaslari, deney hayvanlarin fasiyal sinirlerini hasarlandirmadan énce amplitud
degerlerini Glgmiis ve sag tarafta 46.1+10.5 olacak sekilde bildirmistir (107). Kiryakova ve
arkadaslar1 da ¢alismalarinda fasiyal sinirin intakt oldugu rat grubunda amplitiid degerini 48.1+13.0
hesaplamistir. Ayrica Kiryakova, fasiyal sinir kesisini takiben anastomoz yapilarak, sonrasinda
farkli uygulamalarin gergeklestirildigi deney gruplarinda amplitiid agilarin1 19.2+2.1 ve 39.4+9.1
araliklarinda saptamistir (108). Bendella ve arkadaslari ise ratlar tizerinde gergeklestirdikleri hayvan
modeli galismalarinda; deney gruplarindan kontrol ve sham gruplarindaki amplitiid degerlerini
sirastyla  59+7 ve 56+5 olarak hesaplamistir. Ayni c¢aligmada tam kat sinir kesisini takiben
dogrudan anastomoz yapilan deney grubundaki amplitiid degeri 20+5 olarak bildirilmistir (109).
Grosheva ve arkadaslarinin bildirdikleri bir diger hayvan modelli ¢alismada; sinir kesisini takiben

sadece primer anastomoz yapilan rat grubunda, 4. ay kontroliinde, amplitiid degeri 10.5+5.4 olarak
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hesaplanmistir. Aynmi1 ¢alismada benzer sekilde hasar ve onarimmi takiben degisen derecelerde
yumusak doku masaji uygulanmasiyla amplitid degerlerinin 24.4> ten 43.0+9.0° a kadar
degistiklerini gOstermistir (110). Bizim galismamizda da tam iyilesmeyi yansitan E grubunda
amplitlid ortalamas literatlire benzer sekilde 47,67+4,37 olarak tespit edildi. Sinirde tam kat kesinin
ardindan sadece anastomoz ile onarimi sagladigimiz A grubundan elde edilen amplitiid degeri
31,83£12,14 olarak hesaplandi. Bu degerin Grosheva ve arkadaslarinin bildirdiklerinden oldukca
yuksek oldugu gorilmektedir. Grosheva ve arkadaslariin yumusak doku masaji uygulayarak elde
ettikleri iyilesme degerleri bizim elde ettigimiz fonksiyonel iyilesmeye daha yakin olarak
gorilmektedir. Ayrica elde ettigimiz iyilesme degeri Kiryakova ve Bendella’ nin ¢alismalarinda

elde ettikleri degerlere daha yakindir.

Fasiyal sinir hasarindan sonra iyilesmenin yapisal degerlendirilmesi deneklere ait sinir
orneklerinin randomize olarak elektron mikroskop altinda incelenmesi ile saglandi. Elektron
mikroskobik incelemede, Grup F’ e ait drneklerde beklentilere uygun olarak yogun sekilde miyelin
debris ve vakuoler dejeneratif alanlar izlenmektedir. Grup A’ da ise remiyelinize sinir lifleri Grup
F’ e kiyasla gorece olarak daha fazla olmasina ragmen bazi alanlarda sinir liflerinin
ultrastrikturinde bozulmalar ve miyelin debris alanlar1 dikkati cekmektedir. Deney gruplari
icerisinde, onarim sonrasinda miyelinli sinir liflerinin ultrastruktiriinde iyilesme yontnde gorinim
Grup B’ ye ait sinir orneklerinde gorece olarak daha fazla sayida gdzlenmektedir. Bu grupta
remiyelinize sinir liflerin kalinliklart ve miyelinli sinir liflerinin sinir igerisindeki yogunlugunun
fazlaligi sinir iyilesmesinin iyi olduguna isaret olarak yorumlanmaktadir. Grup C 6rneklerinde,
Grup B orneklerine kiyasla daha az oranda miyelinli sinir ultrastriktiriinde diuzelme saptanirken;
Grup A orneklerinde bu ultrastriktirel yapinin daha da bozuldugu, en yogun bozulmanin ise Grup
D orneklerinde oldugu saptanarak dokiimante edilmistir (Sekil 18).

Chul Ho Jang ve arkadaslari; ratlarin fasiyal sinirinde klemp yardimu ile hasar olusturduktan
sonra iyilesme igin deksametazonu topikal olarak uygulayarak etkinligini aragtirmistir. Calismanin
histolojik sonucglari deksametazonun topikal kullanildigi ¢alisma grubuna ait deneklerde; kontrol
grubuna kiyasla daha fazla sayida rejenere akson ve daha kalin miyelin kiliflarin oldugunu
gOstermistir (16). Edizer ve arkadaslari; deney gruplarinin birinde rat fasiyal sinirinde tam kat kesi
olusturduktan sonra sutur ile anastomozu saglamis ve topikal deksametazon uygulamasi ile
iyilesmeyi arastirmustir. Histolojik incelemede, sadece suturasyon ile onarim yapilan kontrol

grubuna kiyasla topikal deksametazon uygulanan grupta miyelin kilif kalinliginin anlamli derecede
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farkli olduklar1 tespit edilmistir (111). Biz de calismamizda her ne kadar kantitatif olarak ortaya
koyamasak da; topikal deksametazonun sadece anastomoz ile onarimi sagladigimiz gruba kiyasla
iyilesmeye olumlu katkilarda bulundugunu diisiinmekteyiz. Glukokortikoidlerin 6dem, basi veya
baska sebeplerden kaynaklanan fasiyal paralizide daha etkin olduklar1 goriisii hakim olsa da tipki
Edizer ve arkadaslarinin ¢alismasinda oldugu gibi sinirde olusturdugumuz tam kat kesi sonrasinda

topikal steroid kullanimu1 ile benzer histolojik degerlendirmeyi bildirmekteyiz.

Sentlrk ve arkadaslar1 tavsanlar Uzerinde gercgeklestirdikleri hayvan ¢alismasinda; sadece
sutur ile sutur+PZF gruplarin1 karsilastirmiglar, 10 haftalik takip sonrasinda iki grup arasinda
histolojik iyilesme ve miyelin kilif kalinlig1 ag¢isindan anlamli farklilik olmadigini gOstermistir. Bu
durumu PZF’ nin yara iyilesmesini arttirmasina ragmen kollajen olusumunu engelleyememesi,
icerdigi l0kositler nedeni ile inflamasyona neden olmasi gibi etkileri ile miyelinizasyonun ve
aksonal rejenerasyonun tamamlanmasi icin gereken sirenin kisa olusu hipotezleri ile agiklamistir
(14). Mourad ve arkadaslari, ratlarin fasiyal siniri Gzerinde klemp ile ezme seklinde olusturan
hasardan sonra; iyilesmenin kendi haline terk edildigi kontrol grubuyla, yalnizca PZF ile PZF ve
gicld  bir immunsupresif ajan olan takrolimusun kombinasyonun uygulandigi gruplari
karsilastirmigtir. PZF ile takrolimus kombinasyonu ile onarim saglanan gruptan elde edilen
histolojik sonuglarin (6zellikle miyelin kilif kalinligi) kontrol grubuna kiyasla daha olumlu
oldugunu tespit etmistir (101). Biz, randomize 6rneklerin elektron mikroskobuyla incelenmesiyle
elde ettigimiz histolojik sonuglarda PZF’ yi yalniz olarak kullandigimiz grupta daha iyi sonuglar
elde ettik. Yara iyilesmesinde ortaya konulan olumlu katkilariyla PZF ve gicli antiinflamatuar
etkinligiyle deksametazonun birlikte kullanimiyla sinerjistik etki bekledigimiz D grubunda elde
edilen histolojik sonuclar yiz gildirmemekteydi. Bu grupta sinir liflerinin ultrastruktiriinde
bozulmalar ve miyelin debris alanlart gorilmekteydi. Bu gruptaki iyilesme, sinerjistik etki
yaratmadig1 gibi iyilesmenin anastomoz sonrasinda spontan sureclere birakildigi A grubundan da

farkl1 degildi. Bu durumu agiklamak igin ileri histopatolojik ¢alismalara gerek duyuldugu asikardir.
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6.SONUC

Travma, cerrahi veya kozmetik girisimler sirasinda olusan iatrojenik hasarlanmalar ve
kesiler sonrasinda akut gelisen periferik fasiyal paralizinin cerrahi tedavisinde; sinirin u¢ uca
anastomozu sonrasi PZF ve deksametazonun ayr1 ayr1 ve beraber kullanilmalarinin iyilesme iizerine

olan etkinliklerinin arastirildigi ¢alismamizda:
1- Topikal PZF kullaniminin iyilesmeye olumlu katkilar1 oldugu tespit edilmistir.

2- Topikal deksametazon kullaniminin klinige yansiyan anlamli farkliliklar olusturamadigi

gorilmiistiir.

3- PZF ve deksametazonun birlikte kullanilmasinin iyilesmeye olumlu katkida bulunmadigi
gOrilmistiir. Bu durumu agiklayabilecek histopatolojik mekanizmanin tespiti i¢in yeni ¢aligmalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.

4- Topikal PZF kullanimi iizerine daha yiiksek denek sayilariyla yapilacak yeni ¢aligmalarin

1s181nda gelecekte bu yontemin cerrahi pratigimize girebilecegi diisiincesindeyiz.
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