T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
ADANA KAMU HASTANELER BIiRLiGi
SAGLIK BiLIMLERi UNiVERSITESI
ADANA NUMUNE EGIiTiM VE ARASTIRMA HASTANESI
KULAK BURUN BOGAZ KLIiNiGi

BELL PALSILi HASTALARDA ETKILENEN VE
ETKILENMEYEN TARAF KULAKTA FASIYAL KANAL
CAPLARININ TEMPORAL KEMiK TOMOGRAFiSI
KULLANILARAK SEGMENTER OLARAK OLCULMESI VE
KARSILASTIRILMASI

Dr. Ayse KARAKAYA

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI
Op. Dr. Gokhan KURAN

ADANA - 2017



TESEKKUR

Egitim siirecimde iyi bir KBB uzman hekimi olmam igin tiim bilgi birikim ve
tecriibelerinin esirgemeyen saygideger hocam ve klinik sefim Prof. Dr. Ilhami
YILDIRIM ve Prof. Dr. Osman Kiirsat ARIKAN’a, Adana Ili Kamu Hastaneler Birligi
Genel Sekreter Yardimcist Dog. Dr. Orhan GORGULU’ye, her zaman desteklerini
hissettigim sayin bagasistanim ve tez danismanim Op. Dr. Gékhan Kuran ve Op. Dr.
Siitheyl HAYTOGLU na, birlikte calismaktan zevk duydugum ve tecriibelerinden
faydalandigim saym uzmanlarimiz Op. Dr. Mustafa BOZDAG, Op. Dr. M. Yalgin
COKTU, Op. Dr. Zekiye GUNEY, Op. Dr. Ergiin KURUN, Op. Dr. Sahin
BINGULLU, Op. Dr. S. Mesut ERSALAN, Op. Dr. Sanem Erkan, Op. Dr. Birgiil
TUHANIOGLU, Op. Dr. Kemal TUZUN, Op. Dr. Nur YUCEL EKICI, Op. Dr. Ayse
KARAOGULLARINDAN, Op. Dr. Demet YAZICI, Op. Dr. Talih OZDAS, Op. Dr.
Mehmet ATES, Op. Dr. Sinem KUTUK ’e, bu zorlu siiregte her zaman sevgi, saygi ve
dayanisma icinde calistigim asistan arkadaglarim Op. Dr. Umut ASLAN, Op. Dr. Sedat
KOYUNSEVER, Op. Dr. Abdurrrahman BOZKURTTAN, Op. Dr. Ozkan KILIC, Dr.
Onur ARIDASIR, Dr. Tugge KUCUKOGLU, Dr. Erdem KAYPAK, Dr. Derya ABES,
Dr. Cagri DERICI ve Dr. Merve HAKKOYMAZ’a, KBB Klinigi tiim hemsire ve
personellerine, ameliyathane hemsireleri ve personelimize, poliklinikte beraber
calisigim personel ve sekreter arkadaslarima, hayatimin her alaninda emek ve
desteklerini hissettigim annem, babam ve kardeslerime ve zorluklarla birlikte miicadele

ettigim sevgili esim I. Burak KARAKAYA’ya sonsuz tesekkiir ederim



ICINDEKILER

TESEKKUR......cocuitititiuitetetetesetesesesesesssesesssesssesesssssssesesssesesesesssesesesssesesesssesesesesesesesesesesesens |
ICINDEKILER .....coovititcvctctcteteteteteteteeeeetetetetstesesetese st tesesssesssesesesesesssesssesssesesesesssesesesesns 1|
TABLO LISTESI ...ttt vV
SEKIL LISTESI....oiiititeieieteecee ettt an st \Y,
KISALTMALAR ...ttt sttt sttt b et nn e ene s VI
OZET oottt ettt a ettt VI
AB ST RA CT .t e e e e nre e e rae e VI
1 GIRIS oottt 1
2. GENEL BILGILER ..ottt 3
2.1. Temporal Kemik ANGLOMISI........ccueiiieiiiiiiiiieieciesie s se et sae e 3
2.2. KUIBK ANGEOMIST .evviivieiiieie ettt te e e reeaeaneenres 5
2.2.1. DS KUIAK 1ottt 5

2.2.2. Orta Kulak (Kavum TYMPANI) .......ccceeiiaiieiieiiiieieese e s esie e 6

2.2.3. T0 KULAK ...ttt sttt 9

2.3. Fasiyal SINIE ANGLOMIST...c.viiiiiiiiiiiiesiee e e 10
2.4. Kulak ve Temporal Kemik EMBriYOIOJiSi......ccooviiiiiiiiiiieic e 13
2.5. Kulak ve Temporal Kemik HiStolOJiSi ........ccccoveiviiiieiiciicc e, 14
2.6. ISItME FIZYOLOJISI .. .cviviriieiisiieiiieiicee it 15
2.7. Fasiyal Sinir Hasarinin Fizyopatolojisi........ccocreriiiiiiiiiicnceec e 18
2.7.1. Periferik Fasiyal Paralizili Hastaya Yaklagim .......c.cccccooviiiiniiiiiinn. 20

2.8. Bell Paralizisinde Tanisal Incelemeler..........c.cccoeveveveveieeeeeeeee e, 22
2.8.1. OUYOMELIT 1ecvviivieiiecie ettt et re e 22

2.8.2. TOPOGrafik TESLIEN.......cviieiieeiieiieeee e 22

2.8.3. Elektrofizyolojik TESHIEN .......cciiiiiieieece e, 23
2.8.3.1. Sinir Tletim Zamani (Latans) ...........ccccceevveeeuererreeeeeiereseseseaenns 23

2.8.3.2. Sinir Uyart Testi (INEt) .....ccceviueiiirriieiie e 23

2.8.3.3. Maksimal Uyari Testi (MST) .....ccoouviriiiiniiieiene e 24

2.8.3.4. EleKtronOrografi........ccccoveiiiiiiiieiiieec e 24

2.8.3.5. EleKtromiyografi........ccccooviiiieiiiiiii e 24

2.8.3.6. Antidromik Potansiyeller..........c.ooveiiieiiiiiieic e 25

2.9. Periferik Fasiyal Paralizi Nedenleri ... 26



2.9.1. Idiopatik Fasyal Paralizi...............cccecvveveiiirereicueriessresesesseeseese s 26

2.9.1.1. Bell PalS.....ccooiiiiiiicce e 26

2.9.1.2. Merkelson Rosenthal Sendromu.............cccovevvieiiniinniisennn, 27

2.9.1.3. Travmatik Hastaliklar...........cccocoiiiiiie e 27

2.9.1.4. Enfeksiy0z Hastaliklar..........c.cocoiiiiiiiininiiieec e 28

2.9.1.5. Herpes ZoSter OtIKUS .......cc.coeriiiririsieieee e 29

2.9.1.6. Siipiiratif Otitis Media .......cccovvveiiiiiiiiiie i 29

2.10. Temporal Kemigin Bilgisayarl1 Tomografi Ile Goriintiilenmesi ....................... 29
3. MATERYAL VE METOD ... 33
A, BULGULAR . ...ttt sttt et e nre e nbeenbee s 35
5. TARTISMA ..ottt bbb bbbt sn e be e b 40
0. SONUC ...ttt ettt b et e bt e s b e e e b e e e sb e e she e e an e e ke e e nteenneeanreeaneeannee e 47
KAYINALKCA ettt sttt e et e e he e e be e sae e e bt e sbeeenbeesaeeanbeenbee s 48



TABLO LISTESI

Tablo No: Sayfa No
Tablo 1. Hause-Brackmann Skorlama SIStemi ..........ccoceovvviviiiiniiine e, 21
Tablo 2. Periferik Fasiyal Paralizi Nedenleri ...........ccccoovviieiiiii e 26
Tablo 3. Cinsiyete Gore Frekans Dagilim Tablosu ........ccccoovviiiieiiiiiiiiiiicee 35
Tablo 4. Yas Degerlerine Gore Dagilim Tablosu...........coviviiiieiiniiincneseseeeens 35
Tablo 5. Etkilenen ve etkilenmeyen taraf segment O1gUMIETT ......ccvevvveveeiieiecsiesiennn, 36
Tablo 6. L, T ve M Degerlerinin Gruplara Goére Dagilim Tablosu ...........ccccceevveiiennn. 38
Tablo 7. L Degerleri Bakimindan Etkilenen ve Etkilenmeyen Grup Arasindaki
Farklil1ga [lisKin SONUCIAL...........cceviveveieceeiieicie et 38
Tablo 8. T Degerleri Bakimindan Etkilenen ve Etkilenmeyen Grup Arasindaki
Farklil13a [lisKin SONUCIAL ...........ceviveveiiieicscieeeres e 39
Tablo 9. M Degerleri Bakimindan Etkilenen ve Etkilenmeyen Grup Arasindaki
Farklil1a [lisKin SONUCIAL........cccevieeviiceeieeecieseeec ettt 39



SEKIL LISTESI

Sekil No: Sayfa No:
Sekil 1. Temporal kemik ve parcalart.........ccccvceviiiiiiiiiiiiiieiic e 3
Sekil 2. Orta kulagin dis kulak, i¢ kulak ve beyin ile iligkisi ........ccovvviiiriiiiniiiiiiiiien, 7
Sekil 3. Orta kulak KemikGIKIOTT .......eoivviiiiiiiiiiiesice e 8
Sekil 4. Fasiyal SINIFN SEYFT....cuiiiiiieieiiesiesie sttt re e 11
Sekil 5. I¢ kulak ve iSitme fIZYOlOJiSi ..ovvvvveceriierereereeseseesee s e 17
Sekil 6. Fasiyal sinirin temporal kemik i¢indeki SeyIi........cccvvvvviiiiiiiiiiniiiieiiice e 30
Sekil 7. Labirentin SEGMENT .........cviiiiiiiiiiii e 30
SEKil 8. ANTEITON GENU ...ttt st b bt 31
Sekil 9. TimpPanik SEJMENT ........cciviiiiice et 31
Sekil 10. TIMPANIK SEGMENT ......ocviiiiieiiecie et ee e 32
Sekil 11. Fasiyal sinirin inen kismi (Stylomastoid foramen iginde) ..........c.ccoovvevvivnnnnnns 32
Sekil 12. Sol kulak timpanik segment ¢ap SICUMT ...........covrviiiiiieiieiiie e 33
Sekil 13. Temporal BT sol kulak labirentin segment ¢ap Olgimil...........ccceevveriirernnnne. 34
Sekil 14. Temporal BT sol kulak mastoid segment ¢ap 61¢UmI ........coevveviriienenienn, 34



KISALTMALAR

DKY : Dis kulak yolu

VN  :Ventral nukleus

DN : Dorsal nukleus

NET : Sinir eksitabilite testi

MST : Maksimal stimulasyon testi
ENoG : Elektrondrografi

EMG : Elektromyografi

FK  : Fasiyal kanal

FN  : Fasiyal sinir

BT  : Bilgisayarli tomografi
YRBT : Yiiksek rezolusyonlu bilgisayarli tomografi
HB  : House-Brackmann

MPR : Multi planar rekonstriiksiyon

Vi



OZET

Bell Palsi’li Hastalarda Etkilenen ve Etkilenmeyen Taraf Kulakta Fasiyal Kanal
Caplarimin Temporal Kemik Tomografisi Kullamlarak Segmenter Olarak
Olgiilmesi ve Karsilastirilmasi

Amag: Bell Palsi’li hastalarda temporal kemik igindeki fasiyal kanalin
labirentin, mastoid ve timpanik segmentlerinin ¢aplarinin neden oldugu olast stenozun
Bell Palsi gelisimine etkisini arastirmak.

Materyal metod: Bu ¢alismaya Bell Palsi’li 90 hasta dahil edilmistir. Hastalarin
dosyalar1 ve temporal kemik tomografileri geriye doniik (retrospektif) olarak
incelenmistir. 18 yas alti ve 65 yas Ustlii hastalar, bilateral Bell Palsi(BP) olan,
konjenital, onkolojik, vaskiiler etyolojilerle gelisen fasiyal paralizi Oykiisii olan,
gecirilmis kulak cerrahisi ve gegirilmis kafa travmasi Oykiisii olan hastalar dislandi.
Fasial sinirin labirentin, timpanik ve mastoid segmentleri her iki taraf kulakta (etkilenen
ve etkilenmeyen) Ol¢iildii. Temporal kemigi goriintiilemede Optima 520, 16 dedektor
scanner kullanildi. Goriintiileme parametreleri olarak 120 kv, 180 mA, 1 sn doniis
stiresi, 512*512 matris boyutu, 1 mm kalinlikta kesitler olarak belirlendi. Caligmada
elde edilen veriler SPSS 22 paket programi kullanilarak elde edilmistir. Veriler +
standart sapma (SS) olarak ifade edildi. Iki grubu karsilastirmada Mann —Whitney U
testi kullanildi. Anlamlilik seviyesi olarak 0,05 kullanilmis olup p<0,05 olmasi
durumunda anlaml farkliligin oldugu, p>0,05 olmas1 durumunda ise anlamli farkliligin
olmadig1 belirtildi.

Sonuclar: 90 hasta 41 kadin (%45,56 ) ve 49 (%54,4) erkek hasta, ortalama
yas+ standart sapma 46,2+ 15,15 olarak belirlendi. Fasiyal kanal ¢aplarinin genislikleri
etkilenen taraf ve etkilenmeyen taraf arasinda soyleydi; labirentin segmentin (LS) orta
boliimiinden elde edilen sonuglar 0,84+ 0,13mm (aralik 0,5 -1,3) ve 0,84+ 0,12 mm
(aralik 0,6-1,2mm) olarak elde edildi. Timpanik segment (TS) orta boliimiinden elde
edilen sonuglar 0,97+ 0,15mm (aralik 0,6-1,3mm) ve 0,98+ 0,14mm (aralik 0,7-
1,3mm) olarak elde edildi. Mastoid segment (MS) orta bdliimiinden elde edilen sonuglar
1,26+ 0,17 mm (aralik0,6-1,7mm) ve 1,26+ 0,19 (aralik 0,7 ve 1,6 mm) olarak
degerlendirildi. Yapilan calismada her iic segmentte de etkilenen taraf ile etkilenmeyen
taraf arasindaki kanal caplar1 arasinda anlaml farklilik gozlenmedi. (Labirentin segment
p=0,98, timpanik segment p=0,65 ve mastoid segment p=0,73)

Cikarimlar: Yaptigimiz calismada BP’li hastalarda LS ¢ap1 her iki tarafta da
timpanik ve mastoid segment ¢aplarindan kiigiik olarak degerlendirildi. Ancak etkilenen
ve etkilenmeyen taraf LS caplar1 arasinda anlaml fark tespit edilmedi. LS deki darligin
BP etyolojisinde rol oynadigi, ancak bunun tamamen kanal ¢apiyla ilintili oldugunu
sOylemek miimkiin olmamaktadir. Tuzak noéropatisi diisiiniildiigiinde fasiyal kanal ¢ap1
kadar fasiyal sinirin ¢ap1 da dnemli olmaktadir. BP’li hastalarda kanal darlig1 ve sinir
capiyla baglantili olarak, etyopatogenezi aydinlatmak i¢in magnetik rezonans ve
bilgisayarli tomografi kombine kullanilarak ve 3D modelleme ile, daha genis hasta
gruplari ile yapilmis ¢aligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Fasiyal kanal, fasiyal sinir, Bell’s palsi, computed
tomography.
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ABSTRACT

Aim: To search the effect of the possible stenosis which is caused by facial duct
| in temporal bone, diameters of mastoid and thympanic segments on the development
of BP in the patients with BP

Material Method: 90 patients having Bell's Palsili have been involved in this
study. Patients' files and their temporal bones tomographies have been examined
retrospectively. Patients who are under 18 and over 65 and having with bilateral Bell
paraylsis, facial paralysis growing with congenital, oncologic, vascular etiology and the
ones undergoned aural surgery and head trauma have been excluded. Facial nerve
labyrinthine, tympanic and mastoid segments have been measured on both ears
(affected and unaffected). On imaging temporal bone, Optima 520, 16 detector scanner
has been used. As imaging parameters, 120 kv 180 Ma 1 s cycle time, 512*512 matrix
size, 1 mm incisions have been determined. Parameters that have been obtained from
this study acquired by using SPSS 22 package program. Parameters have been stated as
+ standard variation (sv). On comparing with two groups, Mann - Whitney U test has
been used. As significance level 0,05 has been used, if p<0,05, there has been
significance level but if p>0.05 then there has not been significance level.

Results: It has been determined that 90 patients, 41 of them are women(45,56%)
and 49 of them are men (54,4%) , age + standard variation 46,2 + 15,15. The ones
whose facial duct diameters width affected and unaffected are as follows; The results
gained the centre section of labyrinthine segments have been obtained as 0,84 =+
0,13mm (gap 0,7-1,3 mm) and 0,84+0,12 mm (gap 0,6-1,2mm). The results gained from
the centre of tympanic segment have been obtained as 0,97+(gap 0,6-1,3mm) and
0,98+0,14mm (gap 0,7-1,3 mm). The results gained from the centre of Mastoid segment
have been obtained as 1,26+0,17 mm (gap 0,6-1,7 mm) and 1,26+0,19 (gap 0,7 and 1,6
mm). In the study conducted, in all 3 segments, it has been observed significance level
between duct diameters which have been affected and unaffected. Labyrinthine segment
p=0,98, tympanic segment p=0,65 and mastoid segment p=0,73 (Table 4,5,6).

Deductions: In this study conducted, LS diameter in the patients having BP has
been evaluated as minimus from the diameters of tympanic and mastoid segments on
both sides. Nevertheless, Significance level has not been determined between the LS
diameters which have been affected and unaffected. Stenosis in LS has a role in BP
etiology yet, it is not possible to say that this is all about duct diameter. When
entrapment neuropothy is considered, facial neuron diameter is as important as facial
duct diameter. In relation to duct stenosis and nerve diameter in the patients with BP,
the studies conducted with a broad range of patients are needed with MR BT combine
and 3D modelling to highlight etiopathogenesis.

Keywords: Facial duct, facial nerve, Bell’s palsi, computed tomography.
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1. GIRIS

Insan vyiizii, tarih boyunca sosyal ve Kkiiltirel anlamda insan yasami igin
vazgecilmez 6neme sahip olmustur. Yiiz kaslar1 sadece duygularin ve diisiincelerin
ifade edilmesini saglamaz ayni zamanda konusma, ¢igneme, yutma, gozii koruma gibi
islevlerin yerine getirilmesinde de yardimei1 rol oynar. Periferik fasiyal paralizi, tiim bu
islevleri etkileyerek estetik, psikolojik ve fonksiyonel acidan yasam kalitesini bozan
sonuclara neden olur.

Periferik fasiyal paralizi fasiyal sinirin periferik kismini etkileyen ¢ok cesitli
durumlar (travma, enfeksiyonlar, neoplastik veya metabolik nedenler gibi) sonucu
ortaya cikabilir. Bu tiir bilinen etyolojiler dislandiktan sonra ortaya ¢ikan akut periferik
fasiyal paralizi Bell Palsi olarak tanimlanmustir. Bell palsi periferik fasiyal paralizlerin
en sik goriilen seklidir. Bell palsi tim periferik fasiyal paralizilerin yaridan fazlasini
olusturmaktadir (1). Nedeni bilinmeyen fasiyal paralizi olgusu tarihte ilk olarak
Nicolaus Friedrich tarafindan bildirilmistir (2). Ug orta yas eriskin hastada akut gelisen
tek tarafli fasiyal paralizi olgusunu 1798 yilinda Alman medikal dergisinde
yayinlamigtir. Ancak sonrasinda Ingiliz dergilerinde yaymlanan bu makaleyi inceleyen
Iskog¢ Bilim adami Charles Bell karsilasmis oldugu bazi fasiyal sinir paralizi olgularin
1821 yilinda yaymnlayip, sistematik olarak tanimlamay1 yaptigindan dolay1 hastalik
halen bu bilim adaminin ismi ile anilmaktadir (3).

Bell Palsi etyolojisinde en ¢ok suglanan nedenler viral enfeksiyonlar, iskemik
polindropati, otoimmiin reaksiyonlar ve vasa nervorumun mikrosirkulasyonundaki
bozukluklardir (4,5). Etyopatogenezle ilgili genel kani altta yatan neden ne olursa olsun,
Bell Palsinin olusan 6dem ve iskemik noropatinin yol ag¢tifi bir hastalik oldugu
yoniindedir (6). Fasiyal sinirin diger kranial sinirlere gore daha uzun bir kemik
kanalinin olmast ve kanalin 6zellikle labirentin segment civarinda daralmis olmasi,
diger kranial sinirlerin degil de neden fasiyal sinirin etkilendigini agiklamaktadir.
Fisch’e gore fasiyal kanalin internal akustik kanaldan temporal kemige girdigi kistmda
fasiyal kanal 0,68 mm kalinliga diismektedir (7). Kanalin burada daralmis olmasi ve
sinir lif miktarinin fazla olmus olmasi en c¢ok patolojinin burada goriilmesine yol
acmaktadir. Bell Palsi tedavisinde ana tedavi fasiyal sinirde olusabilecek enflamasyonu

azaltmaya yarayacak modalitelerdir. Ancak tedavinin gerekliligi, gerekli ise icerik ve



stiresi cerrahi tedavi gerekli ise zamanlamasi gibi hastaligin her agsamasinda verilecek
kararlar halen tartigsmalidir.

Biz ¢alismamizda Bell Palsi tanili 90 hastada etkilenen ve etkilenmeyen taraf
kulakta fasiyal kanal ¢aplarini, temporal tomografi kullanilarak segmenter (labirentin,
timpanik, mastoid segment) olarak dlgtiik. Degerlendirmeler sonucunda fasiyal kanal

segmentlerindeki olas1 stenozun BP gelisimine etkisini arastirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Temporal Kemik Anatomisi

Temporal kemik, i¢cinde denge ve isitme organlarini bulunduran komplike bir
kemik yapidir. Temporal kemik; parietal, sfenoid, oksipital ve zigomatik kemikler
arasina yerlesmis olup kafatasinin yan ve alt duvarinin olusumuna katilir. I¢inden
karotid arter ve juguler ven gecer. Ayrica orta ve arka fossa durasi ile yakin iliskidedir.
Bunun diginda temporomandibuler eklemin yapisina katilir. Temporal kemik kafatasinin
yan ve alt duvarlarinin yapiminda yer alir ve 4 par¢adan olusur; squamoz, mastoid,

timpanik ve petroz parga (8,9).

s Squamous

Petromastoid

Tympanic

Zygomatic process / .

Styloid process

Sekil 1. Temporal kemik ve parcalar:

Squamoz par¢a, vertikal bir yapraktir. Kafatasin1 yandan smirlar. Dis yiizii
konveks ve diizdiir, bu bolgeye temporal adele yapisir. Dis yiiziin alt kismindan one
dogru ¢ikan uzantiya prosessus zigomatikus denir. Buraya masseter kasi yapisir.
Prosessus zigomatikusun ortasinda enine olarak bulunan yarik fissura petrotimpanika
(Glasser yarig1) adim alir. Bu fissiir orta kulaga dogru seyreder ve internal maksiller
arterin timpanik dalin iletir. Fissiirden hafif¢e ayr1 olan Huguier kanali korda timpani
sinirini tagir. Squamoz kemigin alt yiizii mandibular fossa adini alir ve ¢ene eklemini

yapar. D1s yiiziin arka {ist kisminda a. temporalis medianin gectigi bir oluk bulunur. I¢



yiiz orta kafa cukuru ile iliskilidir. I¢ yiiziin iist kisminda a.meningea media igin derin
bir oluk bulunur (8,9).

Mastoid parca, temporal kemigin petr6z ve skuamoz parcalarinin oksipital ve
pariyetal kemiklerle birlesme noktalarinda kalinlasmalarindan ileri gelir. Dis ylizii
purtiikliidiir. Squamoz parcanin petréz parca ile birlesmesinden meydana gelen
petroskuamoz siitur, zigomatik kokten arkaya dogru uzanarak orta kafa cukurunun alt
siniri1 yapar. Buna linea temporalis denir. Dis kulak yolunun arka iist kismindaki
kiiciik kemik c¢ikintiya henle dikeni veya suprameatal spin denir. Henle dikeninin
arkasindaki delikli ve ¢ukur alan lamina kribrosa adini alir. Mastoidin alt dis yiiziine
m.sternocleidomastoideus kasi yapisir. Arka kenarda kafatas1 disindaki venleri sigmoid
siniise doken emisser ven kemigi delerek gecer. Giris noktasina foramen emissarium
denir. Kemigin i¢ yiiziinde sigmoid siniisiin yerlestigi sulkus siniis sigmoidea ad1 verilen
derin bir sulkus bulunur. Dis ve i¢ yliz arasindaki havali bosluklara mastoid hiicreler adi
verilir (8,9).

Petroz parca, ¢ ylizli bir piramide benzer. Kafa tabani, sfenoid ve oksipital
kemikler arasindaki agiya yerlesmistir. Sfenoid kemikle birlestigi noktada aralarinda
kalan agikliga foramen laserum adi verilir. A.meningea media buradan gecer ve kafa
tabania girer. On taraf serbest ve diizensiz olup sfenoidin biiyiik kanadi ve m.tensor
timpaninin yarim kanali ile sinirlamr. On kenarin tam ortasindaki tiimsek alana
eminensia arkuata adi verilir. Bu alan superior semisirkuler kanala denk gelmektedir.
Bu tiimsegin 6n ve dis tarafindaki kiigiik diizliik ise tegmen timpaniye uyar ve malleus
basi ile komsudur. Bunun biraz daha 6n tarafinda apekse dogru yanyana bulunan iki
delik ve devaminda iki oluk bulunur. I¢te bulunan hiatus canalis nervus fasiyalis adini
alir ve n.petrosus superfisiyalis major ile a.meninga medianin petrosal dali bu kanala
yerlesmistir. Digta bulunandan ise n.petrosus superficialis minor ile superfisiyal
timpanik arter geger. Apeks yakininda trigeminal gangliyonun yerlestigi impressio
trigemini bulunur. Petr6z kemigin arka yiizii vertikaldir ve arka kafa cukuru ile
komsudur. On ve arka yiizlerinin birlesme noktasinda bir oluk bulunur. Buraya sinus
petrosus superior yerlesir. Dura bu noktada kemige sikica yapisiktir. Piramidin alt ve
arka ylizlerinin birlesme noktasina ise inferior petrozal siniis yerlesmistir. Arkada
oksipital kemik ile birlestigi noktada sigmoid sinilise katilir. Arka yiizde meatus

akustikusun internusun i¢ giris deligi bulunur. 7., 8. kraniyal sinirler ve koklear



damarlar bu kanaldan gecer. Petrdoz parcanin alt yiizii yatay plandadir ve oksipital
kemikle birlesip foramen jugulareyi yapar. Deligin dis tarafindan sigmoid siniis geger
ve burada inferior petrosal siniis ile birlesir. I¢c yaninda ise 9. sinir ve ganglionu, 10.
sinir ve arnold ganglionu ile 11. sinir bulunur. Deligin dis tarafinin hemen 6niinden
juguler ven bulbusunun yerlestigi genis bir fossa vardir. Foramen jugulare’nin oniinde
canalis caroticusun eksternal aperturu bulunur. A. karotis Interna buradan kafa igerisine
girer. Karotis kanalinin arka kenarinda juguler fossadan kendisini ayiran kemik
levhadaki kii¢iik ¢ukura fossula petroza denir. Igerisine 11. sinirin ganglionu
yerlesmistir. Bunun altindaki delik kanalikulus timpanikus adin1 alir ve Jacopson siniri
ile a. faringea assendens’in bir dali buradan orta kulaga girer. Juguler fossanin arka ve
disinda prosessus stiloideus bulunur. Stiloid c¢ikintinin arkasinda foramen
stilomastoideus bulunur. Burasi 7. kafa sinirinin kafa disina ¢iktig1 yerdir (10,11).
Timpanik parca, dis kulak yolunun 6n, arka ve kismen alt kismini1 yapar. On alt
kisminin ortasi ¢ok ince olup kiigiik delikler (foramen Huschke) icerir. Timpanik kemik
iist kismi agik kalmig bir bilezik gibidir. Bu acikliga Rivinus ¢entigi denir. Timpanik
kemigin i¢ nihayeti dar bir oluk seklinde olup sulkus timpanikus admi alir. Kulak
zarinin pars tensa kismi buraya yerlesir. Pars flaksida ise bilezigin acik kalan kismina

yerlesir (8,9).

2.2. Kulak Anatomisi

Kulak anatomik olarak 3 kisma ayrilir; dis kulak, orta kulak, i¢ kulak

2.2.1. D1s kulak

Aurikula ve dis kulak yolundan olusur.

Aurikula, perikondrium ve deri ile ortiilen ince elastik kartilajdan olusmustur.
D1s yiizii konkav i¢ yiizii ise konvekstir. Dis yiiz krus helisis tarafindan ikiye boliinir.
Altta kalan ¢ukura kavum konka denir ve dis kulak yolu ile baglantilidir. D1s kulak yolu
aurikula ve timpanik membran arasinda bulunur. Arka {ist duvar 25 mm 6n alt duvar ise
31 mm uzunlugundadir. Kanalin yaklagik 1/3 dig kismi kikirdaktan, 2/3 i¢ kismi ise
kemikten yapilmistir. Dis kulak yolunun kikirdak parcasinin 6n duvarinda Santorini

insisuralar1 adi1 verilen iki adet fissiir vardir. Bunlar dis kulak yolunun (dky)



fleksibilitesini arttirir. Dky kemik kismi istte kafa tabani 6nde temporomandibular
eklem altta parotis bezi arkada da mastoid hiicrelerle komsuluk yapar. Timpanik
membran orta kulak boslugu ile dis kulak yolunu birbirinden ayiran fibréz bir perdedir.
Zarm orta kisminda manubrium malleinin alt ucuna denk gelen yerdeki ¢okiik kisma
umbo adi verilir. Umbodan yukart dogru ilerleyen ve manubrium malleinin zarda
yaptig1 kabartiya stria mallearis ad1 verilir. Strianin {ist ucundan (prominentia mallearis)
One ve arkaya dogru ilerleyen plikalara plika mallearis anterior ve posterior denir. Bu
plikalarin iist kisminda kalan zar parcasina pars flaksida (Shrapnell zar1), alt kisminda
kalan zar pargasina pars tensa denir. Timpanik membran distan ige dogru 3 tabakadan
olusur. Kutandz tabaka: Dis kulak yolunu Orten derinin devamidir. Fibroz tabaka:
Lamina propria ad1 da verilen bu tabaka radial ve sirkiiler tarzda seyreden liflerden
yapilmistir. Mukozal tabaka: Kavum timpaniyi Orten mukozanin devamidir. Pars
tensanin ¢evresi anulus fibrokartilajinosus adi verilen halka ile ¢evrilidir. Bu halka dig
kulak yolunun medial ucunda annulus timpanikus (Gerlach halkasi) adli kemik halka
tizerinde bulunan sulkus timpanikusa tutulur. Bu sulkus iistte Rivinus ¢entigi adinda bir
aciklik birakir. Pars flaksidada orta tabaka fibroz dokudan fakir olup, cok ince gevsek
yapidadir, pars tensa ise kalindir. Topografik olarak kulak zari dort bolgeye ayrilir.
Manibrium mallei’den gecen bir ¢izgi ve buna dik umbodan gegen diger bir ¢izgi ile 6n-
iist, on-alt, arka-iist, arka-alt diye dort kadrana ayrilir. On-iist kadran arkasinda dstaki
tiipiiniin agz1 ve tensor timpani kas1 bulunur. On-alt kadran arkasinda karotis internanin
kanali bulunur. Arka-alt kadran arkasinda promontoryum ve yuvarlak pencere bulunur.

Arka-iist kadran arkasinda inkusun uzun kolu, stapes ve oval pencere bulunur (9).

2.2.2. Orta Kulak (Kavum Tympani)

Kulak zan ile i¢ kulak arasinda yerlesmis olan bosluktur. Ses dalgalarinin i¢
kulaga iletilmesinde gorevlidir. Ostaki ile dis ortamla ve aditus yolu ile mastoidin havali
bosluklar1 ile baglantilidir. Prizma gibi alt1 yiizey gosterir. Dis ve ig, list ve alt, 6n ve

arka.
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Sekil 2. Orta kulagin dis kulak, i¢ kulak ve beyin ile iliskisi

Ust duvar: Tegmen timpani tarafindan olusturulur, orta kulak boslugunu orta
kafa gukurundan ayirir.

Alt duvar: Bulbus vena jugularis ve iizerindeki kemik lamina tarafindan yapilir.

On duvar: Semikanalis muskuli tensor timpani, tuba dstakinin timpanik agzi,
korda timpaninin gegtigi delik ve kanalikuli karotikotimpaniki bulunur.

¢ duvar: i¢ yan duvarm ortasinda kokleanin yaptigi promontoryum ad1 verilen
kemik c¢ikinti bulunur. Promontorumun arka alt kisminda bulunan g¢ukurluga fossula
fenestra koklea ad1 verilir. Promontoryumun arka ve iist kisminda ise fenestra vestibuli,
prominentia kanalis fasiyalis ve prominentia kanalis semisirkularis lateralis bulunur.
Stapes tabani fenestra vestibuliye yerlesir. Oval pencerenin arkasinda tipki bir kas gibi
pencereyi arka ve tstten Orten fasiyal ¢ikinti i¢inde fasiyal sinirin yatay ikinci parcasi
bulunur. Promontoryumun iistiinde arkada kiigiik bir kemik ¢ikint1 vardir, buna pros.
kokleariformis adi verilir. Ozelligi fasiyal kanalla ¢ok yakin komsuluk gdstermesidir.
Fasiyal sinirin 1. ve 2. Pargalarinin birlesme noktasinda olup sinir biraz alt ve icerde
kalir.

Arka duvar: Ust kisminda mastoid antruma agilan aditus ad antrum ad1 verilen
delik mevcuttur. Bu deligin altinda bulunan ¢ikintiya piramidal eminens denir. Bu
cikint1 i¢ginde m.stapedius bulunur ve tendonu stapese yapisir. Piramidal eminensin biraz

lateralindeki bir delikten korda timpani kavum timpani i¢ine girer. Pyramidal eminens



ile korda timpani arasindaki bosluga fasiyal recess adi verilir. Piramidal eminensten
kulak zarmna paralel gegen dik bir diizlemle orta kulak i¢ ve dig diye iki kisma
ayrilabilir. I¢teki bolmede 3 c¢ukurluk vardir; oval pencere, yuvarlak pencere ve siniis
timpani. Siniis timpaninin dis duvarin1 piramidal ¢ikinti, alt duvarin1 yuvarlak pencere,
tistlinii subikulum, i¢ duvarini ise pontikulus sinirlar.

Dis duvar: Timpan zar tarafindan olusturulur.

Orta kulakta 3 adet kemik¢ik vardir; malleus, inkus ve stapes.
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Sekil 3. Orta kulak kemikcikleri

Malleus: iglerinde en biiyiik olanidir. Dista yer alir. Timpan zar ile iliskide olup
bas, boyun, manibrium, anterior ve lateral procesden olusur. Fetal hayatin 4.ayinda
gelismeye baglar ve 6.ayda kemiklesmeyi tamamlar. Malleusun bast inkusun korpusu ile
sinoviyal eklem yapar. Tensor timpani kasinin tendonu malleusun boynuna ve
manibriuma yapisir. Bu kas manibriumu mediale ¢ekerek timpanik membrani ice dogru
ceker (8,9).

Inkus: Malleus ile stapes arasinda lokalizedir. Fetal hayatin 4.ayinda gelismeye
baslar ve 6.ayinda kemiklesmeyi tamamlar. Inkus posterior ligament ile fossa inkudise,
superior ligament ile epitimpanik resese tespit edilir. Incus korpus, kisa ve uzun

progeslerden olusur. Incus korpusu, malleus bast ile eklem yapar. Uzun progesin ucunda



processus lentikiilaris denen ve stapes basi ile sinoviyal eklem yapan bir kisim bulunur.
Kisa kolu fossa inkudise yerlesir (8,9).

Stapes: Bas, iki krus ve tabandan olusur. Tabanin alan1 3.2 mm dir ve ylizeyi
diiz veya hafif¢e konkav olup ligamentum annulare ile fenestra vestibuliye tespit edilir.
Fetal hayatin 4.ayinda kemiklesmeye baglar, 6.ayinda kemiklesmesi tamamlanir. Arka
krusun istiine stapes kasi tendonu yapisir. Stapediovestibiiler eklem basit fibroz bir
eklemdir (8,9).

Tuba éstaki: Kavum timpaninin 6n duvarindan baslayarak one, asagi ve
mediale dogru ilerleyip nazofarenkse acilan bir tiiptiir. 1/3 dis kism1 kemik, 2/3 i¢ kism1
ise kikirdaktir. Kemik ile kikirdak kisimlarin birlestigi yere istmus adi verilir ve tiiplin
en dar yeridir. Nasofarinkse acilan agzinin arkasinda tubal kikirdagin yaptig1 kabartiya
torus tubarius denir. Torus tubariusun arkasinda bulunan ¢ukurluga farengeal resess
veya Rossenmiiller ¢ukuru denir. Tuba 6stakinin kemik ksimin1 doseyen epitel silyali
kolumnar epitel iken kikirdak kisminin epiteli psodostratifiye kolumnar epiteldir.
Tubanin nasofarinkse agilan agzinin etrafinda tubuloasiner hiicreler ve goblet hiicreleri

bulunur (12).

2.2.3. i¢ kulak

Temporal kemigin petroz pargasi i¢inde yer alan ve membrandéz ve kemik
labirenti i¢eren yapiya otik kapsiil denir. Yuvarlak ve oval pencere ile orta kulak ile,
koklear ve vestibiiler akuaduktuslar yolu ile de kafa ici ile baglantilidir. Kemik labirent
viicudun en sert kemigidir. Ossedz (kemik) labirent, koklea, vestibiil, semisirkiiler
kanallar1 icerir. Membrandz (zar) labirent, kemik labirenti aynen taklit eder. Fakat
kemik labirenti tamamen doldurmaz. Ancak 1/3 kismuni isgal eder. Zar ve kemik
labirent arasinda perilenf, zar labirent i¢inde ise endolenf bulunur. Zar labirent ise
koklea, vestibulde yer alan iki otolit organ (sakkulus ve utrikulus) ve semisirkiiler
kanallar1 igerir. Koklea, 1-2 mm capinda, 30 mm uzunlugunda kemik bir tiiptiir.
Modiolus denen eksen etrafina sarilmigtir. Korti organi, kokleanin duysal ve asil
kismidir. Baziler membran iizerine yerlesmistir. Vestibulokoklear sinir ile innerve olur.

Vaskiilarizasyonu vertebrobaziler sistemle gerceklesir (8,13).



2.3. Fasiyal Sinir Anatomisi

Fasiyal sinir, motor, sensitif ve parasempatik sekretuar liflerden olusur. Yaklagik
on bin fibril icerdigi bunlardan yedi bininin myelinize ve motor fonksiyon yaptigi, ii¢
bin kadarinin da myelinize olmayan fibriller oldugu ve bunlarin da duyusal ve sekretuar
gorev yaptigi bilinmektedir.

Motor lifler baglica yiiziin mimik kaslarini, boyunda platisma, digastrik kas arka
karnm1 postaurikuler kas, stylohyoid kas ve stapedial kasi innerve etmektedir. Fasiyal
sinirin motor ¢ekirdegi ponsta bulunur. Bu nukleustaki hiicrelerin aksonlari
n.abdusensin etrafinda dolastiktan sonra ponsu terkederler ve internal akustik kanala
girerler

Parasempatik lifler ponsta bulunan nukleus lakrimalis ve nukleus salivatorius
superiorda bulunurlar. Bu nukleuslar i¢inden kalkan lifler n.intermedius i¢inde ilerlerler.
Sensoriel lifler ganglion genikulide yer alirlar. Bu hiicrelerin dendritleri 6nce n.fasiyalis
icinde daha sonra korda timpani iginde ilerler ve dilin 2/3 6n kismina gelirler. Aksonlari
ise n.intermedius icinde ponsa giderek nukleus traktus solitariusta sonlanirlar. Bu
nukleusun nukleus salivatorius, nukleus ambiguus, vagusun dorsal nukleusu ve
hipoglossal nukleus ile baglantilart vardir.

Pons ile medulla arasindan beyin sapini terkeden ve serebellopontin agidan
gecen fasiyal sinirin buradan sonraki seyri klinik amaclarla 3 kisimda incelenir. (8)

- Intrakranial Kisim

- 1ntratemp0ra1 Kisim

- Ekstratemporal Kisim

1) Intrakranial kisim: N.fasiyalis, n.intermedius ve 8. sinir serebollopontin
koseyi terkettikten sonra internal akustik kanala birlikte girerler. Sinirin bu kismi meatal
segment adin1 alir. Bu kanal iginde motor kokiin medialinde 8.sinir, lateralinde ise
n.intermedius bulunur. Bu kanalin tabanina gelince motor kok ve n.intermedius fallop

kanalina girerler.
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Sekil 4. Fasiyal sinirin seyri

2) Intratemporal kisim (Fallop kanal): N.fasiyalisin i¢ kulak yolu dibinden
stilomastoid foramene kadar olan pargasini i¢ine alir. Bu kisim iki dirsek ve {i¢ par¢adan
olusur. Labirentin segment, timpanik segment, mastoid segment.

Labirentin segment: Fasiyal sinir petr6z kemik eksenine hemen hemen dik bir
seyirle kemigin {ist yiiziiniin hemen altina kadar sokulur. Burada birinci dirsegini
yaparak geri doner ve bu segment genikulat ganglion ile son bulur. Labirenter
segmentin uzunlugu 3-5 mm kadardir. Burada sinir kokleanin 1. turu ve superior
semisirkiiler kanal ile komsu oldugundan bu kisma labirenter segment adi verilir. Burasi
0,68 mm c¢apiyla fasiyal kanalin en dar kismi olup, sinirin travma veya enflamatuar
hadiselerden en ¢ok etkilenen bdlgesidir. Bell palsi i¢in sinirin labirenter segmenti
dekomprese edilecekse periosteumun daraltict halkasi kesilmelidir. Ayrica burada
sinirin arteryel anastomozlar1 yoktur, dolayisiyla kanlanmasi da oldukca zayiftir.
Labirenter segmentte genikulat gangliondan fasiyal sinirin ilk dali olan n. petrosus

superfisiyalis major ayrilir. Bu dal lakrimal, nazal, palatin ve farengeal bezleri innerve
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eder. Fasiyal sinirin ikinci dali olan n. petrosus superfisialis minor daha ince olup
timpanik pleksusun liflerine karisip 9. sinire katilir. Bu dal parotisin sekretuar
fibrillerini tasir (8,14).

Timpanik segment: Timpanik par¢a 10-12 mm. uzunlugunda olup proksimal
ucu genikulat ganglion ile sinirlanmistir. Horizontal par¢a adin1 da alir. Bu segment
fasiyal sinirin orta kulakla komsuluk yaptig1 kisimdir ve Luntz ve arkadaglarinin yaptigi
calismada burada sinirin inkus kisa kolunun en posterioruna olan mesafesini ortalama
3.31 mm olarak bildirmislerdir. Piramidal ¢ikintiyla komsuluk yaptig1 yerde fasiyal sinir
liclincii olarak stapes dalini verir. Bu dal stapes kasini innerve eder . Piramidal ¢ikintinin
hemen distalinde fallop kanali birincisine gére daha genis ve asagiya dogru ikinci bir
dirsek yapar. Fasiyal kanalin ikinci ve tiglincii segmentleri arasindaki ag1 95-125 derece
arasinda degisir. Bu ikinci dirsegin konveksligi arkadan posterior semisirkiiler kanal ve
posterior kraniyal fossa ile iligkilidir. Ustte ise lateral semisirkiiler kanalin yay1 bulunur,
ancak fasiyal kanal arkaya yonelerek ondan uzaklasir (14,15).

Mastoid segment: ikinci dirsekten stilomastoid foramene kadar olan kisimdir.
Uzunlugu yaklasik 13 mm.dir. Fasiyal sinirin dordiincii dali olan korda timpani siniri bu
segmentin distal 1/3 kismindan ayrilir. Bu dal submandibuler ve sublingual bezlere, ag1z
ici minor tiikiiriik bezlerine sekretuar lifler tasir ve dilin 2/3 6n kisminin tat duyusu ile
dis kulak yolu arka duvar1 dokunma, 1s1 ve agr1 duyularindan sorumludur (14).

3) Ekstrakraniyal segment: Fasiyal sinir huni gibi giderek daralan ve 2 mm.
capa kadar inen kemik kanalindan stilomastoid foramen yoluyla ¢ikarak temporal
kemigi terk eder. Tam bu noktada sinir sirayla posterior aurikular, digastrik ve
stilohyoid dallarii verir. Fasiyal sinir stiloid ¢ikintinin arkasindan kavis ¢izerek one
yukar1 dogru parotisin derin ve superfisiyal lobu arasina dogru uzanir. Burada 6nce iki
ana dala ayrilir. Pes anserinus diye adlandirilan bu dallar temporal, zigomatik, bukkal,
mandibular ve servikal dallardir (8).

Fasiyal sinirin ponstaki motor g¢ekirdekleri iki taraftaki motor korteksten de
innerve olmaktadir. Yiizlin tist 1/3 lik tist kismi ponstaki ¢ekirdegin ¢ift innervasyonlu
kismindan motor lifler alir, alt 2/3 liik kisim ise tek innervasyonlu bolgeden motor lifler
alir (14).

Fasiyal sinirin kanlanmasi degisik kaynaklardan olmaktadir. Sinirin

intratemporal kismi hem karotis sistemden hem de vertebro-baziller sistemden
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beslenmektedir. Meatal segment anterior inferor serebellar arterin labirentin daliyla,
genikulat bolge, orta meningeal arterin petrosal daliyla, timpanik ve mastoid segment,

posterior aurikuler sinirin stilomastoid daliyla beslemektedir. (8,9,14)

2.4. Kulak ve Temporal Kemik Embriyolojisi

I¢ kulak yapilarinin gelisimi orta kulak yapilarinin gelisiminden farklidir. Birinci
ark malleus bas1 ve inkus kisa bacagmin gelistigi Meckel kikirdagimi olusturur. Ikinci
ark malleus ve inkusun kalan pargalari, stiloid parca ile stapes alt parcalarinin gelistigi
Reichert kikirdagini olusturur. Stapes tabani ise ¢ift tabakali yapiya sahip olup dis
tabaka Reichert kikirdagindan ve i¢ tabaka ektodermal otokistten gelismektedir (16).

Ostaki tiipii, orta kulak kavite ve epiteli birinci faringeal postan kaynaklanir.
Timpanik kavite gelisimini 30. haftaya kadar tamamlar. I¢ kulak, embriyo 2 mm
uzunlugunda iken olugmaya baglayan ve gelisimini en Once tamamlayan parcadir.
Noroektodermin bagin her iki tarafindan orta beyine dogru kalinlagmasiyla otik plakod
olusur. Bu otik kisti olusturmak i¢in hizla ice dogru ¢oker. Daha sonra kist derinlesir ve
yaklasir, dudaklar1 otokisti olusturmak i¢in birlesir. Sonra baslangi¢ yiizey epitelinden
asag1 dogru uzar (16).

Otokist sivi ile dolu olup ektoderm kaynaklidir ve primitif endolenfatik veya
membrandz labirenti olusturur. Embriyo 6-7 mm boyuna ulasinca otokist
utrikulosakkiiler ve endolenfatik parcalara ayrilir. Otokistten ayrilan bir hiicre grubu
vezikill ile rombensefalon arasinda statoakustik ganglionu olusturur. Daha sonra
statoakustik ganglion {ist ve alt olarak ikiye ayrilarak bir taraf isitme duyusu i¢in korti
organina diger taraf ise denge duyusu i¢in duktus semisirkiilaris ve utrikulus i¢ine dogru
ilerler (16).

Aurikula altinci haftada 1. ve 2. brankial arklardan gelismeye baslar ve 3. ayda
birlesirler. Embriyonik evrede meatusu ektodermal hiicreler doldurarak fetal evrede bu
meatal tika¢ rezorbe olur ve medialdeki u¢ timpan zarmin dis tabakasini olusturur.
Temporal kemik embriyolojik olarak petromastoid, skuamdz, stiloid ve timpanik olmak
tizere dort esas par¢adan olusmaktadir . Petromastoid kisim otik kapsiilden gelisir. Otik
kapstil baslangicta otokist cevresinde bir mezenkimal yogunlasma olarak ortaya c¢ikar
(4., 5. haftada). Sonra kikirdaklagir (6. haftada) ve daha sonra da bir ¢ok odaktan
kemiklesmeye baslar (13-14. haftada). Petr6z kisimdan kaynaklanan kanat benzeri bir
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olusum timpan boslugu iizerine dogru biiyiir ve tegmen timpani adi verilen tavani
olusturur. Tegmen gittikce daha fazla olarak skuamoz kisim tarafindan oOrtiliir.
Dogumdan sonra mastoid boliim anteroinferior yonde biiyliyerek mastoid ¢ikintiy1
olusturur ve bu da, yaklasik bir ila iki yilda belirgin bir ¢ikint1 haline gelir.
Pnomatizasyon yaklasik olarak dogumda baglar . Stiloid kisim ise 2. farengeal ark
kikirdagindan gelisir. Stiloid ¢ikintinin proksimal parcasi dogumdan dnce, distal pargasi
ise dogumdan sonra kemiklesir. Petromastoid par¢a ile kaynagmasi postnatal birinci
yilda gerceklesir. Skuamoéz kistm 8 ile 8.5 haftada kalvaryumun yan tarafinda
intramembrandz olarak kemiklesmeye baslar. Zigomatik ¢ikintiy1 ve mandibuler fossay1
icerir. Postnatal 1. yilda petromastoid parga ile kaynasir. Timpanik parca baslangigta 8
ila 9. haftalarda intramembrandz olarak kemiklesmeye baglayan tam olmayan bir halka
olarak gelisir. Skuamdz ve timpanik parcalar skuamo-timpanik fissiirde birlesir.
Skuamo-timpanik fissiir mediale dogru izlendiginde tegmen timpaninin alt simirini
gosterir. Boylece petroskuamoéz ve petrotimpanik fissiirleri olusturur. Timpanik halka
dogumdan kisa bir siire dnce skuamoz parga ile birlesir ve dogumdan sonra da timpanik
plagi olusturmak icin laterale ve inferiora dogru biiylir. Biiylimesi sirasinda meatusun
tabaninda kiigiik, gecici bir foramen olusturabilir. Timpanik plak stiloid ¢ikintinin

kilifin1 olusturur (16,17).

2.5. Kulak ve Temporal Kemik Histolojisi

Aurikula, elastik kirkirdagin tizerini Orten bol elastik fibriller igeren
perikondriyum ve bunlarin {izerinde de ¢ok katli yassi epitel ile ortiiliidiir. Bu epitel kisa
seyrek killar ve sebase bezler igerir. Dis kulak yolunu orten ¢ok katli yassi epitelin
altinda submukozada birgok seriiminoz bezler yer alir. Bunlar kivrintili, tiibiiler, apokrin
ter bezleridir ve serumeni yaparlar. Seriiminoz bezlerin salgist kahverengimsi,
balmumuna benzer bir yapida olup koruyucu fonksiyonu vardir.

Timpanik membranin dis kulaga bakan yiizii ¢ok katli yass1 epitelle doselidir.
Orta boliim kollajen, elastik fibril ve fibroblastlardan olusan bag dokusudur. I¢ yiizii
(timpan kavitesine bakan yiiz) tek katl kiibik epitelle ortiiliidiir. Timpanik membranin
On st kadran1 gevsek ve daha saydamdir, ¢iinkii burada bag dokusu tabakasi daha

incedir. Bu bolge Schrapnell membrani olarak bilinir.
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Timpanik kavite veya orta kulak On tarafta Gstaki borusu araciligiyla farinksle
arkada mastoid hava bosluklar1 ile baglanti kurar. Orta kulak boslugu, yassi epitelle
ortiiliidiir. Tuba auditivanin agikligina yakin kisimda ve timpanik membranin kenarina
yakin kiibik epitelle doselidir. Epitel bez icermez, altinda ince lamina propria vardir.
Bunun altindaki periosta sikica yapisiktir.

Timpanik kavitede 3 adet kemikgik bulunur. Stapes, malleus ve inkus. Malleus,
membrana tympaniye tutunur. Stapesin tabani ise, i¢ kulagin kemik labirentinin oval
penceresine (fenestra vestibuli) oturur. Kemikgikler sinovial eklemlerle birbirine
tutunur. Ayrica ince ligamentlerle de birbirine baglanirlar. Piston benzeri hareket
yaparak dis kulaktan ve kulak zarindan alinan ses dalgalarini mekanik titresimler
halinde i¢ kulaktaki siviya iletirler. Kemiklerin iizeri orta kulak boslugunu orten yassi
epitel ile ortiliidiir. Kemikleri birbirine baglayan kaslar muskulus tensor timpani ve
muskulus stapediustur. Cizgili iskelet kas yapisindadirlar. Membrana timpani ile birlikte
isitme kemiklerinin hareketlerine yardimci olurlar (8,18).

I¢ kulak temporal kemigin petroz parcasindaki iki labirentten olusur. Kemik
labirent (Osse6z labirent) temporal kemikteki bosluklardan olusur. 3 semisirkiiler kanal,
koklea ve vestibiilii igerir. Membrandz labirent epitelle doseli keseler ve kanallardan
olusur. Membranoz labirent iki 6zellesmis yapist olan utrikul ve sakkiiliisii olusturur.
Semisirkuler kanallar utrikulden kdken alirken koklear duktuslar sakkiilden olusur (18).

Kokleanin iizeri ince bir laminer kemik tabakasi ile ortiilidiir ve temporal
kemigin pars petrozasi i¢ine yerlesmis durumdadir. Koklea modiolus ad1 verilen kemik
kaide etrafinda 2,5 sarmal yapar. 3 bosluga ayrilir; skala vestibiili, skala media ve skala
timpani. I¢ kulagin 6zel isitme reseptorleri iceren yapisi ise korti organidir. Degisik ses

frekanslarina yanit olusturan tiiylii hiicreleri igerir (18).

2.6. Isitme Fizyolojisi

Isitme, disaridan gelen ses dalgalarinin dis kulak, orta kulak ve i¢ kulak aracilig1
ile beyin sapindan gecip korteksteki isitme merkezi tarafindan algilanmasidir. Dis
ortamdan gelen ses dalgalarinin karsilastig1 ilk organ kulak kepgesidir. Kulak kepgesi
sesleri toplamaya ve dis kulak yoluna iletmeye yarar. Aurikula yapisal 6zelligi
nedeniyle sesi filtreler ve ve amplifiye eder. Dis kulak yolu sesi timpanik membrana

iletir. Timpan membran sesi kemikgikler araciligi ile oval pencereye iletir ( 19).
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Orta kulak dig kulak yolundaki hava boslugunda bulunan ses enerjisinin
kokleadaki sivi ortama ulagsmasini saglar. Hava ortamindaki akustik impedans, sivi
ortaminkine gore ¢ok diisiiktiir. Orta kulak dis kulak yolundan i¢ kulaga gecgen ses
dalgalarinda enerji azalmasini1 6nlemek amaciyla impedans denklestirme gorevini yapar
(19).

D1s kulak yoluna gelen ses dalgalar1 timpanik membrani ve kemikgikleri
titrestirir. Bu titresim oval pencere araciligiyla i¢ kulaga iletilir. Bu iletim sirasinda bazi
fiziksel 6zellikler orta kulagin impedans denklestirme gorevi gorevini yapmasini saglar.
Timpanik membran ve stapes tabani arasindaki yaklasik 14/1 olan oran basincin 14 kat
giiclenerek stapes tabanindan i¢ kulaga gecisini saglar. Manubrium malleinin inkusun
uzun koluna olan 1.3/1 orani kaldirag etkisi yaparak basincin stapes tabanina 1.3 kat
giiclenerek gecisini saglar (19).

Sesin zardan kemikcik sistemine ve i¢ kulaga iletilmesinde en onemli 6zellik
kulak zarinin her iki taraftan, yani dis ve orta kulak ortamlarinda esit diizeyde basing
etkisine sahip olmasidir. En iyi ses iletimi orta kulaktaki basincin atmosfer basincina
esit olmasi ile gerceklesir. Orta kulakta her iki basinci esitleyen ise Ostaki tlipilidiir
(19,20).

Orta kulakta ses iletimine yardimei iki kas bulunmaktadir; m.stapedius ve
m.tensor timpani. Sesin i¢ kulaga transferinde tensor timpani kasi, yapistigi malleusu
hareket ettirerek kulak zarimi gerer veya gevsetir. Boylece zarin akustik impedansini
degistirir. Bu sayede zar seslere kars1 daha duyarli veya duyarsiz hale gelir. Ayrica
yiiksek siddetteki seslerde zar1 gevseterek i¢ kulaga asir1 derecede ses basinci gitmesine
engel olur. Bu kas trigeminal sinirin mandibuler dali tarafindan inerve edilir. Stapese
yapisan m.stapedius, normal kulaklarda 70-90 dB ses siddetinde kasilarak stapes
tabanini orta kulaga dogru c¢ekerek i¢ kulagr yiiksek siddetteki seslerden korur. Bu kas
fasiyal sinirin stapedial dali tarafindan innerve edilir (19,20). Stapesteki hareket, i¢
kulakta skala vestibuli i¢indeki perilenfte titresime neden olur. Koklea kemik labirentle
cevrili ve i¢i perilenfle dolu olan skala vestibuli ile skala timpani ve membrandz
labirentle cevrili, i¢i endolenf ile dolu olan skala mediadan olusur. Skala media skala

vestibuliden Reissner membrani, sKala timpaniden de baZiller membran ile ayrilir (21).
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Sekil 5. I¢ kulak ve isitme fizyolojisi

Perilenfin titresmesinden sonra kokleanin iki goérevi mevcuttur. Birincisi
iletimdir, yani akustik enerjinin korti organindaki tiiy hiicrelerine kadar taginmasidir.
Ikincisi ise doniisiimdiir. Korti orgamindaki tily hiicrelerinin gelen mekanik iletim
dalgasin1 kimyasal veya elektriksel gerilimlere doniistiiriip, isitme sinirine iletmesi
olayidir. I¢ kulagin iletim mekanizmasi oval pencereye kadar gelen titresimlerin
perilenfay1 bir pencereden digerine hareket ettirmesi seklindedir. Ancak bu sividaki
titresim ses enerjisinin havada oldugu gibi molekiillerin sikigsmasi1 ve gevsemesi
seklinde degil, siv1 siitunlarmin hareketi seklinde olur. Ses enerjisi ile stapesin skala
vestibuliye dogru hareketi, perilenfte bir dalgalanma hareketi olusturur. Dalgalanma
hareketi skala vestibuli ile skala timpaninin birlestigi helikotrema adi verilen bolgeye
ilerlerken skala vestibuli ve skala timpani arasinda basing farki olusturur. Dalgalanma
hareketi, skala vestibuliden skala timpaniye iletilir ve yuvarlak pencereyi Orten
membranda orta kulaga dogru bombelesme yapar. Orta kulaktaki ses titresimlerinin
direk yuvarlak pencereye dogru giden kismi bu bombelesmeye kismen engel olur.
Ancak hem ses basincinin kemikgikler araciligi ile skala vestibuliye ulastirilmasi hem
de hem de yuvarlak pencereyr Orten zarin oval pencereye gore esneklik farki skala
vestibuli ile scala timpani arasindaki basing farkini olusturur. Bu basing farki korti

organini igeren baziler membranda, pencerelerin oldugu taraftan (tabandan)

17



helicotremaya (apekse ) dogru dalga hareketine neden olur. Bu mekanik hareket korti
organi tarafindan elektriksel stimulusa gevrilir ve akustik néronlarin dendritleri uyarilir
(14,15,16,). Basiler membranda tabandan (bazalden) apekse dogru olan dalgalarin
amplitiidii bir noktada maksimuma ulasir ve daha sonra yavasca soner. Her frekanstaki
ses stimulusu, baziler membranin degisik bolgesinde maksimum amplitiide yol acar.
Yiiksek frekansli sesler bazal kisma yakin bolgede, alcak frekansli seslerde apekse
yakin bolgede maksimum amplitiid olusturur. Yani kokleanin bazal kisimlar1 daha ¢ok
yiiksek frekansh seslere, apekse yakin kisimlar1 da daha c¢ok alcak frekansli seslere
duyarhdir (24,25).

Korti organinda olusan elektriksel aktivite, modiolus i¢inde bulunan korti
ganglionundaki sinir hiizmelerinin dentritleri tarafindan algilanir. Bu sinir hiicrelerinin
aksonlar1 n.koklearis adin1 alarak bu elektriksel aktiviteyi beyin sapina kadar gotiiriir.
N.koklearis ponstaki koklear nukleusta sonlanir. Koklear nukleuslar ventral nukleus
(VN) ve dorsal nukleus (DN) olmak fiizere iki gruptur. Ventral nukleuslar da
anteroventral koklear nukleus ve posteroventral koklear nukleus olarak ikiye ayrilir.
Diistik frekansh seslerle olusan uyar1 VN de yiiksek frekansh seslerle olusan uyari ise
daha cok DN de sonlanir. Yani bazal kisimlardan gelen lifler DN de apeksten gelen
lifler ise VN de sonlanirlar (19,25,26).

Daha iist beyin sapi isitme yollart kompleks bir yapidadir. VN ve DN de
bulunan isitme yollarmin ikinci ndronlar1 degisik yollar izleyebilirler. VN’den
kaynaklanan lifler ve DN’den kaynaklanan liflerin ¢ogu beyin sapinin karsi tarafina
gecerek korpus trapezoideumu olustururlar. Bu lifler karsi tarafa gecince yukar1 dogru
ilerlerken lateral lemniskusu olustururlar. DN’den cikip capraz yapmayan lifler
ipsilateral lateral lemniskuse katilirlar. Lateral lemniskusteki lifler siiperior oliver
kompleks ve inferior kollikulusa giderler. Inferior kollikulustan cikan liflerle medial
genikulat nukleus aracaligiyla kortekste bulunan isitme merkezine giderler. Isitme

merkezi temporal lobdaki Hecshl giruslarinda bulunmaktadir (26).

2.7. Fasiyal Sinir Hasarimin Fizyopatolojisi

Fasiyal sinir miyelinli bir periferik sinirdir. Fasiyal sinirin icerdigi motor
noronlar ponstaki fasiyal sinirin motor nukleusundadir. Bu motor néronlarin aksonlar1

perifere dogru ilerlerken aralarindaki aralarindaki endondrium denen ince bag dokusu

18



ile bir araya getirilerek sinir demetleri yaparlar. Bu sinir demetlerinin etrafi perinorium
denen bag dokusu ile sarilmistir. Perinoriumun sardigi sinir demetleri bir araya gelerek
hepsinin etrafin1 epindrium denen kalin bir bag dokusu sarar. Epinoriumun sardigi sinir
demetleri de fasiyal siniri olusturur (8).

Periferik sinir hasar1 lezyonlarin agirlik derecesine gore ii¢ ana grupta toplanir.
(Seldon siniflamast);

- Noropraksi

- Aksonotemesis

- Norotemesis

Noropraksi, hasarin en hafif seklidir. Lezyon sadece sinirin miyelin kilifini
ilgilendirir. Myelin kilif lezyon nedeniyle 6demlenir, myelin kilifta kayip olabilir.
Ancak akson saglamdir. Bu doénemde sinir eksitabilite testi (NET), maksimal
stimulasyon testi (MST), elektronérografi (ENoG) normal bulgular verir (27).

Aksonotemesis, myelin kiliftaki lezyona ek olarak aksonda da hasar vardir.
Aksonlarin g¢evresindeki Schwann kilifi da zedelenmistir. Lezyon yerinden perifere
dogru Wallerian tipte bir dejenerasyon baslar ve iki ii¢ hafta i¢cinde adelelere kadar varir.
Lezyonun periferinde iletim kaybolur. Ancak tam kaybolma 4. ile 5. giinde ortaya cikar.
NET, MST, ENoG tam dejenerasyon gosterir. Endondrium saglam oldugu igin
rejenerasyon olursa orijinal motor fonksiyonlar geri donebilir (27,28).

Nérotemesiste sinirde tam veya kismi, anatomik veya histolojik bir kesilme s6z
konusudur. iletim bloke olur veya iletim 6dem veya kanama nedeni ile miimkiin olmaz
(histolojik kesi). Endonorium da dejenere oldugu icin eger bir rejenerasyon olursa
sinkinezi gelisir (28).

Sunderiand bir periferik sinir fibrilinin maruz kalabilecegi 5 tip hasar derecesi
tarif etmistir (28).

1. Derece hasar: Noropraksiye karsilik gelir. Sinir anatomik olarak intakttir
ancak artmis intrandral basinca bagh fizyolojik bir blok s6z konusudur. Ozellikle artmis
basilara bagli olusur. Sinir, bas1 yerinde impuls iletimini ger¢eklestiremez. Buna karsilik
lezyonun distaline uygulanacak elektrik uyarana cevap verir. Bast ortadan kalkacak
olursa sinirin inerve ettigi kas hareketleri hemen veya en geg {i¢ hafta icinde normale

doner ve rejenerasyon hatasi olmaz.
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2. Derece hasar: Aksonotemesise karsilik gelir. Aksonda da hasar vardir.
Intrandral basincin artmasina bagli olarak vendz drenajda obstriikksiyon, buna bagli
olarak aksoplazma hasari ile birlikte sinirin distal ve proksimalinde sislik ve sonucta
basiya ugramis artericller boyunca sinirin beslenmesinde bozukluk s6z konusudur.
Sonugta akson kaybi ortaya ¢ikar. Ancak endonéral tiipler saglam kalir. Hasar geriye
donecek olursa iyilesme tam olmakla beraber dejenere olmus aksonlarin rejenerasyonu
icin zamana ihtiya¢ oldugundan 1. derece hasara gore daha uzun bir siire gereklidir.
Dolayisiyla iyilesme genellikle 3 hafta ile 2 ay i¢inde olur ve sonucta rejenerasyon
hatas1 gozlenmez. Her akson kendi end organina gider ve sinkinezi olusmaz.

3. Derece hasar: Akson ve endondriumda hasar vardir. intrandral basi artmaya
devam etmektedir ve endonoral tiip kayb1 ortaya ¢ikmistir. Klinik olarak en sik travma
sonrasinda gelisir. Bu hasarda elektriksel uyaranlara cevaplarda belirgin derecede
azalma olur ve spontan iyilesme 2-4 aya kadar kendini gOstermez. Rejenere olan
aksonlar uygun bir distal endonoral tiip bulamadiklari i¢in diizensiz ve birbirinden
bagimsiz olduklarindan iyilesme inkomplet ve sinkinezi ile birlikte olur. Bozuk
rejenerasyonun derecesi direkt olarak hasarli endondral tiip sayisina baghdir.

4. Derece hasar: Akson ve endonoriuma ek olarak perinoriumda da hasar
vardir. Sinir tamirini gerektirir. Spontan geri doniis olsa da ¢ok zayiftir.

5. Derece hasar: Akson, endondrium, perindrium ve epinériumda hasar vardir.

Tam kesi mevcuttur. Spontan geri doniis olmaz, cerrahi onarim gerektirir.

2.7.1. Periferik Fasiyal Paralizili Hastaya Yaklasim

Fasiyal paralizili (FP) hastalarda oncelikle santral ve periferik fasiyal paralizi
ayrimi yapilmalidir. Periferik fasiyal paralizi tanis1 konan hastalarda ise iyi bir anamnez,
fizik muayene, laboratuar testleri, elektrofizyolojik testler ve goriintiileme yontemleri ile
ayirict tantya gidilmelidir (29). Periferik fasiyal paralizilerde yliz yarimindaki biitiin
kaslarda fonksiyon kaybu ile birlikte gozyasinda azalma, tat bozuklugu ve stapes refleks
kaybina bagli hiperakuzi goriilebilir.

Anamnez; parezi veya paralizi olmasi, ani baglangigli veya progresif olmasi,
beraberinde bulunan semptomlar, daha 6nce olup olmadigi, aile 6ykiisii, travma mutlaka
sorgulanmalidir. Inkomplet ve ge¢ baslayan paralizilerde prognoz daha iyidir. Diger

semptomlarin ortaya ¢ikisindan sonra goriillen paraliziler enfeksiydz ve travmatik
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nedenlerle goriilebilir. Ilk 3 haftadan sonra progresyon gosteren paralizilerde timdr
diisiiniilmelidir (29,30).

Fasiyal paraliziye eslik eden yiizde hipoestezi, otalji, hiperakuzi, gozyasinda
azalma ve tat degisikligi, Bell paralizisi ve Ramsay Hunt sendromunda sik goriliir.
Siddetli kulak agris1 ve aurikulada vezikiillii dokiintiiler herpes zoster enfeksiyonu i¢in
tan1 koydurucudur (29).

Aym tarafta rekiirren fasiyal paralizi Bell paralizisinde Melkerson-Rosenthal
sendromunda ve yavas biiyliyen tiimorlerde gortilebilir (29).

Periferik fasiyal paralizlerin %50’sinden fazlas1 idiopatiktir. ikinci sirada
travmalar ve {iciincii sirada enfeksiydz nedenler gelir. Idioptaik fasiyal paralizi tanisina
etyolojiden sorumlu diger nedenler ekarte edildikten sonra ulasilir (30).

Fizik muayene de tam bir bas boyun ve norolojik muayene yapilmalidir. Dig
kulak yolu ve timpan membran bulgulart Herpes Zoster Otikus ve orta kulak
enfeksyonlarina bagli fasiyal paralizlerde tani koydurucudur. Diger kraniyal sinir
patolojileri ve norolojik bulgular etyoloji hakkinda bilgi verebilir (27).

Fasiyal sinir paralizileri fonksiyonlarin bozulma derecesine gore siiflandirilir.
Paralizinin derecesinin belirlenmesi hem etyoloji hakkinda bilgi verir hem de tedavi
etkinliginin belirlenmesini saglar. Bu amagla en sik House ve Brackmann

derecelendirme sistemi kullanilir (Tablo 1) (27).

Tablo 1. Hause-Brackmann Skorlama sistemi

HASAR DERECESI GRADE TANIM

Mormal (1%) I Biiriin alanlarda normal simerrik fonksiyon

Sadece yakin goelemle farkedilebilen Sadece yakin gézlemle
1I farkedilebilen tam kapanabilir. Giilimserken hafif asimerri var.
Sinkinezi var, koncrakriir veya spazm yok.

Hafif disfonksiyon (acikca
belirgin) (1°-2%)

Asikar giigstizlisk varsckil bozuklugu yok Kasini kaldiramaz,

Ore derecede goziinii tam kaparabilir fakar maksimal eforla giiclii, ancak

?é;lfg?jksiyon (agilar fark) m asimetrik agiz harckeri. Aak fakar sekli bozmayan sinkinezi,
- kide harcket veya spazm.
- Asikar sckil bozucu giigsiizliik, kas kaldiramama, gozii tam
Orta-ileri derecede v kaparamama, maksimal cforla agzda asimetri; ciddi sinkinezi,

disfonksiyon (3)

kide harckeri, spazm.

Harcker giic bela anlasilir. Gézii tam kaparamama, agiz
W kommissiiriinde hafif harcker: sinkinezi, kontrakeiir ve spazm
genellikle yokrur.

Ciddi disfonksiyon
(20-3) (3°-4°)

Toral Para]izi (50) V1 Hareket yok, ronus kayb: var, sinkinezi, konerakeiir veya spazm yok.
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2.8. Bell Paralizisinde Tamsal Incelemeler
2.8.1. Odyometri

Fasiyal sinir anatomik olarak sekizinci kraniyal sinir (akustik sinir) ile birlikte
seyrettigi icin, FP'li hastalara saf ses odyogrami, konusmay1 ayirt etme esigi, stapes
refleksi gibi odyometrik incelemeler yapilmalidir. Bell palsili hastalarin %30’unda eslik
eden hiperakuzi olabilir. Hastalarda ayrica isitsel beyin sap1 cevab1 (ABR) 6l¢iimleri de
yapilabilir. Genellikle I-V. dalga araliginda artis ve her iki kulagin V. dalga seviyeleri
arasinda farklilik saptanir. Fasiyal paralizinin diizelmesi ile bu bulgular da genellikle

diizelir (32).

2.8.2. Topografik Testler

Fasiyal sinir lezyonunun intratemporal lokalizasyonunun belirlenmesi i¢in
tanimlanmis testlerdir. Bu testlerin temeli temporal kemik icindeki dallarin
fonksiyonlariin ayri ayri1 belirlenmesidir.

a) Schirmer testi: N.petrosus superfisialisin fonksiyonunun
degerlendirilmesinde kullanilir. Her iki alt gz kapagma kagit seritler yerlestirilir. 5
dakika beklendikten sonra her iki seridin 1slaklik derecesi 6l¢iiliir. Kagitlarda meydana
gelen 1slanma derecesinde %25’ten fazla fark olmasi azalmis test sonucu olarak ifade
edilir (32).

b) Stapes refleksi: Bu refleks ile stapes kasina giden n. stapedius fonksiyonu
degerlendirilir. Orta kulak patolojisi olmayan paralizili hastalarda timpanometri ile
paralizinin oldugu tarafta refleks alinamamasi veya amplitiidiin kars1 taraftaki
amplitiidiin yaris1 kadar olmas1 anormal kabul edilir. Stapes refleksinin prognozu
degerlendirmedeki rolii sinirhidir.

c) Tat testi: Fasiyal sinirin dali olan korda timpani dilin 2/3 6n kisminin tat
duyusunu tasir. Korda timpaninin fonksiyonlarin1 degerlendirmek igin aci, eksi, tuzlu,
tath olmak iizere 4 temel tat iceren soliisyonlar (gustometri) veya elektrogustometri
kullanilmaktadir. Elektrogustometri hizli ve kolay 6l¢iilebilir oldugundan avantajli bir
testtir. Bu testte saglikli insanlarda da kismi farkliliklar olmasina ragmen genel olarak

dilin her iki tarafinda tat esik degerleri aynidir. Bell palsinin akut safhasinda ise
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hastalarin ¢ogunda esik degerleri dilin her iki tarafinda farklidir. Ancak bu testin de
prognostik degeri sinirlidir (34).

d) Tiikriikk akim testi: Korda timpaninin sekretuar parasempatik liflerinin
fonksiyonunu degerlendirmek i¢in tapilir. Her iki tarafta Wharton kanali orifislerine
yerlestirilen kataterlerden elde edilen tiikriik miktarlar1 arasindaki farki inceleme
prensibine dayanir. Tiikiirlik akiminda iki taraf arasinda %25'den fazla azalma olmasi
anlamli kabul edilir (35).

e) Tiikriik ph’simin ol¢iimii: Tiikriik akimi arttikga pH’nin da arttig1 ve pH’s1
6.4 ve Usti olan hastalarin ¢cogunlugunda tam iyilesme oldugu, pH’s1 6.2 veya daha

diisiik olanlarda ise prognozun daha koétii oldugu ileri siiriillmektedir (36).

2.8.3. Elektrofizyolojik Testler

Fasiyal sinir paralizilerinde prognozu belirlemede kullanilan elektrofizyolojik
testler tam olan paralizi ve progresyon gosteren tam olmayan paralizilerde lgiincii
giinden itibaren yapilabilir. Bu testler hem tedavi protokoliini hem de prognozu
belirlemede onemlidir. En sik kullanilan testler sinir eksitabilite testi, maksimal uyari

testi, elektrondrografi ve elektromiyografidir.

2.8.3.1. Sinir Iletim Zamam (Latans)

Fasiyal sinir fibrillerindeki sinir iletim zamanini belirler. Bu testte fasiyal siniri
stilomastod foramen yakinindan stimiile edilir. M.frontalis, m.mentalis veya yiiziin orta
kismindaki kaslar iizerine yerlestirilen kaydedici elektrotlar ile kayitlar yapilir. Her iki
bilesik aksiyon potansiyeli i¢in latans; uyarimin baglangici ile cevabin baslangici

arasinda belirlenir (38).

2.8.3.2. Sinir Uyan Testi (Net)

NET, fasiyal sinir hasarin1 gésteren en basit testtir. Bu testte 6nce saglam taraf
degerlendirilir. Stilomastoid ag¢iklik yakinina yerlestirilen elektrot aracilifiyla uyari
siddeti sifirdan baslayarak kademeli olarak arttirilir, bu sayede fasiyal sinir uyarilmis
olur ve kasilmanin goriildiigii esik deger kaydedilir. Daha sonra karsi tarafa ayni islem

uygulanir. Her iki taraf arasindaki fark degerlendirilir. Bu testte iki taraf arasindaki fark
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prognozu belirlemede dnemlidir. 3.5 Ma’den fazla fark olmasi kotii prognoz belirtisidir.
Ancak sonuclarin yapan kisiye bagli olarak degisiklik gosterebilmesi ve bilateral

lezyonlarda faydasinin olmamasi bu testin en 6nemli dezavantajlaridir (39).

2.8.3.3. Maksimal Uyari Testi (MST)

NET’in modifiye bir seklidir. Elektrotlarin yerlestirilmesi aynidir. Ancak burada
kasilma yapan esik deger yerine maksimal kasilmaya neden olan akim olgiiliir. Amag
intakt olan tiim aksonlarin stimiile edilmesidir. Uyar1 siddeti 5 mA’den baglanarak
hastanin tolere edebilecegi en yiiksek siddete kadar arttirilir. Agri oldugunda siddet
biraz distiriiliir. Alin, géz, burun ,agiz, alt dudak ve boyundan elde edilen kas cevaplari
tespit edilir ve karsi taraf ile kiyaslanir. Kiyaslama sonucunda kas kontraksiyon
farkliliklar esit, azalmis ve cevap yok seklinde siniflandirilir. Bu testte subjektif bir test
olmasina karsin prognostik degeri yiiksektir ve ucuz olmasindan dolay1r sik

kullanilmaktadir (39).

2.8.3.4. Elektronorografi

Testin yapilig prensipleri genel olarak MST ile aynidir. Bu testte farkli olarak
kas hareketleri gozle degil, nazolabial sulkusa yerlestirilen bipolar -elektrotla
degerlendirilir ve olusan birlesik aksiyon potansiyelleri kaydedilir. Bu sayede hem
kantitatif hem de objektif veriler elde edilmis olur. Normalde iki taraf arasindaki farkin
%?3 olmas1 beklenir. Amplitiid seviyesindeki azalma paralizili tarafta saglam tarafla
karsilastirildiginda %10'dan fazla ise, bu hastalarda %90 dejenerasyon oldugu kabul
edilir ve bu kot prognoz gostergesidir. Elektrondronografi amplitiidiindeki azalmanin
yavag olmasi ise iyi prognoz gostergesidir. ENoG’da NET ve EMG gibi ilk 3-4 giinde
ve 2-3 haftadan sonra faydali degildir (40,41).

2.8.3.5. Elektromiyografi

EMG kas kasilmasi sirasinda olusan aksiyon potansiyellerinin elektrotlar
araciligryla kaydedilmesi ile yapilan bir testtir. EMG ile cevaplar istirahatta ve istemli
hareketler esnasinda almir. Alinan cevaplar normal Istirahat potansiyelleri ve polifazik

reinervasyon potansiyelleridir. Elektriki suskunluk, normal inerve olan kasin istirahatte

24



olduguna veya fibrozis nedeniyle olugsmus siddetli kas harabiyetine isaret eder. Normal
istemli motor {init potansiyelleri difazik veya trifazik morfolojili olup, 50- 1500
mikrovoltluk amplitiittedirler. Denerve kaslar uyariya karsi ¢ok hassastirlar ve bu kaslar
spontan elektriki potansiyeller ftretirler. Bunlara fibrilasyon potansiyelleri denir.
Fibrilasyon potansiyelleri normal istemli iinit potansiyellerine gore daha kiiciik
amplitiidli ( 100-200 mikrovolt) olup denerve olmus tek bir kas fibrilinin istemsiz ve
gozle goriinemez kontraksiyonlar1 seklindedirler. Bu durum kasin sinirindeki
dejenerasyona isaret eder. Aksonal dejenerasyonda fibrilasyon potansiyellerinin
gelismesi i¢in  14- 21 giinliik bir silirenin gerekmesi ve dolayisiyla erken donemlerde
sinirin durumu hakkinda bilgi verememesi EMG'nin en 6nemli dezavantajidir. Ayrica
igne elektrodu kullanilmasi ve istemli hareketlerle testin yapilmasi1 kooperasyonu gii¢
hastalarda ve c¢ocuk hastalarda sorun olmaktadir. Bunlara ilaveten elektrot
pozisyonlarindaki hafif hareketlerin cevap amplitiidlerinde belirgin varyasyonlara yol
acmasi1 dogru kantitatif bir tayini gliglestirmektedir.

Akut paralizilerde EMG'nin erken donemlerde fayda vermemesi, buna karsilik
ENoG, MST ve NET'in ise 6zellikle erken donemlerde yol gdsterici olmalari, EMG'nin
degerini digiirmiistiir (35,42).

2.8.3.6. Antidromik Potansiyeller

Sinirin uyarildigi noktadan hem kas lifine dogru (ortodromik) hem de sinir
hiicresine dogru (antidromik) ileti olmasi prensibine dayanir. Sinirin stilomastoid
foramenin proksimal kismin degerlendirilmesini saglamasi 6enmli bir avantajidir.

Heniiz rutin olarak kullanima girmemistir (43).
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2.9. Periferik Fasiyal Paralizi Nedenleri

Tablo 2. Periferik Fasiyal Paralizi Nedenleri

DOGUM

NEOPLASTIK

NOROLOJIK

Forsepsle dogum

Kolesteatoma

Opercular sendrom

Diistrofika myotonika

WVII sinir tiimarii

Millard-Gubler sendromu

Moebius sendromu

Glomus jugulare timérii

IATROJENIK

TRAVMA Laserni Mandibular blok anesterisi
Kafa rabani kinklan Meningioma Antitetanoz serumu

Orta kulaga penetran travmalar Hand-Schiiller-Christian hase. Postimmiinizasyon

Fasival hasarlar Von Recklinghausen hast. Parotis bezi cerrahisi
Barotravma TOKSIK Kulak cerrahisi
ENFEKSIYON Talidomid Post-tonsillektomi, adenoidekromi
Oreie eksterna Tetanoe Embaolizasyon

Kaizarmik Difteri Diental cerrahi

Mastoidic Karbon monoksid iDiYOPATIK

Sugicegi METABOLIK Bell’s, ailesel

Ensefalit Diabetes mellivus Melkersson-Rosenthal sendr.
Paliomyelit Hipertiroidizm Temporal arterit

Sifiliz Hamilelik Multipl skleroz

Tiberkiiloz Myastenia gravis

2.9.1. idiopatik Fasyal Paralizi
2.9.1.1. Bell Palsi

En sik goriilen fasiyal paralizi seklidir. Yillik tahmini insidans1 15-40/100000
arasinda degismektedir.Fasiyal sinir kilifinda 6dem ve fallopian kanali i¢inde sinir
stkigmas1 mevcuttur.Ani baslama,unilateral parezi veya paralizi, bagka bir santral sinir
sistemi hastaligina ait belirtilerin olmamasi, otolojik ve serebellopontin kdse
hastaliklarina ait belirtilerin olmamasi gibi kriterlere dayandirilarak tani konmaya
calisilmaktadir. Erkek kadin orani esittir. 10-20 yas arasindaki kadinlarda iki kat, 40 yas
tizerindeki erkeklerde 1.5 kat daha fazla goriilmektedir. Gebelerde gebe olmayanlara
gore daha sik goriildigii saptanmistir. Diyabetik hastalarda daha sik gorildiigi ve
tekrarlama riskinin daha fazla oldugu bilinmektedir. Bilateral olma olasilig1 oldukca

azdir. %10 oraninda rekiirren paralizi, %8 oraninda familial paralizi goriilebilir.
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Etyoloji net degildir ancak en ¢ok viral etkenler tizerinde durulmaktadir. Bunlar
arasinda en cok herpes viriisler ilizerinde durulmustur. Anatomik oarak labirenter
segmentin kanlanmasinin zayif, dolayisiyla iskemik ataklara ¢ok duyarli oldugu ve
iskemik 6dem gelistigi diisiiniilmektedir. Ayrica alerjik ve metabolik hastaliklar da
sorumlu tutulan diger nedenlerdir.

Bell paralsinin prognozu ¢ok iyidir. Hastalarin %85°1 2-3 hafta i¢inde iyilesmeye
baglar. Paralizinin komplet veya inkomplet olusu prognozu belirlemede en iyi kriterdir.
Prognozu kotii etkileyen faktorler tam paralizi, diabetes mellitus, hipertansiyon, 60
yasin iistiinde olma ve kulak agris1 sayilabilir.

Tedavide en sik azalan dozlarda kortikosteroid ve bazen de antiviral ilaglar
kullanilmaktadir. Bu ilaclar1 kullanamayanlar sadece izlenmelidir. Cerrahi yontem
olarak dekompresyon ameliyatiyla sinir fallop kanalinda ve internal akustik kanalda

serbestlestirilmelidir (30,32,44).

2.9.1.2. Merkelson Rosenthal Sendromu

Tekrarlayan orofasiyal 6dem, tekrarlayan fasiyal paralizi, lingua pliKata (yarikli
dil) triad1 ile karakterize bir sendromdur. Orofasiyal 6dem belirleyici Ozelliktir.
Hastalarin sadece dortte birinde triad bir arada bulunur. Siklikla ikinci dekatta ortaya
cikar. Fasiyal paralizi, Bell palsideki gibi aniden ortaya ¢ikar. Siklikla fasiyal 6demin
bulundugu taraftadir ve tekrar eder. Hastaligin etyolojisi bilinmemektedir. Dudaktan
yapilan biyopsilerde kazeifiye olmayan histiosit, plazma hiicreleri, lenfositlerle sarili

graniilomalar gosterilmistir. Tedavide konservatif yaklagimlar 6nerilmektedir (45).

2.9.1.3. Travmatik Hastahklar

Bell palsi ve Herpes Zoster Otikustan sonra en sik fasial paraliziye neden olan
faktor travmadir. Kafa tabani, temporal kemik kiriklari, eksternal yiiz yaralanmalari,
barotravma ve dogum travmalari bu gruba girmektedir. Travmatik neden siniri
intrakraniyal, intratemporal veya ekstratemporal bdlgelerden birinde etkileyebilir.
Sinirin etkilenmesi gerilme, kopma, hematom ya da kemik spikiillerin basisi gibi bir
nedenle olabilir ( 29).
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Temporal kemik kiriklari, longitudinal, transvers ve mikst tipte olabilir.
Longitudinal kiriklarda %20 oraninda fasiyal paralizi ortaya ¢ikmaktadir. Transvers
kiriklarda ise bu oran %50 civarindadir. Longitudinal kiriklarda fasiyal paralizi biiyiik
oranda intrandral hematom, 6dem, gerilme, kopukluk ve kemik spikiillerin basis1 gibi
sekonder olaylara baghdir. Transvers kiriklarda ise ek olarak sinirin tam kopmasina da
rastlanabilmektedir. Temporal fraktiirlerde fasial paralizi ile birlikte otoraji, BOS otore,
zar perforasyonu, hemotimpanium, iletim tipi veya sensdrindral isitme kaybi1 da
bulunabilmektedir (32).

fatrojenik fasial paralizi, cerrahi islem sirasinda sinirin kesilmesi, enjeksiyonu
cekistirilmesi, sikistirllmasi, uyarilmasi, siiture edilmesi ve koterizasyonu nedeni ile
ortaya ¢ikar. Serebellopontin kose cerrahisi, parotidektomi, mastoid yaklagimlar,
temporomandibular eklem cerrahisi, kozmetik girisimler sirasinda fasiyal sinir hasara
ugrayabilir (32).

Yiiz yaralanmalarinda da fasiyal sinirin kopmasina veya sekonder olaylara bagh
olarak fasiyal paraliziler gelismektedir. Ozellikle parotis bolgesine ve mastoid tepe
Oniine gelen atesli silah ve diger kesici delici alet yaralanmalarinda fasiyal paralizi sik¢a
goriilmektedir. Dogum travmasinda ¢ok sik olmamakla birlikte ozellikle forseps
kullanilan dogumlarda fasiyal paralizi gelisir

Travmatik fasiyal paralizili hastalarin degerlendirilmesinde dykii, fizik muayene
ve gorlintiileme yontemleri ¢ok dnemlidir. Tam yliksek rezoliisyonlu temporal kemik
tomografisi ile dogrulanir. Total fasiyal paraliziyle birlikte olan temporal kemik
kiriklarmin % 90’1 genikulat ganglion bdlgesini 6zellikle de labirentin segmenti
icermektedir. Yaralanmadan sonraki 6 giin i¢cinde motor son plaklarin %90’ indan

fazlasinda dejenerasyon tespit edilirse cerrahi dekompresyon yapilmalidir (29,32).

2.9.1.4. Enfeksiyoz Hastahklar

Enfeksiyon, periferik fasiyal paralizi nedenleri arasinda tiglincii siradadir.
Fasiyal paraliziye yol acan enfeksiydz hastaliklardan bazilar1 Herpes Zoster Otikus, akut
ve kronik otitis media, menenjit, enfeksiyoz mononukleoz, AIDS, Gullian Barre, su

cicegi, lyme hastaligi, Kawasaki hastaligidir.
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2.9.1.5. Herpes Zoster Otikus

Herpes zoster virlisiiniin neden oldugu bu sendromda akut gelisen fasial paralizi
ile beraber, dis kulak yolu ve konkada vesikiiller ve kulak cevresinde siddetli agr
mevcuttur. Ancak daha agir formlarinda koklear tutuluma bagli sensérindral isitme
kayb1 ve vestibiiler tutuluma bagli dengesizlik ve bas donmesi olabilir. Daha ¢ok
bagisiklig1 zayiflamis yash niifusta goriiliir. Vezikiiller sadece fasial sinirin degil, 5., 9.,
10. kraniyal sinirlerin de dagilim alaninda bulunabilir. Laboratuarda spesifik viriis
antikorlarinda yiikselme ve diisme goriilebilir. Bell palsiye gore daha siddetli ve

prognozu daha kotiidiir. Tedavisi Bell palside oldugu gibidir.

2.9.1.6. Siipiiratif Otitis Media

Orta kulak enfeksiyonlarinin komplikasyonu olarak fasiyal paralizi gelisebilir.
Akut stipiiratif otitis media daha ¢ok ¢ocuklarda goriilmekte buna baglh fasiyal paralizi
de daha ¢ok ¢ocuk hastalarda izlenmektedir. Fasiyal paralizi toksisite, vendz konjesyon,
O0deme bagh gelisebilir. Tedavide antibiyoterapi ve miringotomi yapilmaktadir. Kronik
otite bagl fasiyal paralizi, kolesteatom kitlesinin fasiyal sinire basisi ve enflamasyonun
siniri etkilemesine bagli olusur. Kronik otitte gelisen fasiyal paralizi acil eksplorasyon
gerektirir. Komplet mastoidektomi yapilarak sinirin timpanik ve mastoid segmentleri

eksplore edilir (29,32).

2.10. Temporal Kemigin Bilgisayarh Tomografi ile Goriintiilenmesi

Orta kulak ve temporal kemige ait patolojilerin degerlendirilmesinde temporal
kemigin bilgisayarli tomografisi (BT) 6nemli bir yere sahiptir. 1980’11 yillardan sonra
direkt rontgenogramlar ve konvansiyonel tomografiler yerini temporal BT’ye
birakmistir. BT konvansiyonel tomografiye gore daha diisiik doz radyasyon igerir ve
yiiksek kontrastli ¢cekimlerde kemik ve yumusak doku ayrimini ¢ok iyi1 yapabilmektedir
(46).

Kulagin BT incelemesi i¢in ana planlar aksiyel ve koronal planlardir. Aksiyel
plan BT degerlendirmede esas plandir. Tegmen gibi kesite paralel olusumlar haricinde
dis kulak yolu kemikcikler, fasiyal sinirin vertikal pargasi, fasiyal reses, siniis timpani,

lateral semisirkiiler kanal daha iyi degerlendirilir. Koronal planda; skutum, prussak
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mesafesi, tegmen timpani, inkus ve malleusun basi, fasiyal sinirin horizontal pargasi
daha iyi degerlendirilir (46).

Fasiyal sinirin porus akustikus ile foramen stilomastoideum arasindaki lateral
seyrini  degerlendirmede yiiksek rezolusyonlu bilgisayarli tomografi(YRBT) ile
temporal kemigin goriintiilenmesi yararlidir. YRBT internal akustik kanal igerisinde ve
kemik fasiyal kanal icerisindeki fasiyal sinir ¢ap dl¢limiinde faydalidir. Kemik fasiyal
sinir kanalinin erozyon ve destruksiyonu gostermede, cerrahi oncesi kanalin kulak
kemikgikleri ile olan iligkisini géstermede YRBT en faydali yontemdir (47).

Kulak cerrahisi 6ncesi fasiyal sinirin deviasyonu, intratemporal fasiyal sinir ¢ap
Ol¢iimii fallop kanalin kemik ac¢ikliginin tanimlanmasi iatrojenik sinir yaralanmasi

oranini azaltir (48).

Sekil 7. Labirentin segment
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Sekil 8. Anterior genu

Sekil 9. Timpanik segment
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Sekil 10. Timpanik segment

Sekil 11. Fasiyal sinirin inen kismi (stylomastoid foramen icinde)
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calismaya 30/10/204 ve 5/10/2016 tarihleri arasinda T.C Saglik Bakanlig
Kamu Hastaneleri Kurumu Saglik Bilimleri Universitesi Adana Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz Klinigi ve Acil Tip Klinigine bagvurmus olan
Bell Palsili 90 hasta dahil edilmistir. Hastalarin dosyalart ve temporal kemik
tomografileri geriye doniik (retrospektif) olarak incelenmistir. Hastalarin dosyalarindan
yas, cinsiyet, etkilenen taraf kulak, gecirilmis kulak cerrahisi ve kafa travmasi dykiisii
kayit altina alind.

18 yas alt1 ve 65 yas iistii hastalar, bilateral Bell palsi olan, konjenital, onkolojik,
vaskiiler etyolojilerle gelisen fasiyal paralizi dykiisii olan, gecirilmis kulak cerrahisi ve
gecirilmis kafa travmasi 0ykiisii olan hastalar dislandi. Fasial sinirin labirentin, timpanik
ve mastoid segmentleri her iki taraf kulakta (etkilenen ve etkilenmeyen) 6l¢iildii.

Temporal kemigi goriintilemede Optima 520, 16 dedektér scanner kullanildi.
Goriintiileme parametreleri 120 kv , 180 mA , 1 sn donis siiresi , 512*512 matris
boyutu, 1 mm kalinlikta kesitler idi. Bitisik aksiyal kesitler kullanilarak her iki kulakta
da fasiyal kanalin {i¢ segmentinin de c¢aplar 6l¢iildii. Kemik kanalin genisligi her {i¢
segmentin de orta kismindan Olciildii (Sekil 12,13,14). Tim ol¢iimler felcin hangi

tarafta oldugunu bilmeyen ayn1 radyolog tarafindan yapildi.

Sekil 12. Sol kulak timpanik segment cap 6l¢iimii
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Sekil 14. Temporal BT sol kulak mastoid segment ¢ap ol¢iimii

Bu calismada elde edilen veriler SPSS 22 paket programi kullanilarak elde
edilmistir. Veriler + standart sapma (SS) olarak ifade edildi. iki grupu karsilastirmada
Mann—Whitney U testi kullanildi. Anlamlilik seviyesi olarak 0,05 kullanilmis olup
p<0,05 olmas1 durumunda anlaml farkliligin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise

anlaml farkliligin olmadig belirtildi.
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4. BULGULAR

Bu calismaya 30/10/204 ve 5/10/2016 tarihleri arasinda T.C Saglik Bakanligi
Kamu Hastaneleri Kurumu Saglik Bilimleri Universitesi Adana Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz Klinigi ve Acil Tip Klinigine bagvurmus olan
Bell’s Palsili 90 hasta dahil edilmistir.

41 kadin (%45,56) ve 49 (%54,4) erkek hasta bulunmaktadir. Ortalama
yas+standart sapma 46,2+15,15 olarak belirlendi. (Tablo 3, Tablo 4)

Tablo 3. Cinsiyete Gore Frekans Dagilim Tablosu

N %
Kadin 41 45,56
Cinsiyet Erkek 49 54,44
Toplam 90 100
Tablo 4. Yas Degerlerine Gore Dagilim Tablosu
N Mean Median Min Max ss
Yas 90 46,92 50,5 18 65 15,15

Fasial kanal ¢aplarinin genislikleri etkilenen taraf ve etkilenmeyen taraf arasinda
sOyleydi; labirentin segmentin orta bdliimiinden elde edilen sonuglar 0,84+0,13mm
(aralik 0,5 -1,3) ve 0,84+0,12 mm (aralik 0,6-1,2 mm) olarak elde edildi.

Timpanik segment orta boliimiinden elde edilen sonuglar 0,97+0,15mm (aralik
0,6-1,3 mm) ve 0,98+0,14mm (aralik 0,7-1,3 mm) olarak elde edildi.

Mastoid segment orta boliimiinden elde edilen sonuglar 1,26+0,17 mm (aralik

0,6-1,7 mm) ve 1,26+0,19 (aralik 0,7 ve 1,6 mm) olarak degerlendirildi.
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Etkilenen ve etkilenmeyen gruptaki hastalar ve olgtimleri Tablo 5 ve 6 da
gosterilmigtir.

Tablo 5. Etkilenen ve etkilenmeyen taraf segment dl¢iimleri

ETKILENEN ETKILENMEYEN
HASTALAR L T M L T M
1 0.6 1 1,20 0,8 0,8 1,2
2 0.8 1 1,30 0,8 1,1 1,3
3 0.7 1,10 1,3 0,7 11 1,3
4 0.7 0.8 1,3 0,9 0,9 1,3
5 1 1,30 15 0,9 1,2 14
6 0.9 1 1,4 0,9 1,1 15
7 0.9 1,00 1,4 0,9 1,1 15
8 0.7 0.8 1,4 0,8 0,9 1,3
9 0.7 0.8 1,2 0,8 0,9 1,3
10 0.9 1 1,2 0,9 1 1,2
11 0.5 0.7 1,2 0,7 0,8 14
12 0.8 0.9 1,3 0,8 0,9 1,3
13 1 1,10 1,4 0,8 1 14
14 0.7 0.9 1,4 0,7 0,9 14
15 0.8 1 1,2 0,7 0,9 1,3
16 0.7 1 1,3 0,8 0,9 1,4
17 0.8 0.9 1,4 0,9 1,1 15
18 0.9 1 1,2 0,9 1 14
19 1:1 1 1,3 1,1 1,1 14
20 1 1,10 1,4 1 1,2 15
21 1 1 1,3 0,8 1 1,3
22 0.8 1,10 1,3 0,9 1 1,3
23 0.9 1 1,2 0,8 0,9 1,2
24 0.9 1,00 15 0,6 1 1,6
25 0.8 1,10 1,3 0,8 1,1 1,3
26 0.9 1,00 1,1 0,8 0,9 0,9
27 0.8 0.8 1,2 0,6 0,8 1,2
28 0.9 1 1 0,7 0,8 0,9
29 0.7 0.6 0,6 0,8 0,7 0,7
30 1,1 11 1,3 1 1,2 14
31 0.6 1 1 0,9 0,9 1
32 0.7 1 1 0,7 1,2 1
33 0.7 0.9 1,3 0,7 0,9 1,1
34 0.9 1 1,3 0,8 0,9 1,3
35 0.8 0.9 15 0,7 0,7 1,6
36 1 1 1,4 0,8 0,9 1,3
37 1 11 1,2 1 0,9 1,2
38 0.7 0.8 1,3 0,9 0,9 1,2
39 0.7 0.8 1,2 0,8 0,8 1,1
40 0.6 0.9 1,3 0,7 1 1,2
41 0.8 0.9 1 0,8 0,8 0,9
42 1 0.9 1,3 0,9 0,9 1,2
43 1,3 0.7 1,2 0,8 1,3 15
44 1 0.8 1,6 0,9 0,8 15
45 0.7 0.7 1,2 1,1 0,7 1,1
46 0.8 0.7 1,2 1 0,8 1,1
47 1 0.8 1,2 0,9 1,2 1,3
48 0.7 0.8 1,4 0,7 0,7 15
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Tablo 5'in devami

ETKILENEN ETKILENMEYEN
HASTALAR L T M L T M
49 0.8 0.9 11 0,8 0,9 1
50 0.9 13 1,4 0,8 11 1,4
51 0.8 0.9 1,2 0,7 1 13
52 0.8 0.9 1,2 0,7 0,9 13
53 0.8 0.7 1,3 0,9 0,9 13
54 0.7 0.8 1,4 0,7 0,8 11
55 1 1 1,2 1 1.2 15
56 0.7 12 1,7 0,7 11 1,6
57 0.7 0.9 1,5 0,8 0,9 1,4
58 0.7 1 1,4 0,8 0,9 1,6
59 0.8 0.9 1,3 0,8 0,9 15
60 0.9 1 1,4 0,9 1 1,4
61 0.8 1 1,5 0,8 1 1,4
62 0.8 1 1,4 0,8 1 1,4
63 11 1,30 1,5 11 1,2 15
64 0.8 1,10 1,5 0,7 12 1,4
65 0.8 0.8 1,4 0,8 0,8 1,4
66 0.7 1 1,4 0,7 1 1,4
67 0.8 1 1,5 0,8 1 1,6
68 0.7 0.8 1,4 0,7 0,8 14
69 0,9 0,9 1 0,8 11 0,9
70 0,8 0,9 0,9 1 0,9 1
71 0,8 1 1 0,9 0,9 1
72 0,8 1,2 1,2 0,7 1 1.2
73 0,9 1,3 13 1 11 1
74 0,8 1,2 1,3 1,2 1 11
75 1 11 11 0,7 1,2 1
76 0,9 1 1,2 0,8 11 1
77 0,9 0,9 1 0,8 0,9 11
78 1 1 1,2 0,9 1 0,9
79 0,9 1,2 11 1 13 13
80 0,9 1 1,3 1 1.2 13
81 0,9 1 11 1 11 11
82 0,9 1,3 1 1 1,3 1,2
83 11 1,2 1,2 1,2 1.2 1,2
84 1 1,2 1,3 0,9 11 1,2
85 0,8 0,9 11 0,9 1 11
86 0,8 0,9 1,2 0,8 1 14
87 11 1,1 1,2 1 1,2 13
88 1 1 1,4 0,9 1 14
89 0,7 0,8 1,2 0,9 0,8 11
90 0,8 0,9 1 0,7 0,9 1
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Etkilenen ve etkilenmeyen taraflar ig¢in 6l¢iim sonuglar1 Tablo 6'da sunulmustur.

Tablo 6. L, T ve M Degerlerinin Gruplara Gore Dagilim Tablosu

Grup
n Mean Median Min Max SS
Grup 1 (Etkilenen) 90 ,842 ,800 ,500 1,300 ,138
L [Grup 2 (Etkilenmeyen) | 90 ,842 ,800 ,600 1,200 ,125
Toplam 180 ,842 ,800 ,500 1,300 ,132
Grup 1 (Etkilenen) 90 ,970 1,000 ,600 1,300 ,151
T | Grup 2 (Etkilenmeyen) | 90 ,983 1,000 ,700 1,300 ,149
Toplam 180 977 1,000 ,600 1,300 ,150
Grup 1 (Etkilenen) 90 1,263 1,300 ,600 1,700 ,170
M Grup 2 (Etkilenmeyen) | 90 1,266 1,300 ,700 1,600 ,196
Toplam 180 1,264 1,300 ,600 1,700 ,183

Yapilan calismada her ii¢c segmentte de etkilenen taraf ile etkilenmeyen taraf

arasindaki kanal c¢aplar1 arasinda anlamli farklilik g6zlenmedi. Labirentin segment

p=0,98, timpanik segment p=0,65 ve mastoid segment p=0,73 (Tablo 7,8,9)

Tablo 7. L Degerleri Bakimindan Etkilenen ve Etkilenmeyen Grup Arasindaki
Farklihiga Iliskin Sonuclar

Grup Mann Whitney U Testi
n |Mean | Median |Min| Max | ss |SwraOrt.| z p
Grup 1 (Etkilenen) |90 | ,842 | ,800 |,5001,300,138| 90,59
L | Grup 2 (Etkilenmeyen) | 90 | ,842 | ,800 |,600|1,200|,125| 90,41 |-0,024 (0,981
Toplam 180| ,842 | ,800 |,500 (1,300,132

L degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo8. T Degerleri Bakimindan Etkilenen ve Etkilenmeyen Grup Arasindaki
Farklhiliga Iliskin Sonuclar

Grup Mann Whitney U Testi

n Mean Median | Min | Max | ss |SwraOrt.| z p

Grup 1 (Etkilenen) 90 ,970 1,000 ,600 | 1,300 | ,151 | 88,79
T | Grup 2 (Etkilenmeyen) | 90 ,983 1,000 ,700 | 1,300 | ,149 | 92,21 |-0,45] 0,652
Toplam 180 | ,977 1,000 ,600 | 1,300 | ,150

T degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 9. M Degerleri Bakimindan Etkilenen ve Etkilenmeyen Grup Arasmdaki
Farklhiliga lliskin Sonuclar

Grup Mann Whitney U Testi

n Mean Median | Min | Max | ss |Sira Ort. z p

Grup 1 (Etkilenen) 90 | 1,263 1,300 ,600 {1,700 | ,170 | 89,22
M | Grup 2 (Etkilenmeyen) | 90 | 1,266 1,300 ,700 | 1,600 | ,196 | 91,78 |-0,334|0,738
Toplam 180 | 1,264 1,300 ,600 1,700 | ,183

M degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Bell palsi akut baglayan sinirli siiren ve nedeni bilinmeyen fasiyal paralizileri
tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Tanim itibar1 ile; BP tanisi i¢in yiiziin bir yarisindaki
kas gruplarmin timiiniin tutulmasi, ani baslangicli olmast ve kulak, merkezi sinir
sistemi veya serebollopontin kose hastaligi belirtilerinin yoklugu gerekir. Taniy1
koymaktaki bu kadar zorluga ragmen en sik goriilen akut fasiyal paralizi nedenidir (49).
Bell palsi insidans1 100000°de 30-45’tir. Insidans yasa gore degismektedir. Cocuklarda
nadir olup 15-45 yaslar1 arasinda pik yapmaktadir. Yasla insidansi artmakla beraber 60
yasindan sonra insidansi azalmaktadir (1). Tiim fasiyal paralizi olgularinin %40-75’ini
olusturan bu idiyopatik hastalifin muhtemel etyolojileri arasinda genetik, iskemik
noropati, fasiyal sinir vaso nervorumunda mikrodolasimin bozulmasi, metabolik,
otoimmiin, anatomik tuzak ve enfeksiyoz nedenler savunulmaktadir. Bugiin igin
molekiiler biyoloji ve tekniklerindeki gelismeler bir¢ok idiyopatik paralizi olgusunda bir
viral etyoloji bulgusu olabilecegini ortaya koyabilmektedir (50).Fasiyal sinirin viriis
tarafindan direkt tutulumu, virlis reaktivasyonu, ikincil viriis enfeksiyonlari, viral
enfeksiyona bagl ikincil iskemik noropati gelisimi gibi mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir
Sayilar1 ¢cok az olmakla beraber bazi fasiyal paralizi olgularinda paralizinin sugicgegi,
polio, kabakulak, ebstein barr viriis, koksaki ve influenza viriisii gibi viral ajanlara bagl
oldugu kanitlanmistir. Asil suglanan viral ajan herpes simplex viriis (HSV), ilk kez
1972’ de Mc Cornig tarafindan ileri stiriilmiistiir. Giiniimiizde bunu destekleyen kanitlar
bulunmustur. Fasiyal paralizili olgularda polimeraz zincir reaksiyonu ile genikulat
ganglionda HSV’nin saptandigini destekleyen kanitlar mevcuttur (51-52.)

BP etyolojisinin halen net olarak bilinmiyor olmas1 ayn1 zamanda hastaliga kars1
Oonlem alinmasina engel oldugu gibi tedavide de netlik olusmamasina neden olmaktadir.
Mevcut bilgiler 15183inda BP tedavi modaliteleri 4 baslik altinda degerlendirilebilir;
tedavisiz izlem, medikal tedavi (streoid tedavisi, antiviral tedavi, steroid+antiviral
kombine tedavi), cerrahi tedavi, tamamlayici alternatif tedaviler (71). Fasyal sinir
paralizisinin temel patofizyolojik mekanizmasi sinirin inflamasyonu ve kanal iginde
O0demlenmesidir. Tedavi modaliteleri degerlendirilidiginde antienflamatuar etkisi ile
sinir ¢evresindeki 6demi azaltmasi ve sinirdeki rejenerasyonu hizlandirmasi ile steroid
tedavisi tiim diinyada kullanilan standart tedavi yontemi olarak goriilmektedir (68).

BP’li hastalarda tedavide en sik kortikosteroid kullanilmaktadir. Steroid ile plasebo
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kullaniminin ~ karsilastirildigi ~ randomize  prospektif calismalarin  metaanalizi
sonuglarinda steroid kullaniminin komplet paralizilerde tamamen geri doniis ihtimalini
arttirdigr goézlemlenmistir. Steroidlerin 6demin neden oldugu tuzak néropatisi teorisini
destekleyen kanitlanmis tek tedavi oldugu gosterilmistir (53). Tek basma antiviral
tedavinin plaseboya kiyasla higbir kanitlanmis etkisi yoktur. Antiviral tedavinin streoid
tedavisine eklenmesinin yararli olabilecegini kanitlayan bir ¢alisma da yoktur (53).
BP’de cerrahi tedavinin yeri ve endikasyonu var ise zamanlamasi ve hangi teknigin
uygulanacagl konusunda bir goriis birligi olugsmamistir. Mevcut bilgilerle girisim
yapilacaksa erken donemde yapilmasi gerekmektedir (72). Cerrahide yapilacak islem
fasiyal sinir dekompresyon ameliyati olarak anilmakta ve fasiyal kanal agilarak fasiyal
sinirin sikistigl varsayilan liflerinin rahatlamasini saglamak amaglanmaktadir (69).

Fasiyal sinir intrakraniyal seyrinden sonra temporal kemik i¢inde bulunan
fallopian kanala girer. Fasiyal sinirin icinden gectigi fallopian kanalin en dar noktasi
internal akustik kanal ile labirentin segmentin kavsak noktasidir. Fisch tarafindan g¢api
0,68 mm olarak Ol¢iilen ve meatal foramen olarak isimlendirilen bu bolgedeki 6dem
halinin kolaylikla siniri sikistirarak aksonal akimi bozacag belirtilmistir (7).

Medikal tedaviye cevap vermeyen agir olgularda fasiyal sinir dekompresyonu
diger bir segenektir. Bu ylizden fasiyal sinirin hangi bolimiiniin tuzaga daha yatkin
oldugunu bilmek 6zellikle cerrahi yaklagimin tiiriinii belirlerken daha ¢ok 6nem kazanir
(54,55). Paralizi olduktan sonraki iki hafta igerisinde ENoG’da %90'dan fazla
dejenarasyon gosteren hastalarda HB siniflamasina gore Evre 1 ya da Evre 2'ye doniis
sadece %50’dir. Ayrica histopatolojik incelemeler gostermistir ki enflamasyon en ¢ok
meatal foramende olmaktadir (56). Bu lokalizasyonda sinir fallop kanalinin diger
boliimlerine nazaran liimenin en fazla yerini kaplamaktadir. Bu durum Fisch ve Eslen
tarafindan total fasiyal dekompresyon ameliyati gegiren 12 hastanin 11’inde
gosterilmstir (57). Bununla birlikte fasiyal kanalin labirentin kismi1 nervus fasiyalisin en
hassas kismidir. Ciinkii ana arterin i¢ ¢api1 labirentin segmentte, nervus fasiyalisin diger
boliimlerindeki ¢capindan daha kiigtiktiir (58). Ayrica labirentin ve timpanik segmentteki
ekstra boslugun mastoid segmenttekine gore cok daha az oldugu raporlanmigtir.
Gelisecek inflamasyon sonrasi olugan 6dem sinir liflerinin sikistirarak Once iletim

bloguna ardindan ise sinir hasarina neden olmaktadir. Gantz ve Jenkins’in yaptigi
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caligmalarda BP’de etkilenen nervus fasiyalisin elektriksel uyariminin labirentin
segmentte ve internal akustik kanalda durdugu gosterilmistir. (59-60)

BP’li hastalarin goriintiileme c¢alismalarinin ¢ogu magnetik rezonans (MR)
kullanilarak yapilmistir. Ancak bircok MR calismasi n.fasiyalisin 6demi ve bununla
iligkili yiizlin tek bir tarafindaki tiim mimik kaslarinin felcinin hastaligin altinda yatan
patofizyolojinin sadece bir boliimiinii olusturdugunu gostermektedir. BP gelismesinde
fasiyal kanal liimenindeki herhangi bir degisikligin 6nemi objektif olarak kanitlanmis
degildir. BT ile yapilan ¢alismalar n. fasiyalis 6demine ek olarak gosterilebilecek daha
fazla patogenetik mekanizma aramaktadir (58). 1973 yilinda Ericson ve arkadaslar1 BT
kullanarak fasiyal sinir kanalinin vertikal segmentini degerlendirdiler. Ekstran ve
arkadaslar1 1974 yilinda, Ericson ve arkadaslarindan farkli olarak BP’li hastalarda
fasiyal kanalin vertikal segment Ol¢limiinii yaptilar. Yapilan ilk calismalar ayni
hastadaki iki tarafi direk kiyaslamiyordu. Daha sonra yapilan ¢aligmalar ise etkilenen ve
etkilenmeyen bolgelerdeki kanal genisliklerinin anlamli farklarinin patofizyoloji iizerine
olan etkilerini arastirmaya basladi. Biz de yaptigimiz ¢alismada temporal BT kullanarak
BP’li 90 eriskin hastada etkilenen ve etkilenmeyen taraf arasindaki fasiyal kanal
segmentlerinin ¢aplar1 Slgililerek bu segmentlerdeki darliin BP gelisimine etkisini
aragtirdik. Labirentin segment caplar1 her iki tarafta mastoid ve timpanik segmentten
anlamli olarak kiiciik ¢ikarken (Labirentin segment p=0,98, timpanik segment p=0,65 ve
mastoid segment p=0,73) iki kulak arasinda labirentin segment ¢aplar1 arasinda anlaml
fark gozlenmedi. (Etkilenen tarafta labirentin segment ¢ap1 0,842 mm standart sapma
0,138, timpanik segment cap1 0,97mm ve standart sapma 0,151, mastoid segment ¢ap1
1,263 ve standar sapma orani 0,17 olarak belirlendi.) BP’li hastalar ile yapilan ilk
caligmalarda fasiyal kanalin 6zellikle labirentin segmentinin ¢aplar1 etkilenen tarafta
Olciilmiistlir. Sonraki ¢alismalarda ise etkilenen ve etkilenmeyen taraf kulak arasindaki
fasiyal kanal segmentleri degerlendirilip karsilastiilmistir. Ilerleyen goriintiileme
teknikleri ve teknoloji ile birlikte YRBT ve cok diizlemli rekonstruktif tomogrofi
kullanilmaya baslanmis, bu teknik ile hem fasiyal kanal ¢ap1 hem de fasiyal sinir ¢ap1
Olciilerek degerlendirmeye tabi tutulmustur (66,67).

BP’li hastalarda gadolinyumlu MR kullanilmasi bize fasial paralizede kan- sinir
bariyerinin bozuldugunu ve akut enflamasyon oldugunu gosterebilir. Gadolinyum

normal kosullarda kranial sinirlere gecememesine ragmen, inflamasyon ve Odem
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durumunda kan damarlarina penetre olabiliyor.Damar permeabilitesinde artis olmasi
sonucunda Gadolinyum kan sinir bariyerine gegebiliyor ve bu da sinirin
inflamasyonunu ve 6demini gosteriyor (62).

Kefalidis ve ark. Bell palside labirentin segment genisliginin patofizyolojik
yerini degerlendirdikleri ¢aligmada etkilenen taraf ve etkilenmeyen taraf arasindaki
labirentin segment ve meatal foramendeki kanal ¢aplarini temporal BT kullanarak
Olgmiislerdir. Aym tarafta dlgiilen LS ve meatal foramen ¢aplar1 arasinda anlamli fark
saptanmamistir. Hem etkilenen taraf hem de etkilenmeyen tarafta tiim hastalarda LS ve
meatal foramen caplar1 arasinda anlamli fark saptanmamis. Ancak ayni hastanin
eslestirilen (etkilenen ve etkilenmeyen taraf) karsilastirmasinda anlamli fark
saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise her iki tarafta LS ¢aplar1 daha kiigiik olmasina
ragmen hasta ve saglam taraf kulak LS ¢aplar1 arasinda anlamli fark bulunmamuistir.
(58).

Onur Celik ve ark. 34 hastada FK’nin timpanik, mastoid, labirentin
segmentlerini, stilomastoid foramen, genikulat gangliyon ve ikinci dirsek caplarini
arastirmislardir. Ayrica paralizi evresi ve fasiyal kanal ¢api arasindaki olasit iliskiyi
degerlendirmislerdir.. Fasiyal kanalda LS’de etkilenen ve etkilenmeyen taraf arasindaki
ortalama fark anlamli olarak tespit edilirken timpanik ve mastoid segment genikulat
gangliyon ve stilomastoid foramen arasinda anlamli fark saptanmamustir. Fasiyal
paralizi derecesiyle FK c¢ap1 arasinda LS, TS, MS ve genikulat ganglion arasinda
anlaml iligki tespit edilmez iken ikinci genu diizeyinde anlamli iliski ortaya g¢ikiyor
(63). Bu calismada bizim caligmamiza benzer sekilde hem etkilenen hem de
etkilenmeyen tarafta labirentin ve timpanik kisimlar en dar olan bdlgelerdi. Ancak
etkilenen ve etkilenmeyen taraf LS arasinda bizim ¢alismamizda anlamli bir fark tespit
edilmedi. Ayrica bizim ¢aligmamizda fasiyal paralizi derecesi ile kanal ¢apr arasindaki
iliski degerlendirilmedi.

Murai ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismada fasiyal kanalin temporal kanal iginde
uzun komplike bir yol izlemesine dayanarak sinirin boyutunu kanalin ¢apii klasik
aksiyal koronal ve sagital planlar kullanarak degerlendirmenin zor olabilecegini
savunmuslardir. Bu nedenle ¢ok diizlemli YRBT kullanmislardir. YRBT kullanarak
yaptiklar1 calisma sonucunda etkilenen tarafta labirentin ve timpanik segment anlaml

derecede daha kiigiik ¢ikmis. Her ii¢ segmentte de etkilenen ve etkilenmeyen taraf
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olarak en dar kisim labirentin segment olarak belirlenmistir (66). Bizim ¢aligmamizda
da fasiyal kanalin her ii¢ segmenti BT ile aksiyel ve koronal planda degerlendirilmistir.
Labirentin segment her iki tarafta da diger segmentlerden anlamli derecede kiigiik
cikarken, etkilenen ve etkilenmeyen taraf arasinda anlamli bir fark saptanmadi. (LS igin
p degeri p=0,98 idi)

Eksi ve ark., Murai ve ark.’larinin ¢aligmasina benzer sekilde FK dl¢iimiinde ¢cok
diizlemli (MPR) BT kullanmiglardir. Bu ¢alismada MPR-BT kullanilarak BP’li
hastalarda etkilenen ve etkilenmeyen taraf kulak arasindaki LS, TS, MS ¢aplarinin BP
gelisimine etkisi olup olmayacagini arastirmislardir. Murai’nin ¢alismasindan farkli
olarak 22 hasta ile yapilan ¢aligmalarinda yapilan degerlendirmeler sonucunda hasta ve
kontrol gruplar1 arasindaki 6l¢iimler sonucunda anlamli fark saptanmamis. Sonug olarak
temporal kemik icerisindeki fasiyal kanalin ¢aplarinin BP gelisimine yatkinlik
gostermedigi sonucuna vardilar. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde etkilenen taraf
ve etkilenmeyen taraf kulak arasindaki Olgiimler arasinda anlamli fark saptanmadi.
Bizim ¢alismamiz ile arasindaki fark ise Eksi ve ark.’larinin MPR-YRBT kullanmis
olmasidir (67).

Ekstrant ve ark.’lar1 BP’li hastalarda fasiyal kanalin vertikal parcasini
degerlendirdikleri 41 hastayr kapsayan calismada fasiyal kanalin vertikal segmentini
ikinci dirsegin dis kismindan stilomastoid foramene kadar dlgerek bu aralikta dort farkl
noktada ol¢tim yapmislardir. Kanalin en proksimali, kanalin ortasi , kanalin ortasi ve
stilomastoid foramen arasi ve stilomastoid foramen ayrica kanal boyunca olan mastoid
hiicre sayisin1 da ¢alismaya dahil etmislerdir. Yaptiklart tomografik degerlendirme
sonucu BP’li hastalarda fallop kanalinin ¢apimnin ve uzunlugunun ¢ok fazla farklilik
gosterdigini gormiisler. Kanal anatomisinde etkilenen taraf ile etkilenmeyen taraf
arasinda anlaml fark goriilmemis. Tomografik inceleme sonucunda Bell palsi siddetinin
kanalin liimen genisligi mastoid hiicre yakinlig1 ve mastoid hiicrelerdeki varyasyon ile
bir iligkisi olmadigint da gormiisler. Yaptiklar1 degerlendirmede BP’deki fasiyal sinir
O0deminin vertikal segmentte en genis yerde oldugunu gordiiler. Bu sayede kanal
darliginin etyolojide pek de Onemli olmadigi sonucuna varmislar (64). Yaptigimiz
caligmada fasiyal kanalin her ii¢ segmenti de tek noktadan Olgiildii. Kanal cap1
degerlendirildi ancak kanal uzunlugu degerlendirmeye tabi tutulmadi. Ayrica kanal

anatomisi, mastoid hiicrelerin yakinligi ve varyasyonuna bakilmadi. Caligmamizda
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mastoid segment her iki taraftaki en genis kisim olarak tespit edildi. (Mastoid segment
orta bolimiinden elde edilen sonuglar etkilenen tarafta 1,26+0,17 mm (aralik 0,6-1,7
mm) ve etkilenmeyen tarafta 1,26+0,19 (aralik 0,7 ve 1,6 mm) olarak degerlendirildi.)

Ogawa ve ark.’lar1 calismalarinda fasiyal sinir ve kanaldaki vaskiiler yapilarn
caplarmi olgmiistiir. LS, MS veTS arasinda karsilastirma yapilmistir.. Sonugta LS
kanalindaki sinir ve vaskiiler yapilarin boyutunu diger boliimlerdeki yapilardan daha
kii¢iik oldugunu bulmuslardir. Ayrica LS ve TS’ deki sinir ile kanal arasindaki boslugun
MS’den daha az oldugunu bulmuslardir. Bu bilgilere dayanarak LS’de fasiyal sinir
hasarinin olasiliginin daha yiiksek oldugnu savunmuslardir (65). Bizim ¢alismamizda
yalnizca fasiyal kanal ¢aplar1 dl¢lilmiis olup fasiyal sinir ve vaskiiler yapilarin ¢aplar
degerlendirilmedi. LS ve TS’ deki kanal ¢apit MS’den daha kiigiik bulundu. Ancak sinir
capt ve vaskiiler yapilarin caplar1 Olclilmedigi icin bununla ilgili degerlendirme
yapilamadi.

Wadin ve ark.’larinin c¢alismasinda BP’li temporal kemik tarafi hasta grubu,
saglam temporal kemik tarafi kontrol grubu olarak belirlenmistir.. Ek olarak 18
temporal kemik 6rnegi ikinci kontrol grubu olarak degerlendirilmis. Calismalarinda
FK’nin LS’sini her iki grup da 6lgmiis hasta ve kontrol grubu arasindaki sonuglari
degerlendirmislerdir. Olgiimlerin istatistiksel analizine gore hasta grubu ve kontrol
grubu arasinda kayda deger bir fark bulunamamistir. Wadin ¢aligmalarinda anlamli fark
bulunamamasini fasiyal sinirin LS’sinde anatomik varyasyonlarmn varligi, FS’nin
dolambagli seyri ve BT ‘de (2 mm) kalin kesitler nedeniyle giivenilir dl¢iimler elde
edilememesine baglamislardir (68). Calismamizda kesitler 1 mm genislignde olmasina
ragmen hasta ve saglam taraf arasinda anlaml fark bulunamadi. (LS i¢in p degeri=0,98)

Nakashimo ve ark.’lar1 ¢alismalarinda temporal BT’nin ii¢ boyutlu
incelemelerinin ¢oklu kesitlerinde 7 saglikli insanin sinir, kanal ve sinir ile kanal
arasindaki bosluk c¢aplarin1  6lgmiislerdir. Kanal ve sinir arasindaki mesafenin
proksimalde LS ve orta boliimlerin caplarindan daha az oldugu goriilmiistiir. Bu
bolgelerde fasiyal sinirin basiya ugrama ihtimali daha yiiksektir. Caligmamizda LS
caplarinin diger segmentlerden daha dar oldugu gdsterilmis. Ancak sinir ile kanal arasi
bosluk dlgiilemedigi i¢in BP etyolojisindeki etkisi gosterilememistir (70).

Vienna ve ark.’lar1 temporal kemigin {i¢ boyutlu rekonstriiksiyonu i¢in temporal

kemikte histopatolojik kesitlerin kullanildig1 bir teknik tanimlamislardir.. Bu yeniden
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yapilandirilmis goriintii yardimi ile her segmentin orta kisminda fasiyal kanal capi
Olciilmektedir. Bu teknigin istiinliigii tercih edilen kesimlerde ¢ap agisindan FN/FK
oranini hesaplamay1 garantilemesidir. Bu oranin hesaplanmasi FK ile FN arasindaki
serbest alanin gostergesi olmasi nedeniyle daha mantiklidir. Cilinkii FN etrafinda daha
az alan oldugunda FN’nin hasarlanma riski daha fazla olacaktir. Vienna ve ark.’larinin
yaptig1 calismada sorumlu bdliimler timpanik ve mastoid segment olarak tespit
edilmistir. Bu ¢alismanin temeli tuzak noropatiye dayanmaktadir (66). Bizce de FN/FK
oraninin Ol¢iilmesi yalnizca FK’nin 6lgiilmesinden daha degerli ve tstiindiir. Ancak
bizim ¢alismamizda yalnizca FK ¢api1 6l¢iildiigli icin FN/FK oraninin BP gelisimindeki
etkisi gosterilememistir.

Fasiyal sinir paralizilerinin hala tam olarak etyolojisi belli degildir.Biz
calisgmamizda etyolojide rol oynadigi diigtiniilen fasiyal kanal segmentlerinin BT ile
Olciimiinli yaparak,fasiyal paralizi olusumunda segment ¢aplarinin etyolojide rol
oynaylp oynamadigini degerlendirdik.Ancak calismamizin sonunda kanal caplarinin
paralizide anlamli rol oynamadigini diisiiniiyoruz.

Yapilan ¢alismalar degerlendirildiginde fasial sinirin kanal i¢inde en ¢ok hasara
ugrayan kisminin labirentin segment oldugu goriilmektedir. Ancak kanaldaki anatomik
varyasyonlar1 ve fasial kanalin komplike yapisin1 degerlendirmek icin MPR-BT veya
MR ve BT tetkikleri birlikte kullanilarak fasial sinirin ve kanalin yapisinin birlikte

degerlendirilmesi daha dogru olacaktir.
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6. SONUC

BP’nin etyolojisi halen net olarak bilinmemektedir. Etyolojide en ¢ok
suclananan nedenler viral enfeksiyonlar, iskemik polindropati, otoimmiin reaksiyonlar,
vasa nervorumun mikrosiriilasyonundaki bozukluklardir. Genel kani altta yatan neden
ne olursa olsun buna sekonder olusan ddem ve iskemik ndropatinin yol agtigi bir
hastalik oldugudur. Fasyal sinirin diger kraniyal sinirlere gére daha ¢ok etkilenmesinin
nedeni daha uzun bir kemik kanalinin olmasi ve kanalin 6zellikle labirentin segment
civarinda iyice daralmig olmasina baglanabilir. Kanalin burada daralmis olmasi ve sinir
lif miktarinin da fazla olmas1 patolojinin en ¢ok burada goriilmesine yol agmaktadir.
Diger yandan fasiyal sinirin kanal ¢apinin ne kadariin doldurdugu da énemlidir. Sinirin
O0demlenmesi halinde sinir lif miktarinin fazla oldugu segmentte daha fazla iskemik
hadisenin ortaya ¢ikmasi beklenmektedir.

Yaptigimiz ¢aligmada BP’li hastalarda temporal kemik i¢indeki fasiyal kanalin
labirentin mastoid ve timpanik segmentlerinin ¢aplarinin neden oldugu olasi stenozun
BP gelisimine etkisini arastirdik. LS capi1 her iki tarafta da timpanik ve mastoid segment
caplarindan kii¢iik olarak degerlendirildi. Ancak etkilenen ve etkilenmeyen taraf LS
caplart arasinda anlamli fark tespit edilmedi. LS deki darligin BP etyolojisinde rol
oynadigi, ancak bunun tamamen kanal capiyla ilintili oldugunu sdylemek miimkiin
olmamaktadir. Tuzak ndropatisi diigiiniildiigiinde fasiyal kanal ¢ap1 kadar fasial sinirin
capida onemli olmaktadir. Fasiyal sinirin lif miktar1 ve cap1 arttikca, kanal ile sinir
arasindaki bosluk azalmaktadir. Bu da fasiyal sinirin o bdlgede daha ¢ok sikismasina
yol agmaktadir. Bizim ¢alismamizda sadece fasiyal kanalin ¢cap1 degerlendirilmis ancak
fasiyal sinirin ¢ap1 degerlendirilmemistir. BPli hastalarda kanal darlig1 ve sinir ¢apiyla
baglantili olarak, etyopatogenezi aydinlatmak i¢in MR — BT kombine ve 3D
modelleme ile, daha genis  hasta gruplar1 ile yapilmis c¢aligmalara ihtiyag

duyulmaktadir.
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