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1.GIRIS

Fasiyal sinir (VII. KS) yiiziin mimik kaslarinin inervasyonundan sorumludur.
Gililme, aglama gibi emosyonel durum ifadelerinin yani sira, ses ¢ikarma, konusma,
yutma gibi fonksinel gorevleri de vardir. Ayrica parasempatik dallar1 araciligr ile
submandibular ve sublingual glandlarin inervasyonunu ve korda timpani ile dil 2/3
On bolge tad duyusunu da saglar. Fasiyal sinirin anatomik yapist ilk kez 1550 yilinda
Fallopian tarafindan tanimlanmig olup sinir intrakranial, intratemporal ve
ekstratemporal kisimlardan olusur (1). Yiiz mimik kaslarinin sinirsel nedenlere bagl
fonksiyon aksamalarinin 6nemli nedenlerinden biri periferik fasiyal paralizilerdir
(PFP). Fasiyal paralizi bir ¢ok nedene bagl ortaya ¢ikabilir. Idiopatik fasiyal paralizi
ilk olarak 1828 yilinda Sir Charles Bell tarafindan tanimlanmistir. Bell paralizisi
yillik insidansi yaklagik 11-40/100,000 olup, tiim fasiyal paralizilerin %60-75’inden
sorumludur. Bell paralizi tanis1 koymadan 6nce diger nedenlerin ekarte edilmesi
gerekir. Hem kiint hem de penetran kafa travmalar1 ciddi fasiyal sinir hasari
olusturabilir (2). Fasiyal paralizi akut otitis media, koelesan mastoidit, kolesteatomlu
ve kolesteatomsuz kronik supiiratif otitis medianin komplikasyonu olarak ortaya
cikabilir. Bilateral fasiyal paralizide Guillian-Barre Sendromu, sarkoidozis, orak
hiicreli anemi ve diger sistemik hastaliklar disiiniilmelidir. Melkerson-Rosental
Sendromu; tekrarlayan yiiz veya dudak 6demi, dilde fissiirlerle birlikte tekrarlayan
fasiyal paraliziyle karakterize bir sendromdur. Bu olay c¢ocuklukta baslar ve eriskin
doneme kadar uzamr. Odem agrisiz, gode birakmayan tiptedir ve tekrarlama
egiliminde olup kisa siirelidir. Paralizi 6demden yillar once fakedilir. Dildeki
fissiirler (lingua plicata) sendromun en nadir iiyesidir ve olgularin yaklasikk
%30’unda bulunur. Idiopatik Bell paralizisi tanis1 koyabilmek igin diger tiim olasi

nedenlerin ekarte edilmesi gerekir.

Idiopatik periferik fasiyal paralizi tanis1 koyulduktan sonra en énemli sorun
prognozun miimkiin oldugunca erken tayin edilebilmesidir. Klasik tedaviye ragmen
Bell paralizisi olgularinin %10-15’inde diizelme olmadigi bilinmektedir. Diizelme
olmayan olgularda fasiyal sinirin dekompresyonu ile kismen yiiz giildiiriici sonuglar
alinmakta ise de Ozellikle gecikmis olgularda dekompresyona ragmen sekeller

kalmaktadir. Bu konuda varilan son nokta ise dekompresyona gerek duyulan



olgularda bu girisimin miimkiin oldugunca erken yapilmasi gerektigidir. Prognozun
belirlenmesinde elektrofizyolojik testler altin standarttir. Elektrondrografi (ENOG) ,
Bell paralizisinde erken prognoz tayininde kullanilan en yararli testtir.
Elektromiyografi (EMG) ise ENOG ile kotii prognoz gosteren hastalara uygulanir
boylece ge¢ donem prognozu hakkinda bilgi edinilmis olunur. ENOG ve EMG
birbirini tamamlayan testlerdir(21). ENOG da paralizinin baslangicindan sonraki ilk
3 giin i¢ind heniiz dejencrasyon baslamamis oldugundan normal yanitlar alinir.
ENOG paralizinin 3.,5.,7.,10. ve 14. Giinlerinde yinelenmelidir, pahal1 bir test olmasi
ulagilabilirligini  kisitlamaktadir(3). Akustik refleks testi, fasiyal paralizide
topognostik ve prognostik amaglarla kullanilan objektif bir testtir (4). Ucuz ve kolay
uygulanabilen bir tetkiktir. Akustik refleks testinin erken prognoz tayininde
kullanilabilecegini belirten pek ¢ok yaym bulunmaktadir. Ancak tiim bu yayinlarda,
stapes refleks testinin prognoz agisindan nasil yorumlanacagi ve hangi frekanslardaki
refleks degerlerinin dikkate alinacagi konusunda bir fikir birligi yoktur. Bu
calismamizda klinik prognoza etkili, hastalara ait faktorler degerlendirildi.
2. GENEL BILGILER

2.1. Fasiyal Sinirin Tarihgesi

Fasiyal sinirin varliginin bildirimleri ve hastaligina iliskin gézlemler ¢ok eski
yillara dayanmaktadir. Fasiyal sinirin petroz kemikteki kanalinin ilk tarifini (1523-
1562) yillar1 arasinda yasamig olan Gabriel Fallopius yapmistir. Thomas Willis
(1621-1675) kulak fizyolojisini agiklikla ortaya koymustur. 1964’te yazmis oldugu
“Cerebri Anatome” de fasiyal siniri kafa boslugu i¢inde tarif etmis fakat bu sinirin
isitme 1ile iligkili oldugunu diistinmiistiir. 1821 yilinda Sir Charles Bell trigeminal
sinir ve fasiyal sinirin anatomik ayrimini yapmis, yiiz mimik adelelerinin motor
dalimin fasiyal sinir motor dali oldugunu gostermistir (5,6). Sir Charles Ballance
(1895), Drobnick (1879), Arthur Duel (1932), Sir Terence Cawthorne (1938) 19 ve
20.ytlizyildaki fasiyal sinir cerrahlaridir. Zamanimizin etkin isimleri ise Miehlke,
Jongkees, Fisch, Adour, Hous’dur. Bell’s palsy terimi 19. yiizyilda Sir Charles
Bell’in yiiz felgleri ile ilgili bircok bilinmeyeni agiklamasindan sonra kullanilmaya
baslanmistir. O donemde, fasiyal paralizilerin sebebine dikkat edilmeksizin bu terim
kullanilmakta idi. Bu terim son yillarda sadece sebebi bilinmeyen olgular icin

kullanilmaktadir.



2.2. Fasiyal Sinir Embriyolojisi

Fasiyal siniririn normal seyri, dallanmasi ve kendi igerisinde ve diger
sinirlerle yapmis oldugu anastomozlar embriyonel hayatin ilk 3 ay1 igerisinde
tamamlanmaktadir. Bununla birlikte eriskindeki halini almasi dogumdan sonraki 4
yilda olmaktadir (18). Fasiyal sinire ilskin ilk doku gebeligin ilk 3 haftasinda ortaya
cikar. Embriyolojik olarak fasiyal sinir ikinci brankial arktan gelisir. Bu devrede
noral krest rombensefalonun arka ve yaninda hiicre toplulugu olarak belirmistir ve
otik kapsiiliin 6n kisminda yer almaktadir. Fasiyal sinir primordiumun dis kisminda
yer almistir ve ektodermin kalinlagsmis kismi ile yakin iliskidedir. 32 giinliik
embriyodagenikulat ganglion ve korda timpanide belirir ve sinirler ikinci farengeal
arkin mesansiminde sonlanir.mezansim bu noktada kalinlasarak fasiyal sinirin ana
gbdvdesini yapacaktir. Bunun 6niinde ise lorda timpani gelismektedir. Akustikofasiyal
primordiuma yakin kisimda, fasiyal ve akustik olmak {izere iki pargaya ayrilir. Bu
bolge besici hafta sonunda belirginlesir. Bu zamanda fasiyal sinirin motor nukleusu
da taninmaya baslar. Nukleus iki parcaya ayrilir; kii¢iik ve arkada kalan parca
aksesuar sinir nukleusunu meydana getirirken, 6nde kalan biiylik parca ise esas ve
bliyiik ¢ekirdegi olusturur.VI. ve VII. Sinir nukleuslar1 yakin iliski igerisindedir ve
ponsta yerlesmislerdir. Pons mezensefalonun bir pargasi olarak ortaya cikar.
Mezensefalonun gelismesi ile V1. Sinir ¢ekirdegi yukar1 dogru yer degistirir. Fasiyal
sinir lifleri VI. Sinir ¢ekirdeginin etrafinda dolasir; buna fasiyal sinirin i¢ dirsegi adi
verilir. Fasiyal sinirin ¢ekirdekleri arasindaki bu yakin iliski bize mobius sendromu
hakkinda bilgi verir. N. intermedius FS' nin duyusal parcasini olusturur. Beyin sapini
FS ve VIIL sinir arasindan terk eder (19). Fasiyal sinirin iki ayr1 fasikiile ayrildig1 ve
bunlarin genikiilat ganglionu alttan ve istten dolastiklar1 bilinmektedir. N.
intermedius, FS'min motor liflerinden ayr1 ve bagimsizdir (20). FS genikulat
ganglionun disindan dolasirken koklea ile yakin iliskide bulunmaktadir. Embriyo 44
giinliik oldugunda ise genikulat ganglionun alt tarafinda koklea spiralleri belirmeye
baglar. Stapes kasi ve Reichart kikirdag: da ortaya ¢ikar. Bunlara bagli olarak korda
timpaninin seyri de degisir ve konkav gidise doner. Embriyo 48 giinliik oldugunda
ise koklear kanal spiralleri FS'nin 6niine gecer. Stapes ve stapes kast FS'nin derinine
dogru belirginlesir. FS'nin horizontal pargasinin 6n ve altina dogru yer degistirir.

FS'nin en 6n tarafinda petrozal siniri verir ve posterior aurikiiler dal ortaya ¢ikar (3).



Fasiyal sinirin intratemporal dallarimin embriyolojik gelisimi: Embriyolojik
olarak temporal kemik i¢cinde FS'min verdigi ilk dal korda timpanidir. Bunu biiyiik
(major) petrozal sinir izler. Korda timpani gebeligin besinci haftasinda birinci
faringeal cebin Oniinde belirir ve besinci kraniyal sinirin mandibuler dali yakininda
sonlanir. Bir hafta sonra submandibuler bez ortaya c¢ikar. Besinci kraniyal sinirin
lingual dali da belirginlesir. Lingual sinir ve korda timpani, yedinci haftanin sonunda
birbirleriyle birlesirler. Stapes kasi ve kasa giden FS dali sekizinci hafta sonunda
belirginlesir. Bu sirada petrozal sinir de olusmaya baslamistir ve FS ile timpanik
pleksus arasinda ince liflerle baglantilar kurulur. N.vagus'un aurikiiler dali,
dokuzuncu sinir dallart ve FS'nin dallar1 anastomoz yaparak dis kulak yolunun
(DKY) his duyusunun alinmasini saglarlar (19).

Fasiyal sinirin ekstratemporal dallarnmn embriyolojik gelisimi: FS temporal
kemik disinda dallanmaya, temporal kemige en yakin olan dallar1 vermekle baslar.
Once postaurikuler daha sonra da digastrik dali verir. Dallarmn meydana gelmesi
yedinci hafta iginde olur. Bundan sonra FS'nin yiliz kaslarina dogru gelistigi
temporofasiyal ve servikofasiyal dallar1 verdigi goriiliir. Bu gelisme sekizinci haftaya
uyar. FS sekizinci haftanin sonunda baglayarak yiizde tam bir dallanma gosterir ve 9
12. haftanin sonunda gelisimini tamamlar (21).

Fasiyal sinirin dogumdan sonraki gelisimi: Dogumda mastoid kemik heniiz
gelismemistir ve timpanik halka dardir. FS mastoidden ¢ikista hemen deri altinda
bulunur. Bu durum 2-4 yasa kadar devam eder (21). Cocuklarda baglangigta miyelin
liflerin sayis1 azdir. Yas ile miyelinli sinir liflerinin sayis1 artar. Bu durum 40 yasina
kadar devam eder ve 40 yasindan sonra da tersine miyelinsiz sinir lifleri giderek

artmaya baglar (3).
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Sekil 1: Fasiyal sinir dallar

2.3. Fasiyal Sinirin Anatomisi

Fasiyal sinir motor lifler, 6zel visseral tat lifleri, parasempatik otonomik lifler
ve genel duyu lifleri igeren mikst bir sinirdir. Embriyolojik olarak ikinci brankial
arktan gelismistir. Motor lifleri sadece yiliziin mimik kaslarim1 degil, ayn1 zamanda
ikinci brankial arktan kaynaklanan gesitli kaslar1 (stilohyoid, stiloglosus, digastrik
kas arka karni, platisma, kulak kepgesi kaslar1 ve m.stapedius) da inerve eder. Fasiyal
sinir ¢ekirdekleri ponsta bulunmaktadir. Klinik agidan fasiyal siniri supranuklear ve
infranuklear olarak iki anatomik parcaya ayirmak gerekir; cilinkii bu parcalarda
meydana gelen lezyonlarin ortaya ¢ikardigir klinik tablolar birbirinden tamamen
farklidir. Supranuklear parca fasiyal sinirin korteks ile ponstaki c¢ekirdekleri
arasindaki kismidir; infranuklear parcga ise fasiyal sinir ¢ekirdeklerinden u¢ dallara

kadar olan kisimdir. Fasiyal sinirin korteks ve ¢ekirdekler dahil olmak {izere



Sekil 2: Internal akustik kanalin orta fossadaki goriintiisii ve fasiyal sinirin

timpanik segmenti

supranuklear parcasinin zedelenmesi halinde ortaya ¢ikan paralizilere santral fasiyal
paralizi, ¢ekirdeklerden sonra ortaya ¢ikan paralizilere ise periferik fasiyal paralizi
adr verilmektedir (3). Santral fasiyal paralizilerde alin bélgesine giden liflerin
fonksiyonu saglam ipsilateral korteksten katilan supraniikleer lifler nedeniyle
normaldir. Niikleer ve periferik fasiyal paralizilerde ise, yiiz yarimina ait tiim liflerde
fonksiyon kaybi meydana gelir. Bunun nedeni yiiz list yarimima her iki beyin
yarimkiiresinden lifler giderken, alt yarimina ancak bir yarim kiireden lif gelmesidir.
Santral felclerin diger bir 6zelligi de , yiiz alt yarimindaki felce, ayn1 taraf dil, kol, el
ve parmaklarin parezi bi¢iminde katilmalaridir (3). Supranuklear fasiyal sinire ait
volontery motor Kkorteks, beyinde presantral ve postsantral gyrusta yerlesmistir.
Ekstrapiramidal sistem, alt beyin sap1 ve c¢ekirdekler supranuklear boliimiin diger
elemanlaridir. Fasiyal sinir cekirdekleri iki grupta toplanir. Fasiyal sinir motor
cekirdegi ponsta bulunur. Ponsun alt 1/3 kisminda ve 4. ventrikiiliin asagisinda
yerlesmistir. Motor ¢ekirdegin 7000 kadar norondan olustugu sanilmaktadir.

Cekirdek VI. sinir gekirdegi ile yakin komsuluk goéstermektedir. Fasiyal sinir



cekirdegini terk eden lifler VI. Sinir ¢ekirdeginin ¢evresini dolastiktan sonra ponsu
terk ederler. Bu nedenle ponsta ¢ekirdekler seviyesinde meydana gelen lezyonlerda
VII. ve VI sinir felgleri birlikte goriilmektedir. Fasiyal sinirin duyusal
fonksiyonlarini ilgilendiren ¢ekirdeklere aksesuar nukleuslar adi verilir. Bunlar
gbzyast ve tikrik salgilanmasinda, dilin 2/3 6n kisminin tat duyusunda gorev
sahibidirler. Bu lifler birlikte ayr1 bir sinir olustururlar ve bu sinire Wrisberg siniri
ad1 verilir ve fasiyal motor sinirle ponsu terk ederler. Wrisberg sinirine VIII. sinir ve
fasiyal sinir arasina yerlestiginden intermedier sinir ad1 da verilmektedir. Intermedier
sinir lifleri fasiyal siniri {i¢ dal halinde terk ederler. Biiyiik superfisiyal petrozal
sinir genikulat ganglionda sinirden ayrilir ve fasiyal kanal hiatusundan gegerek
kafatasina girer, temporal kemigin pyramidal yiiziinde ilerler internal karotid arter
lateralinden ve foramen laserumdan gecer. Daha sonra internal karotid etrafindaki
sempatik pleksustan gelen derin petrozal sinirle (nervus petrosus profundum)
pterigoid kanalin sinirini (nervus canalis pterigoidei) olusturur. Bu sinir pterigoid
kanaldan gecerek sfenopalatin fossaya ulasir ve sfenopalatin ganglionda sonlanir.
Buradan c¢ikan postganglionik lifler lakrimal beze sekretuar impulslar iletir
(zigomatik sinir ve lakrimal sinirle olan anastomozlar1 aracilifi ile), gangliondan
cikan diger postganglionik lifler nazal bosluktaki sekretuar impulslar tasirlar.
Yumusak damaktan gelen tad lifleri biiyiik superfisiyal petrozal sinirde santral yonde
ilerlerler. Intermedier sinirin baz lifleri fasiyal kanalin timpanik kavitenin posterior
duvar ile birlestigi yerde stapedius siniri olarak ayrilir ve stapedius kasini inerve
eder. Intermedier sinirden ¢ikan diger dal korda timpanidir, petrotimpanik fissiirden
gecerek timpanik kaviteyi terk eder ve lingual sinirle birlesir. Bu sekilde
submandibular, sublingual, ve agiz boslugundaki kiiciik bezlere giden sekretuar
(preganglionik parasempatik) lifler lingual sinire getirilmis olur. Dilin 6n figte
ikisinden gelen afferent tad lifleri lingual sinir ve korda timpani aracilig1 ile santral
yonde ilerler. Infranuklear fasiyal sinir intrakranial, intratemporal ve ektratemporal
olmak {izere ii¢ ayr1 kisimda incelenir:

Intrakranial infranuklear fasiyal sinir pontobulbar oluk ile i¢ kulak yolu
arasindaki pargadir. Fasiyal sinir burada posterior fossada bulunur. Fasiyal sinir i¢
kulak yoluna kadar intermedier sinir ve VIII. sinirle birlikte seyreder. Cevrelerinde

epineurium bulunmaz. Pons ile i¢ kulak yolu arasinda sinirin uzunlugu 23-24 mm



kadardir. Serebellopontin kdse tiimorleri ve bu bolgedeki cerrahi girisimler fasiyal
sinirin bu kismindaki paralizilerin en sik nedenleridir. i¢ kulak yolu, intermedier sinir
ile beraber yedinci kafa cifti ve vestibiilokohlear sinire yol teskil eder. I¢ kulak yolu
kendi iginde birbirinden kemik septalar ile ayrilan dort farkli kanala boliiniir. Genel
olarak, i¢ kulak yolunun anterosuperiorunda yer alan fasiyal sinir, hemen arkasinda
bulunan superior vestibiiler sinirden Bill’s bar ile ayrilir. Kanalin superior
boliimiinde yerlesmis olan bu iki sinir, inferior yerlesimli kohlear (6nde) ve inferior
vestibiiler sinirden (arkada) transvers krest ile ayrilmaktadir.

Intratemporal fasiyal sinir: Meatal segment, Labirentin segment, Timpanik
segment ve Mastoid segmentten olugsmaktadir. Meatal segment, fasiyal sinirin ig
kulak yolu i¢indeki boliimiidiir. Uzunlugu 8-11 mm arasinda degisir. Meatal ve
labirentin segmentlerin birlestigi yer 0,68 mm lik ¢api ile siniri ¢evreleyen kanalin en
dar oldugu noktadir. Labirentin segment, yaklasik 3-5 mm olup sinirin kanal i¢indeki
en kisa segmentidir. Fundustan genikulat ganglion distaline kadar uzanir. Sinirin
arterial beslenmesinin en zayif oldugu noktadir. Bu sebeplerden dolay1 Fisch’e gore
Bell paralizisinde patolojinin %94 yerlestigi bolgedir. Bu boliimde sinir glial doku ile
sarilmaktadir. Labirentin segment 6nde kohlea arkada ise semisirkiiler kanal ile yakin
iliski icerisindedir. Labirentin segmentin son kisminda genikulat ganglionun hemen
anteriorunda, sinirin temporal kemik igerisinde verdigi dallardan ilki olan biiyiik
petrozal sinir yer alir. Bu dal lakrimal gland ve nazal hiicrelere parasempatik
sekretuar lifler tasimaktadir. Genikulat ganglion sinirin temporal kemik igerisinde
olusturdugu iki dirsekten ilkidir.

Timpanik segment, sinirin orta kulak diizeyindeki boliimiidiir. Kohleiform
prosesin hemen arkasindan baslar ve ikinci dirsege kadar ilerler. Burada stapes
kasmin bulundugu pyramidal prosese kadar uzanir. Uzunlugu 8-10 mm kadardir.
Oval pencere ile horizontal semisirkiiler kanal arasinda bulunur. Fasiyal sinirin
gangliona yakin kismi, petr6z kemigin derinindedir. Ancak oval pencere {istiinde ve
semisirkiiler kanalin 6niinde sadece ince kemik bir lamina ile ortiiliidiir; cogu zaman,
burada, kemikteki dehisanslar nedeni ile sinirin ¢iplak olarak seyrettigi goriiliir.
KOM ve stapes cerrahisinde iatrojenik fasiyal paralizilerin ¢ogunlukla ortaya ¢iktigi

yer burasidir.



Mastoid segment, sinirin ikinci dirsek ile stilomastoid foramen arasinda kalan
boliimiidiir. Genel olarak, bu boliimde sinir vertikal bir seyir izlemektedir. Uzunlugu
10- 14 mm kadardir. Bu boliimde sinir {i¢ dal verir. Bunlar sirasiyla n. stapes, chorda
tympani ve vagus ile anastomoz yapan auricular dallardir. Korda timpani fasiyal
siniri, mastoid segment distal 1/3 {inden terk eder. Yukari ve 6ne dogru ilerleyerek,
inkus ve malleus lateralinde seyrederek, timpan zarin hemen medialinden anteriora
dogru ilerler. Temporal kemigi petrotimpanik siitiir ile terk ederek lingual sinire
ulasir. Submandibuler ve sublingual glandlarin otonomik sekretuar liflerini
tasimasinin yaninda dilin 2/3 6n kismmin tad duyusu ve dig kulak yolu arka
duvariin duyusal inervasyonunu saglar. Fasiyal sinirin intratemporal boliimiiniin
arterial beslenmesi, proksimalde anterior inferior serebellar arterden, orta boliimde
middle meningeal arterin bir dali olan petrozal arterden ve mastoid segmentte de post

auricular arterden olmaktadir.
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Sekil 3: Fasiyal sinirin mastoid segmenti



Ekstratemporal fasiyal sinir: Fasiyal sinirin stilomastoid forameni terk ettikten
sonraki kismidir. Fasiyal sinir 6ne, asagi, ve disa dogru bir seyir izler, mandibula
arka kenar1 hizasinda parotise ulasir ve burada dallanir. 1ki 6nemli dal verir:
superiorda temporofasiyal ve inferiorda servikofasiyal dallar. Buna pes anserinus adi
verilir. Bu dallardan gesitli yan dallar ¢ikar ve bunlar da aralarinda anastomozlar
yaparlar. Bu suretle pleksus denen genis ve yaygin bir sinir ag1 olusur. Fasiyal sinir
parotis sahasinda bazi yan dallar verir:

-Ansa maller: Stilomastoid foramenin hemen altinda sinirden ¢ikar ve IX. Sinir ile
anostomoz yapar ve juguler veni dis taraftan ¢aprazlar.

-Posterior auricular dal: Fasiyal sinir digastrik kas seviyesinde iken ¢ikar. Yukari
dogru seyreder ve mastoidin 6n yiiziine gelir. DKY ve mastoid apeksi arasinda
aurikuler ve oksipital dallara ayrilir. Aurikular dal, posterior auricular kaslarin motor
dalidir. Daha genis bir dal olan oksipital dal ise arkaya dogru gider ve oksipital
kaslari sinirlendirir.

-Stilohyoid dal: Genellikle digastrik dal ile beraber siniri terk eder. Stilohyoid kasa
orta boliimiinden girer.

-Digastrik kas dali: Digastrik kas arka karnini sinirlendirir.

-Lingual dal: Stiloglossus ve stilofaringeus kaslarinin i¢ yiiziinde seyreder. Farenks
hizasinda superior konsriiktor faringeus kasini delerek farenkse dagilir.

Fasiyal sinir parotis bezini terk ettikten sonra, masseter kas1 fasyasi {lizerinde
seyrederek yukaridan asagiya dogru temporal, zigomatik, bukkal, marginal
mandibular ve servikal dallar olmak tizere bes distal dala ayrilir. Bu diizeyde olduk¢a
degisik varyasyonlar tanimlanmistir. Cogunlukla (%70-90 olguda) ist ve alt ana
divizyonlar arasinda anastomozlar bulunur. Sinirin kantus lateralisten indirilen dik
bir hattin anteriorunda kalan distal bolimlerine gelen bir hasar sonrasi, birbirleriyle
sik1 anastomozlar olusturmasi sebebiyle hemen her zaman sekelsiz olarak iyilesir.
Dolayisiyla bu bolgedeki hasarlarin onarimina ender olarak ihtiya¢ duyulmaktadir.
Frontal dal cogunlukla tek basina digerlerinden ayr1i ve aralarinda baglanti
olmaksizin seyreder. Zigomatik dal periferik dallarin en genisi olup alt ve iistiinde
yer alan diger dallara siki anastomozlar ile baglidir. Marginal mandibular, yerlesim
itibartyla ekstrakranial cerrahi yaklasimlarda en sik olarak yaralanan dal olup ancak

% 10-15 olguda diger dallar ile anastomoz yapmaktadir. Servikal dal ile beraber



platisma kasinin derininde, fasiyal arter ve venin siiperfisyalinde yer almaktadir.

Mandibulanin 1- 2 cm kadar altina inebilmektedir. Cogunlukla, en az varyasyon

gosterdigi kisim olan angulus mandibulanin hemen anteriorunda identifiye edilir.

Frontal ve marginal dallardaki kollaterallerin azlig1 dolayisiyla bu ikisine lokalize

paraliziler daha gec ve sekelli olarak iyilesmektedir.
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2.4. Histoloji

Fasiyal sinir, pontin nukleusta yerlesmis néron hiicresi ve inerve ettigi kas
grubuna ulasan aksonal olusumlardan ibarettir. Beyin spinda yerlesmis toplam 7000
néronun her biri 25 adet kas lifini inerve etmektedir. Aksonun ihtiyaclari hiicre
cekirdegi tarafindan karsilanir. Fasiyal sinirin aksonu Schwann hiicresi tarafindan
olusturulan myelin kilifla kaphidir. iki Schwann hiicresi arasinda myelin kilifin
olmadig1 Ranvier diigiimii olarak adlandirilan kisimlar vardir. Sitoplazmanin akson
icindeki kismina aksoplazma adi verilir . Aksoplasma icinde, aksonal transportta
Oonemli gorevler Ustlenen norofilament ve mikrotiibiil adiyla bilinen silindirik
olusumlar mevcuttur. Aksoplazma hem aksonun canliligin1 korumasi i¢in gereken
maddeleri ulastirir hem de aksonda olusan katabolizma firtinlerini temizler. Aksonun
canliligint siirdiirmesi néronun gévdesinden aksona dogru olan aksoplazma akiminin
devam etmesi ile miimkiindiir (3). Aksonun ¢api, myelin kilifin kalinlig1 ve Ranvier
diigtimleri arasindaki uzakligi ifade eden myelin kilifin uzunlugu, fonksiyonel
acidan, bir sinir hiicresinin en 6nemli olusumlaridir. insanda fasiyal sinir akson
kalinlig1 3 ile 20 mikron arasinda degismektedir. Ranvier diigiimleri arasinda mesafe
ise 0,1-1,8 mm arasindadir. Fasiyal sinir gibi myelinli sinirlerde depolarizasyon
“sigrayict iletim olarak bilinen Ranvier diigiimleri arasinda atlayarak ve normal
iletiden daha hizli olarak ilerler (7). Myelin kilifin hasar gordiigii ve kismi olarak
tyilestigi durumlarda, Ranvier diigiimleri aras1 mesafe bozulacagi i¢in hem iletim
yavaglar, hem de depolarizasyon esigi artar. Epinorium, fasikiilleri ¢evreleyen
perindrium etrafinda yer alir. Sinirin intrinsik arteriolar sistemi epinérium iginde yer
alir. Buna ek olarak lenfatikler de bu planda yer almaktadir. Perindérium, difiizyonda
onemli gorevler istlenir ve sinirin genel olarak saglamligini saglar. Enfeksiyona
kars1 6nemli bir barier olusturur. Bu sebeple enfeksiyon varliginda sinirin bu tabakasi
acilmamalidir. Ancak bu yapmin bir diger gorevi intrafunikular basinci
olusturmasidir. Herhangi bir basi s6z konusu oldugunda uygulanan dekompresyon
girisimlerinde icerideki basinci azaltmak amaci ile perindriumun agilmasi gerekir.
Endonoérium, funikulus igerisinde yer alan her bir sinir lifini ayr1 ayr1 saran kiliftir.

Periferik sinir sisteminde yer alan her bir sinir lifi, bazal laminay1 olusturan, tip 4



kolajenden zengin ekstraselliller matriks ile c¢evrilidir. Bunu schwann hiicresi
cevrelemektedir (8).

2.5.Fasiyal sinir fizyolojisi

Fasiyal paralizinin iyi anlagilabilmesi i¢in FS'nin anatomi ve fizyolojisinin iyi
bilinmesi gerekir. FS’nin yaklasik 10.000 fibril i¢erdigi, bunlardan 7000 tanesinin
miyelinize ve motor fonksiyon yaptigi, 3000 kadarinin da miyelinize olmayan
fibriller oldugu, bunlarin da sensoriyel ve sekretuar gorev yaptiklar1 kabul edilir (2).
Motor lifler baslica, yiiziin mimik kaslarini, boyunda platismayi, digastrik kas arka
karnini, postaurikular kasi, stylohyoid kas1 ve stapedial kasi innerve etmektedir (2).
Parasempatik lifler, siiperior salivator nukleustan ¢ikan preganglionik liflerin bir
kism1 nervus petrozis sliperfisiyalis major olarak, ganglion sfenopalatina’ya gelir.
Post ganglionik lifler lakrimal ve palatin bezlere innevasyon saglar. Diger bir kism1
ise lesser petrosal sinir olarak otik gangliona gelip sinaps yapar. Buradan IX.
Kraniyal sinir lifleri ile birlikte parotis bezine parasempatik lifler seklinde ulasirlar.
Bu parasempatik liflerin bir kism1 da korda timpani siniri aracilig ile submandibular
gangliona gelip sinaps yaparlar ve post ganglionik lifler, submandibular, sublingual
ve diger oral kavite i¢inde bulunan mindr tiikkriik bezlerine parasempatik innervasyon
saglarlar (22). Ozel sensoriyel (visseral afferent) lifler, dilin 2/3 6n kismindan
kaynaklanan tat duyusunu alir. Lingual sinir, korda timpani ve nervus intermedius
aracilig1 ile traktus solitarius ve sonunda niikleus solitarius da sonlanirlar (3).

2.6. Histopatoloji

Seddon, periferik sinir lezyonlarinda ii¢ patolojik mekanizma tanimlamistir. Bunlar:
Noropraksi, aksonotemezis ve norotemezis’dir (7). Noropraksi: Sinirin aksonal
yapisinda bir bozukluk yoktur. Konnektif doku elemenlar1 da saglamdir. Ancak sinir
baski altindadir, bu nedenle de elektrik akimi gegici ve reversible olarak bloke
olmustur. Fasiyal sinirde histopatolojik bir lezyon bulunmamaktadir. Baski ortadan
kalkarsa fasiyal sinir islerligini kazanir ve tam sifa ortaya ¢ikar. Bu tiir lezyonlarda
iyilesme siiresi 2-4 haftadir (3). Aksonotemezis: Sinir etrafindaki olusan bas,
aksoplazma iletimini tamamen bloke eder. Aksoplazma akimini 6nleyen basinin
ortadan kalkmamasi halinde akson Oliir; ancak endonoral tiipler saglamdir. Basi
devam ederse endondral tiipler de zedelenir ve sinirdeki hasar nérotemezis haline

gelir. Aksonda ortaya ¢ikan dejenerasyon siireci Wallerian dejenerasyonu olarak



adlandirilmaktadir. Aksonotemeziste, eger basi ortadan kalkarsa akson, ndronun
aksoplazmasinin ilerlemesi ile bosalmis endondral tiipiin i¢ini doldurarak kendi
kendini onarabilir. Aksonotemeziste tam iyilesme miimkiindiir ancak 1-2 ay gibi bir
zaman siirebilir. Norotemezis: Hem bag dokusunda hem de aksonda hasar soz
konusudur. Endonorium hasar gérmiistiir. Neden olan lezyon ya da travma dogrudan
ndrotemezise neden olabilecegi gibi, aksonotemesizte basinin devam etmesi halinde
de sinirde norotemezis ortaya ¢ikabilir. Basinin en distal kismindan proksimale dogru
dejenerasyon olur ( Wallerian dejenerasyonu). Hasara ugrayan sinirde bir yandan
yikim siirerken bir siire sonra da onarim faaliyetleri baglar. Rejenerasyon siirecinde
ortaya cikan farkliliklardan dolayi, ndrotemezis ii¢ kategoriye ayrilarak incelenir.

i.Sadece myelin tiiplerde hasar vardir. Norondan ortaya ¢ikan akson
tomurcugu bos buldugu herhangi bir tubule girer. Ornegin géze gidecek olan bir sinir
lifi ag1z kosesine gidebilir. Hasta g6z hareketi yapmak isteyince agiz kosesi de
hareket eder. Yani sinkinezi goriiliir. lyilesme siireci 2 aydir. Sunderland’a gore
3.derece lezyondur.

ii.Myelin tiiplerde ve perindriumda hasar vardir. Fasiyal sinirde tam olmayan
bir kesi s6z konusudur. Hasta saglam liflerin sinirlendirdigi kaslar1 hareket ettirebilir.
Sunderland’ 1n siniflamasindaki 4. Derece lezyona karsilik gelmektedir.

1ii.Sinir tiimiiyle kesilmistir. Fasiyal sinir rejenere olsa bile tiibiillerin
olmamasi sebebi ile kaslara ulagmalar1 s6z konusu olamaz. Bu olgularda iyilesme
goriilmez ve tam bir paralizi vardir. Sunderlan’in siniflamasinda 5. derece lezyondur
(3). Seddon’un smiflamasinda 50 yil sonra Sunderland (1978) daha detayli bir
tanimlama yaparak bir periferik sinirde meydana gelebilecek yaralanmay1 5 dereceye
ayrrmustir. (3,9).

1.derece hasar , Seddon’un tarif ettigi noéropraksia ile uyumlu bir lezyondur.
Hafif siddette Bell paralizileri gibi patolojilerde sik¢a karsilasilir. Wallerian
dejenerasyonu olusmadigi i¢in distalden verilen uyar1 ile ileti elde etmek
miimkiindiir.

2.derece hasar, aksonotemezis ile uyumludur. Sinire uygulanan internal veya
eksternal basinin artmasina yol agan sebep, vendz kompresyona yol agarak intrandral

basinci arttirir, perfiizyon bozulur, hasar kalici hale dontiistir. Ancak patolojinin



ortadan kalkmasi ile tam iyilesme saglanir. Iyilesme 3 hafta ile 3 ay arasinda
saglanir.

3. derece hasar, neurotemezis ile uyumludur, Endonéral yapilarin kaybina
baglh olarak, akson rejenerasyonu sirasinda serbest uglar distaldeki uygun olmayan
yollara girdiklerinden iyilesme ge¢ ve sekelli olarak ortaya ¢ikmaktadir..

4. ve 5. derece hasar da nérotemezise karsilik gelir. Sinirin bir kisminin veya
hepsinin kesintiye ugramasi ile olur. 5. derece hasarlarda hem perinérium hem de
epindrium zarar gordiigii ic¢in iyilesme saglanabilmesi i¢in cerrahi girisim
gerekmektedir. Ancak iyi bir teknik ile bile iyilesme 1. derece hasarda oldugu gibi
tanimlanamaz.

2.7. Fasiyal Paralizili Hastamin Klinik Degerlendirmesi

Fasiyal paralizili hastalarin degerlendirilmesi i¢in fasiyal sinir iglevinin iyice
anlasilmasi ve fasiyal siniri etkileyen sayisiz durumun iyice bilinmesi gerekmektedir.
Degerlendirme ayrintili bir oykii, sistemlerin gézden gegirilmesi, fizik muayene,
odyometri, muhtemel radyolojik ve elektrofizyolojik incelemeleri igermelidir (10).

Oykii, ayiric1 taniyr daraltmak ve uygun laboratuvar ve tanisal testlerin
secimi i¢in Onemlidir. Fasiyal paralizinin baslangic zamani, gecirilmis kulak
hastaliklari, kullanilan ilaglar, travma Oykiisii, eskiye ait fasiyal paralizi Oykiisii
detayl bir sekilde sorgulanmalidir.

Fizik muayene fasiyal sinir motor islevi {iizerine odaklamr. Ik
degerlendirmede lezyonun tam mi parsiyal mi oldugu saptanmalidir. Paralizinin
santral, periferik ayrimi yapilmalidir. Santral unilateral fasiyal paralizi genellikle
yiiziin alt kismim tutar c¢ilinkii yiiziin tst kisminin inervasyonu kroslanmis ve
kroslanmamus liflerden gelir. Periferik sinir lezyonlart yiiziin hem alt hem de tist
kistmlarini tutar. Ileri degerlendirme, dikkatli otolojik muayeneyi, diger kranial
sinirlerin degerlendirilmesini igerir (10,11). PFP hemifasiyal spazm ile karisabilir.
Hemifasiyal spazm PFP sonrasinda da goriilebilmekle birlikte daha yaygin olarak yer
kaplayan bir lezyona bagli gelisir. Hemifasiyal spazmda rozaryus ve orbikularis okiili
kaslarmin istem dis1 kasilmasma bagli olarak goz kismi olarak kapalidir ve agiz

kosesi yukart ¢ekilmistir (12).



Parsiyel sinir tutulumunu derecelendirmek i¢in House ve Brackmann bir
derecelendirme sistemi olusturmustur(1985). House ve Brackmann derecelendirme
sistemi Tablo 1de goriilmektedir.

Tablol:House-Brackmann fasial 1 derecelendirme sistem (1985

2.8. Fasiyal Sinir Lezyonlariin Topografik Degerlendirilmesi

Fasiyal sinir lezyonlarinin sinirin hangi seviyesinden kaynaklandigini ortaya
koymaya yonelik testlerdir.

1-Gozyast testi (Schirmer testi) :
Teknik: Topikal anestezi saglandiktan sonra her iki taraf alt goz kapagi icine
Schirmer kagitlar sikistirilir ve g6z kapatilir. 3 dakika beklenir ve ¢ikarilir, 1slanan

seritlerin uzunluklar 6l¢iiliir. Iki taraf arasinda % 30 dan fazla fark varsa bu anormal



kabul edilir ve lezyonun genikulat ganglionun proksimalinde bir lezyon oldugu
diistintiliir. Bilateral periferik fasiyal paralizide 1slanan mesafe 25 mm nin altinda ise
gbzyasi fonksiyonunun etkilendigi distindliir (3).

2-Salivasyon testi:
Her iki submandibular bezin salgisini1 karsilagtirmak amaci ile yapilir. Magielski ve
Blatt tarafindan 1958 de tarif edilmistir. Her iki Wharton kanal agz1 dilatator ile agilir
ve 50 numara polietilen tiipler yerlestirilir. Her iki kanaldan gelen damla sayilir.
Aralarinda %25 den fazla fark varsa anlamli kabul edilir. Lezyonun korda timpaninin
proksimalinde oldugu diistiniiliir.

3-Tiikriik PH simin 6l¢timii:
Saito ve arkadaslar1 submandibuler tiikriik PH sinin 6.1 in altina diismesinin, % 91
olasilikla Bell’s paralizisinde tam olmayan iyilesmeyi gosterdigini bildirmislerdir.

4-Stapes kasi refleksi:
Stapes kasinin inervasyonu, fasiyal sinirin timpanik segmentinden gelen stapedial
sinir tafindan saglanmaktadir (4). Stapedius kasina giden lifler fasiyal sinirin ikinci
dirseginden hemen sonra ayrilmaktadir (12). Kismi paralizilerin %69’unda, tam
paralizilerin ise %84’iinde stapes refleksi saptanamamistir (3). Tiim topognostik
testler igcinde en objektif ve en yararli olamdir. Ipsilateral ya da kontralateral kulaga
yiiksek ton verilerek stapes kasimnin refleks hareketi saglanir. Testin dogru sonug
verebilmesi i¢in timpanik membranin intakt olmasi gerekir.

5-Tat testi:
Krarup bir elektrogustometre kullanarak dilin 2/3 6n kisminda duyu kontrolii
yapilmasint 6nermistir. 30 mamp den daha yiiksek akimla uyarildigi halde tad
alamayan hastada korda timpani ya da proksimalinde sinir iletimi bozuktur.
Gilintimiizde bu test kullanilmamaktadir.
2.9. Fasiyal Sinir Lezyonlarinin Elektrofizyolojik Degerlendirilmesi

Fasiyal sinir icin kullanilan elektrofizyolojik testler asagidaki 6zellikleri ile
diger sinir testlerinden ayrilir.

1-Uyar1 noktasi genellikle lezyonun distalindedir. Hasar daha sik olarak
temporal kemik icerisinde yer almakla birlikte, bu seviyeden herhangi bir uyari

olusturmak miimkiin degildir.



2- Bir elektrik uyarist hem proksimal yonde yani lezyona dogru (antidromik),
hem de distal yonde yani kasa dogru (ortodromik) sinir aksiyon potansiyeli
olusmasina neden olmaktadir. Bir periferik fasiyal paralizide ortodromik aksiyon
potansiyeli olusmasi ve kaslarda kontraksiyon saptanmasi, 0 aksonun dejenere
olmadigin1 bize gosterir. Bu sekilde elektrofizyolojik testlerde, aksonlarin ne
kadarinda dejenerasyon oldugu saptanabilir.

3- Tam kesilme halinde bile sinir olaydan sonraki ilk 3 giinde uyarilar
iletmeye devam eder ve 7. giine dogru iletim kaybolur. Bu nedenle elektrodiagnostik
testler ilk 3 giin i¢inde gilivenilir sonug saglamazlar (3).

2.10. Elektrodiagnostik Testler
A- Sinir Latens Testi:

Sinir iletim hizin1 6lgmek i¢in kullanilir. Sinir stilomastoid foramenden
ciktiktan sonra, bir noktada elektriki olarak uyarilir. Bir kas grubunda o6rnegin
orbikiilaris okiili ya da frontal kaslarda kasilmanin meydana gelmesine kadar gegcen
siire milisaniye (msn) cinsinden Olgiiliir. Saglam tarafla karsilastirilir. Bu siirenin 4
msn den fazla olmas1 anormal kabul edilir.

B- Sinir Uyarilabilirlik testi (NET):

Sinir stilomastoid foramenden ¢iktiktan sonra bir noktada uyarilir. Uyarilma
i¢in en disiik uyarilma siddeti esas alinir. Uyari ile kaslarda kasilma ortaya cikar.
Aym sey saglam taraf igin de tekrarlanir. Iki uyarilma siddeti arasinda 3,5 mA den
fazla fark olmasi patolojik sayilir ve kotli prognoza isaret eder. Ciinkii periferik
fasiyal paralizi sadece noropraksiye bagliysa saglam taraf ile arasinda fark ortaya
c¢tkmaz. Bu testte ancak genis myelinli lifler uyarilabilir, kiiciik ve myelinsiz lifler
degerlendirilemez. Ayrica saglam taraftaki anormallikler gozden kagabileceginden
giivenilir bir test degildir.

C-Maksimal uyari testi (MST):

Sinir uyarilabilirlik testinin maksimum uyaran kullanilarak yapilan seklidir.
Bu testin amaci hem diisiik siddette uyarilan myelinli lifleri hem de yiiksek siddette
uyarilan myelinsiz lifleri birlikte uyarmak ve prognoz hakkinda daha kesin bilgiler
edinmektir. Genellikle Hilger’in sinir stimiilatorii kullanilir. Once 1 mA’lik akimla
baglanir ve siddet giderek arttirilarak 5 mA’e kadar yiikseltilir. Amag tiim saglam

aksonlar1 uyararak dejenere olmus olan liflerin oranin1 belirlemektir (12). Hafif



azalmis cevapta, normal tarafa gore kaslarda %50 ye varan bir fonksiyon bozuklugu
bulunmaktadir. Belirgin azalmis cevapta kaslarin ancak %25 i kasilmaktadir. Test
paralizinin baslangicindan itibaren 3.,5.,7.,10. ve 14. gilinlerde yapilir ve sonuglar
kaydedilir. Yanit yoksa testten vazgecilir. Herpetik hastalarda baslangi¢tan sonraki
10 ve 14. giinlerde uygulanirsa son derece giivenilir sonuglar alinir (3). Paralizinin
baslangicindan itibaren 10 giin sonra test iki tarafli olarak birbirinin ayniysa %92
hastada tam bir iyilesme s6z konusudur.

D- Elektronorografi (ENOG):

Ik kez 1977°de Esslen tarafindan sunulmus ve daha sonra Fish (1981)
tarafindan yayginlastirilmistir. Prensip olarak maksimal uyar1 testine benzer ancak
daha objektiftir, ve kayit alinmasi avantaji mevcuttur. Maksimal uyar1 testinde kas
kasilmalar1 gozle saptanirken ENOG’de EMG ile saptanmaktadir. ENOG su sekilde
yapilir; yiiziin her iki tarafindaki deri elektrotlar araciligi ile sinirin ana govdesine
uygun perkutanoz stimiilasyon yapmak sureti ile uyarilir. Uyar1 siddeti giderek
arttirtlir ve maksimal amplitiidiin bifazik diiz dalga formu elde edilinceye kadar
arttirllmaya devam edilir. Bu testte paralizi tarafin amplitiidii saglam tarafin
amplitiidii ile yiizdesel olarak karsilastirilir. Iki taraf arasindaki farkin en az %30 ve
izerinde olmasi halinde ENOG sonucu miispet olarak kabul edilmektedir (3).
ENOG’un biiyiik avantaji cevabin kesin sayisal degerlendirilmesinin miimkiin
olmasidir.

ENOG’ un klinik 6nemi: ENOG’un analiz sonuglari hangi fasiyal sinir
lezyonlarimin dekompresyon ile tedavi edilebilecegini ortaya koyar. Fisch’e gore
travmatik lezyonlarda felcin baslamasindan sonraki ilk 6 giin icinde, idiopatik
paralizide ve Rumsey Hunt sendromunda ise ilk iki hafta i¢inde paralitik taraftaki
dejenerasyon % 90 dan fazla ise fasiyal sinirin intratemporal boliimiiniin cerrahi
dekompresyon endikasyonu mevcuttur (3,13). Smith IM ve ark 1994 yilinda Bell’s
palsi ile ilgili makalelerinde ENOG degerleri ile Bell’s palsi klinik seyrinin
korelasyon gostermedigi carpict agiklamasini yapmuglardir. ENOG ile %90
dejenerasyon goOsteren hastalarin nerede ise tamamina yakini tam diizelme
gostermektedir, ancak %95 dejenerasyon gosteren hastalarda tam diizelme orani yari
yariya azalmaktadir (14).

E- Elektromiyografi (EMG):



EMG kaslarin elektriki uyaranlara karst yanitlarim1 6lgmek i¢in kullanilir.
Bunun icin bir igne kasa saplanir ve elektriki uyaranla meydana gelen yanit
kaydedilir. EMG’de elde edilen yanitta sunlar arastirilir.

-Normal istirahat potansiyelleri

-Istemli motor unit potansiyelleri

-Fibrilasyon potansiyelleri

-Polifazik reinervasyon potansiyelleri (Rejenerasyon sirasinda ortaya c¢ikan
potansiyellerdir, denerve kasin tekrar impuls almaya basladigini gosterir). EMG akut
periferik fasiyal paralizinin degerlendirilmesi i¢in uygun bir yontem degildir. Ciinkii
fibrilasyon potansiyelleri, olayin baslangicindan 14-21 giin sonra ortaya cikarlar (3).
EMG, dejenere olmus sinir liflerinin ylizdesi ile ilgili kantitif degerlendirmeyi
olanaksiz kilmaktadir, ve bu nedenle Bell’s palsideki kullanimi sinirhdir (12). Farkli
kullanim alanlar1 bulunmaktadir. Kongenital periferik fasiyal paralizilerin dogum
travmasina bagl periferik fasiyal paralizilerden ayrilmasini saglamaktadir. Ayrica
cerrahi sinir anastomozu yapildiktan 15 ay sonra yapilan EMG de polifazik
reinervasyon potansiyellerinin goriilmemesi operasyonun basarisiz oldugunun
gosterilmesi bakimindan anlamhidir (12).

F-Manyetik uyar1 (Manyetik evoked néromiyografi- MNoG):

Elektrofizyolojik testlerde distal akson dejenerasyonunun beklenmesi, fasiyal
sinir lezyonlarmin prognostik degerlendirilmesinde gecikmeye yol ag¢maktadir;
manyetik uyari testi bu bakimdan biiylik bir avantaja sahiptir. Ciinkii bu test ile
lezyonun proksimalindeki fasiyal sinirin intrakranial olarak uyarilmasi miimkiindiir.
MNoG da elde edilen aksiyon potansiyellerinin morfolojisi ve amplitiidii ENOG’da
elde edilene benzemektedir. MNoG un en biiyiik avantaji, distal akson dejenerasyonu
ortaya ¢ikmadan yapilmasi halinde lezyonun yerinin saptanmasina olanak
vermesidir.

2.11. Akustik Refleks Esik Olciimleri

Insanda 70 db den daha fazla siddetteki sesler orta kulak kaslarindan
olasilikla yalnizca stapes kasinda kasilmaya neden olmaktadir. Buna akustik refleks
ya da stapes refleksi denir. Akustik refleks orta kulak immitansinda 6lgiilebilir
minimum degisikligi ortaya ¢ikaran en diisiik uyaran siddetidir. Dis kulak yaluna

akustik refleksin uyarilmasina yetecek siddette uyaran verilmesi sonucunda her iki



stapes kasinda kasilma gergeklesir. Bu her iki kulaktaki kemikgiklerin birbirine daha
fazla kenetlenmesine neden olur. Normal isiten kulakta 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz
deki akustik refleks siddetlerinin ayn1 frekanstaki hava yolu esiklerinin 70 ila 100 db
tizerinde bulundugu ve bu farkin medyan degerinin 85 db oldugu belirlenmistir. Borg
(1973)’un calismalarina gore stapes refleks arki sOyledir: Ses uyaran1 kemikgikler
yoluyla kohleadaki tiiylii hiicreleri uyararak I. Noron, buradan da VIII. Sinir ile
ponstaki ventral kohlear niikleustaki II. Norona gider. Ikinci ndronlar1 aksonlari
trapezoid body den gecerek superior oliva kompleksine ulasir. Sag ve sol superior
olivalar arasinda capraz sinapslar oldugundan néronlarin bir kismi karsi tarafa geger.
Caprazlasan ve caprazlasmayan noronlar VII. Sinir niikleusu ile sinaps yapar.
Buradan VII. sinirle stapes n. halinde VII. sinirden ayrilarak stapes adelesinde
sonlanir. Ipsilateral kayitlarda probun bulundugu kulaktan hem uyaran verilir, hem
de yanit kaydedilir. Kontralateral akustik refleks 6l¢timii sirasinda, kulaklik araciligi
ile test edilen kulaktan uyaran verilirken, probun bulundugu kontralateral kulaktan
akustik refleks kaydedilmektedir. Ipsilateral ya da kontralateral refleksler, yanitin
kaydedildigi degil uyaranin verildigi kulaga gore adlandirilmaktadir. Fasiyal sinir
paralizisinde akustik refleks: Stapes dalinin fasiyal sinirden ayrildigi noktanin
proksimalini tutmus bir lezyonda probun etkilenen tarafa takilmasi halinde ipsilateral
ve kontralateral refleksler alinmayacaktir. Fasiayal sinir hastaliklarmin varliginin
anlagilmasinda ve lezyon yerinin belirlenmesinde akustik refleks 6nemlidir. Akustik
refleksin fasiyal paralizide tan1 degeri tasiyabilmesi i¢in test uygulanan kulakta
ayrica orta kulak patolojisisnin bulunmamasi gerekir (15).
2.12. Periferik Fasiyal Paralizi Nedenleri
2.12.1. idiopatik Fasiyal Paralizi (Bell Paralizisi)

Bell paralizisi, tim akut fasiyal paralizilerin dortte {iglinii olugturmaktadir.
Yillik tahmini insidansi 100000° de 15-40 arasinda de8ismektedir. En sik 15-45 yas
grubunda goriilmektedir. Cinsiyet ve 1k agisindan her hangi bir fark yoktur.
Hastalik, hastalarin % 10-12 sinde tekrarlar, pozitif aile hikayesi vakalarin % 24’{ine
kadar rapor edilmistir (3,10,16). Tarih boyunca Bell paralizisinin etiyolojisi hakkinda
cok farkli teori ve hipotezler one siriilmiistiir. 1950 1i yillarda hastaligin soguk
algiligi sonrasi olusan romatolojik bir hastalik oldugu ileri siiriilmiis ve bu yonde

tedaviler uygulanmistir. Daha sonra iskemi hipotezi giiglenmistir, buna gore sinir



hasarmin nedeni dolasimdaki bozukluktur. Son 25 yildir viral enfeksiyon etiolojiden
sorumlu tutulmaktadir. Yeni molekiiler biyolojik tekniklerde ( Polimeraz zincir
reaksiyonu) bu veriyi desteklemektedir. Murakami ve arkadaslar1 14 Bell paralizi
hastasinda fasiyal sinirden alinan endonéral sivida Herpes Simplex viriis DNA’sinin
varligini kanitlamislardir. Ancak kesin etiolojinin belirlenmesi i¢in ileri aragtirmalara
gerek  duyulmaktadir (11). Orijinal  olarak 1821°de  Bell tarafindan
dokiimanlastirilmis olan, idiopatik fasiyal paralizinin tanimi, son 2 asirdir
degismeden kalmistir (10). Minimum tani kriterleri;

1) Yliziin bir tarafindaki kaslarin tamaminda paralizi ve parezi goriillmesi

2) Aniden baglamasi

3) Santral sinir sistemi, kulak veya serebellopontin ag1 hastaliklari ile ilgili herhangi
bir bulgunun bulunmamasidir.

Yiizdeki giigslizliik ve paraliziye eslik eden baska semptomlar bulunabilir.
Erik Peitersen ve arkadaslarmin farkli etiolojileri bulunan 2500 periferik fasiyal
paralizili hasta ile yaptiklari g¢alismada eslik eden semptomlar su sekilde
siralanmigtir; Hastalarin % 52’sinde aurikula arkasinda agri, % 34’iinde tat
bozukluklari, % 4’tinde gbézde kuruluk, % 14’tinde hiperakuzi ve % 67’°sinde istem
dis1 g6z yas1 akmasi bulunmaktadir. Ancak bu g6z yas1 akmasinin sebebi goz yasinin
fazla salgilanmasi degildir, orbicularis oculi kasinin azalmis fonksiyonuna bagh
olarak gozyas1t medialdeki lakrimal keseye iletilememektedir (11).

2.12.2. Travma

Travmatik hasar, ikinci en sik periferik fasiyal paralizi nedenidir.
A- Temporal kemik kiriklarinda fasiyal paralizi:

Temporal kemik kiriklarinin en 6nemli nedenleri trafik kazalar1 ve yiiksekten
diismelerdir. Temporal kemik kiriklari iki gruba ayrilmaktadir. Kirik hatt1 petr6z
kemik eksenine paralel bir seyir izliyorsa bunlara longitudinal temporal kemik
kirikklart (Sekil 1), kirik hatti temporal kemik eksenine dik ya da onu kesiyorsa
bunlara da transvers kiriklar (Sekil 2) adi verilmektedir. Temporal kemik kiriklarinin
% 70- 80 longitudinal kiriktir ve fasiyal paralizi hastalarin % 10-20’sinde
goriilmektedir. Transvers kiriklar tim temporal kiriklarin @ %  10-30’unu
olusturmalarima ragmen, hastalarin % 50°sine periferik fasiyal paralizi eslik

etmektedir. Temporal kemik kiriklarindaki fasiyal paralizinin nedeni kemik



fragmanlar1 ya da intranéral hemetomun fasiyal sinire baski yapmasi ya da fasiyal
sinirin  kesilmesidir. Fasiyal paralizinin gelisme zamani Onem tagimaktadir.
Travmadan hemen sonra gelisen fasiyal paralizi sinirde kesi olusmus olabilecegini
diisiindiiriirken, daha ge¢ donemde gelisen paraliziler hematom lehine yorumlanir.
Transvers kiriklarda sensorindral isitme kaybi, bulanti, kusma, otoskopik muayenede
hemotimpanum  goriilir. Longitudinal kiriklarda ise timpanik memnranda
perforasyon mevcuttur. Tiim bu bulgular fasiyal paralizili hastada odyolojik tetkikler
ve otoskopik muayenenin onemini gostermektedir. Tani yiiksek rezoliisyonlu
temporal kemik tomografisi ile dogrulanir. Total fasiyal paraliziyle birlikte olan
temporal kemik kiriklarinin % 90’1 genikulat ganglion bdlgesini ozellikle de
labirentin segmenti igermektedir (3,10). Yaralanmadan sonraki 6 giin iginde motor

son plaklarin % 90’indan fazlasinda dejenerasyon tespit edilirse cerrahi

dekompresyon yapilmalidir.

Sekil 5: Longitudinal temporal kemik kirigi



Sekil 6: Transvers temporal kemik kirig

B- latrojenik fasiyal paraliziler

Mastoid veya orta kulak cerrahisi sirasinda fasiyal sinir yaralanmasi yaklagik
% 1 olarak goriilmektedir (10). Otolojik miidahalelerde fasiyal sinir en ¢ok timpanik
segmette hasar gormektedir (3,10). Paralizi riskini arttiran en onemli faktorler:
bolgede graniilasyon dokusu, polip, kolestatom varligi, kongenital dehisanslarin
olmasi, koérner septumunun olmasi ve revizyon vakalaridir. Genellikle bu vakalar
ameliyat sirasinda tespit edilip uygun sekilde tamir edilmektedir. Ameliyat sonrasi
aciga c¢ikmis olan beklenmedik paralizilerde lokal anestetiklerin (6rn. Lidokain)
gegici paraliziye neden olabilecegi akilda bulundurulmali, ancak paralizi devam
ederse hasta eksplorasyon amagli operasyona alinmalidir (10). Ileri evre parotis
timorlerinin eksizyonu sirasinda fasiyal sinirin feda edilmesi gerekebilir.

C- Barotravmaya bagl fasiyal paraliziler



Basing degisikliklerinin fasiyal paraliziye neden oldugu bildirilmistir.
Periferik fasiyal paralizi gelisen 5 ayr1 dalgi¢ olgusu bildirilmektedir (3). Barometrik
periferik fasiyal paralizinin orta kulaktaki basing degisikliklerinin fasiyal kanaldaki
dehisanslar yoluyla fasiyal sinire nakledilmesi sonucu oldugu sanilmaktadir
2.12.3. Ramsey-Hunt Sendromu

Etken Herpes Zosterdir. Periferik fasiyal paralizinin en sik 3. sebebidir.
Serolojik ve epidemiolojik bilgiler, reenfeksiyonun aksine, enfeksiyonun
mekanizmasiin latent bir viriisiin reaktivasyonu oldugunu ortaya koymaktadir.
Hastaligin insidans1 60 yasindan sonra dramatik olarak artmaktadir, ¢iinkli bu yas
grubunda hiicre aracilikli bagisiklik azalir. Bell’s paralizisinden ayird edilmelidir.
Vezikiiler dokiintiiler ve fasiyal paralizi birlikteligi Ramsey-Hunt Sendromu tanisi
icin yeterlidir. Varisella Zoster viriisiine karsi ylikselmis antikor varligi ile tani
dogrulanabilir. Yogun kulak agrisi, sensorinoral isitme kaybi, ¢inlama, bas donmesi
eslik edebilecek diger bulgulardir. Bell’s paralizisi ile karsilastirildiginda sinir
dejenerasyonu daha fazladir, bu yiizden de iyilesme agisindan prognozu daha kotiidiir
(10).

2.12.4. Bakteriyel Enfeksiyonlar

Kulag: etkileyen enfeksiyonlar fasiyal sinir paralizisi ile sonuglanabilir. Akut
stiptiratif otitis media, kronik otitis media, mastoidit, malign otitis eksterna sebep
olabilir. Akut otitin tedavisi genis spektrumlu antibiotik ve orta kulagi bosaltmak i¢in
genis miringotomi yapmaktir. Kronik otitis media  vakalarinda
timpanomastoidektomi ve sinir dekompresyonu gereklidir. Malign otitis eksterna
temporal kemik, parotis bezi ve kranial sinirleri tutabilir. Tedavide genis spektrumlu
antipseudomonal antibiotik tedavisi ve cerrahi debridman yapilir.

2.12.5. Dogumda Goriilen Fasiyal Paraliziler

Yeni doganda fasiyal paralizi ile karsilagma oran1 her 1000 canli dogumda 23
olarak bildirilmistir (3). Yenidogan devresinde karsilasilan fasiyal paralizilerin %78’i
dogum travmasmna baghdir. Bu olgularin yaklagik yarist forseps ile yapilan
dogumlarda meydana gelmektedir. Geri kalan fasiyal paraliziler kongenital fasiyal
paralizilerdir. Siklikla diger santral sinir sistemi bulgular1 ile birliktedir. Bunlardan
en sik bilineni Mobius sendromunda iki tarafli fasiyal paralizi ile birlikte 6. kranial

sinir paralizisi de bulunmaktadir. Kongenital ve travmatik sebepleri ayird edebilmek



icin ilk ii¢ giin i¢inde elektrofizyolojik testlere basvurulmalidir. Kongenital fasiyal
paralizilerin prognozu katiidiir.
2.12.6. Lyme Hastahig

Bannwarth sendromu olarak da bilinen bu hastalik keneler tarafindan tasinan
bir spiroket (B. burgdorferi ) ile meydana gelmektedir (3). Bell paralizisinden nezle
benzeri semptomlar ve karakteristik kutandz bulgusu olan eritema kronikum migrans
ile ayrilir. Fasiyal paralizinin prognozu yaklasik %100°liik tamamen iyilesme 6zelligi
ile miikemmeldir (17).
2.12.7. Sistemik Hastalhik

Diabetus mellitus, vaskiiler sistemi hasara ugratarak periferik ve santral sinir
sistemi hasarlarina yol acar. Parezi genellikle tek taraflidir ve rekiirendir. Erik
Peitersen ve arkadaslarinin 2500 vakalik ¢alismasinda 76 diabetus mellitus hastasi
bulunmaktadir. Bell paralizinin aksine parsiyal parezili hastalarin iyilesme oran1 %25
le sinirli kalmistir (11). Fasiyal paralizi HIV enfeksiyonunun herhangi bir doneminde
gortilebilir (10). Sarkoidoz hastalarinin % 50’sinde periferik fasiyal paralizi bulunur.
Siklikla bilateraldir. Genellikle parotitisi izleyen giinler ya da haftalar sonra ortaya
¢ikar; neden granulomatdz inflamasyonun sinire yayilmasi ile ortaya ¢ikan periferal
noropatidir (3). Hipotiroidizm periferik fasiyal paralizide sik karsilasilan metabolik
nedenlerden biridir.
2.12.8. Melkerson-Rosenthal Sendromu

Tekrarlayan orofasiyal odem, tekrarlayan fasiyal paralizi, lingua plicata
(yarikli dil) triadi ile karakterize bir sendromdur (3,10,12). Orofasiyal 6dem
belirleyici 6zelliktir. Hastalarin sadece dortte birinde triad birarada bulunur. Siklikla
ikinci dekadda ortaya cikar. Fasiyal paralizi, Bell’s paralizisindeki gibi aniden ortaya
cikar. Siklikla fasiyal 6demin bulundugu taraftadir ve tekrar eder. Hastaligin
etiolojisi bilinmemektedir (12). Dudaktan yapilan biobsilerde kazeifiye olmayan
histiosit, plazma hiicreleri, lenfositlerle sarili graniillomalar gosterilmistir. Tedavide
konservatif yaklagimlar 6nerilmektedir.
2.12.9. Enfeksiyoz Mononiikleozis

EBV ile meydana gelen hastalik ates, bogaz agris1 ve lenfadenopati ile
karakterizedir. Bogaz agrisi ilk hafta iginde ortaya ¢ikmaktadir. Olgularin yarisinda

sert yumusak damak sinirinda petesiler izlenmektedir. Tan1 periferik yaymada atipik



lenfositlerin goriilmesi ve kanda heterofil antikorlarin saptanmasi ile konmaktadir

(3).

3. MATERYAL VE METOD

Mayis 2008 ve Aralik 2010 yillart igerisinde klinigimize miiracaat etmis 98
fasiyal paralizi olgusunun dosyalar1 retrospektif olarak incelenmisitr. Takip stiresi 3
aydan kisa olan ve yeterli klinik bilgisi olmayan hastalar ¢alismaya dis1 birakildi.
Yaglar1 2 ile 86 ortalama 43,3+ 18,4 (13 vaka 16 yas altinda) arasinda degisen, 48’
erkek, 38’i bayan olmak iizere takipli toplam 86 hasta galismaya dahil edildi. Ttiim
hastalarda fasiyal fonksiyonlar Hause Brackmann evreleme sistemine gore
degerlendirildi. Hastalar etyolojilerine ve evrelerine gore gruplandirildi. Tedavi

Oncesi ve sonrasi fasiyal sinir fonksiyonlari karsilastirildi.

Fasiyal paralizili hastalardan, kullandiklar1 ilaglar, diabet, hipertansiyon,
kardiovaskiiler hastaliklar, travma hikayesi, igitme kaybi ydniinden detayli bir
anamnez alindiktan sonra bulgular not edilmistir. Hastalarin daha once fasiyal
paralizi gecirip gecirmedigi, ailede fasiyal paralizi Gykiisii olup olmadigi, olduysa
sekelsiz iyilesip iyilesmedigi prognoz agisindan dnem tasiyacagindan sorgulanip,
kaydedilmistir. Anamnezi alinan hastalara otoskopik muayene, bas boyun
muayenesi, ve norolojik muayene yapilarak bulgular kaydedilmistir. Bdylece
oncelikle periferik fasiyal paralizi santral paraliziden ayird edilmistir. Hastalar
bagvurduklart giin House ve Brackmann derecelendirme sistemine gore
degerlendirilmis ve kaydedilmistir, bdylelikle sonraki kontrollerdeki klinik
gelismenin takibi kolaylagmistir. DM tanili hastalar kan sekeri takibi i¢in hastaneye

yatirilarak tedavi bitimine kadar takip edilmistir.

Bell Paralizisi olan tiim hastalara prednizolon 250 mg IV infiizyon ve
sonrasinda her 3 giinde bir 10 mg azaltilacak sekilde 1mg/kg/giin dozunda oral
prednizolon baslandi. Paralizinin ilk 3 giinii i¢erisinde bagvuran hastalara asiklovir
200 mg tb 5x1 verildi. Akut otit komplikasyonu olarak gelisen fasiyal paralizi
olgusuna parasentez ve antibiyoterapi uygulandi. Travma sonrasi fasiyal paralizi

geligsen hastalara steroid tedavisinin yani sira proflaktik antibiyotik tedavisi verildi.



4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 86 hastada; 80’1 Bell paralizisi, 4 hasta temporal
kemik travmasi, 1 hasta akut otit sonrasi: ve 1 hasta da kronik otit cerrahisi sonrasi
periferik fasiyal paralizi gelismisti. Etyolojik dagilim Grafik 1° de gdsterilmistir.

Bell paralizili hastalar degerlendirildiginde;

Calismamiza aldigimiz 80 Bell paralizi olgusunun 43’0 erkek (%55) , 37’s1
kadin (%45) dir. Hastalarin cinsiyetlerine gore dagilimi1 Grafik 2 de gosterilmistir.

Hastalarin 40’1 (%50) sol periferik fasiyal paralizi, 40’1 (%50) ise sag fasiyal
paralizi ile miiracaat etmislerdir. Fasiyal paralizi tarafi dagilimi Grafik 3 de
gosterilmistir.

Hastalarin 5 tanesi (%6) ayni taraf rekiiren fasiyal paralizi, 2 (%3) hasta kars1
taraf rekiirren paralizi olgusuydu. Rekiirren paralizili olgularin dagilimi Grafik 3 de
gosterilmistir.

Hastalarin basvuru anindaki klinik evrelemesinde 80 hastanin 25°i (% 31)
House ve Brackmann derecelendirme sistemine gore Grade 2, 29’u (%36) Grade 3,
13’4 (%16) Grade 4, 7 hasta (%9) Grade 5 ve 6 hasta (%8) Grade 6 olarak
degerlendirildi. Olgularin dagilim: Grafik 5 de gosterilmistir.
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Hastalarin 35’inde Hipertansiyon hastaligi vardi. Bes hasta 40 yasin altinda
iken, otuz hasta 40 yasin tizerinde idi. Yirmi bes hastada Diabetes Mellitus tanisi
vardi. Toplamda hastalarin 41’inde Hipertansiyon ya da Diabetes Mellitus hastaligi
mevcuttu. Hastalarin fasiyal paralizi evrelerine gore sistemik hastalik dagilimi Tablo

2’de gosterilmistir.

DM HT | DMHT | Toplam | Tablo 2: Sistemik hastaligi olan
vakalarin evrelere gore dagilimi
Evre 2 1 8 4 13
(DM:Diabetes  mellitus, HT:
Evre 3 2 3 5 10 Hipertansiyon)
Evre 4 -- 2 6 8
Evre 5-6 3 3 4 10
Toplam 6 16 19 41

Bunlara ilave olarak bir hastada Hepatit vardi, 8 hastada Koroner Arter

Hastalig1 ve 6 hasta da Hipotiroidi vardi.

Hastalarin fasiyal paralizi gelismesi sonrasi hastaneye basvuru siirelerine
bakildiginda; 51 hasta ilk 24 saat icerisinde miiracaat etmis, 19 hasta 1-3 giin
araliginda, 9 hasta 4-15 giin araliginda ve 1 hasta 15. giinden sonra miiracaat etmis.
Hastalarin bagvuru stireleri dagilimi Grafik 6’dA gosterilmistir. Hastalarin bagvuru

anindaki fasiyal paralizi evreleri Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3: Hastalarin bagvuru anindaki fasiyal paralizi evreleri

Grade 2 | Grade 3 Grade 4 Grade5 | Grade 6 | Toplam
Ilk 24 saat 18 19 7 3 4 51
1-3 Giin 4 8 5 2 -- 19
4-15 Giin 3 2 1 2 1 9
15 Giin tizeri -- -- 1 1
Toplam 25 29 13 7 6 80

Otuz yedi hastada gelis aninda stapes refleksine bakilmisti. Ondokuz hastada
refleks alinamamisti. Onsekiz hastada refleks cevabi kaydedildi. Refleks cevabi
almamayan 11 (%58) hasta sekelsiz iyilesirken, 8 (%42) hastada fasiyal paralizi

evresi gerileyerek devam ettigi goriildii. Refleks cevabi olan 17 (9%94) hasta tam



diizelme gosterirken, sadece 1 (%6) hastada fasiyal paralizinin devam ettigi goriildii.
Stapes refleks cevabi olanlara gore refleks cevabi olmayanlarda sekel kalma ihtimali

istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,023).

ilk 24 saat

15gun ve Uzeri

H Hastalarin Basvuru Siireleri

Grafik 6:

Hastalarin 3’1 10 yasin altinda, 6 hasta ikinci dekat, 11 hasta {i¢iincii dekat,
14 hasta dordiincii dekat, 21 hasta besinci dekat, 10 hasta altinci dekat, 9 hasta
yedinci dekat, 4 hasta sekizinci ve 2 hasta dokuzuncu dekatta idi. Hastalarin yasa
gore dagilimi Grafik 7°de gosterilmistir. Yasa gore fasiyal paralizi evreleri Tablo

4’de gosterilmistir.
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Tablo 4: Yasa gore tedavi dncesi fasiyal paralizi evreleri

Grade 2 Grade 3 Grade 4 Grade 5 Grade 6 TOPLAM
1.Dekat 1 1 -- 1 - 3
2.Dekat 1 4 1 - - 6
3.Dekat 5 4 2 - - 11
4.Dekat 4 6 2 1 1 14
5.Dekat 7 6 2 2 4 21
6.Dekat 4 3 2 1 - 10
7.Dekat 1 5 1 2 - 9
8.Dekat 1 - 2 - 1 4
9.Dekat 1 - 1 - - 2
TOPLAM 25 29 13 7 6 80

Takip stiresi 3 ay1 dolduran (en az 3ay, en ¢ok 36 ay) toplam 80 hastanin
tedavi sonuglari incelendiginde, tedavi Oncesi fasiyal paralizi evresi 2 olan toplam 25
hastanin tamaminin sekelsiz olarak iyilestigi goriildii. Evre 3 olan hastalarin 28’1
sekelsiz iyilesirken sadece bir hastanin Evre 2 olarak devam ettigi goriildii. Evre 4
olan 13 hastanin 7’si tam diizelirken, 6 hasta Evre 2’ye geriledi. Evre 5 olan 7
hastanin 4’1 tam diizelirken 3 hasta Evre 2’ye geriledi. Evre 6 olan 6 hastanin 3’1
tam diizeldi, 1 hasta Evre 2’ye ve 1 hasta da Evre 3’e geriledi. Toplamda 67 hasta
sekelsiz iyilesirken 13 hasta fasiyal paralizinin evresi azalarak devam ettigi gortildi.
Toplamda tedavi Oncesi Evre 2 ve 3 olan 54 hastanin 53’1 (%98) tam diizelirken
sadece 1 (%2) hastada sekel kalmistir, evre 4 ve tizeri olan 26 hastanin 12’sinde
(%42) sekel kalmistir. Bagvurudaki fasial paralizi evresi yiiksek olanlarla sekel
kalma ihtimali istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p<0,001). Tedavi

oncesi ve sonrasi evrelere gore dagilim Tablo 5’te gdsterilmistir.

Tablo 5: Hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi evrelere gore dagilimi

Sonrasi

Oncesi Evrel |Evre2 |Evre3 | Evre4 | Evre5 |Evre6| %
Evre 2 25 25 - - - - - 0
Evre 3 29 28 1 - - - - 3
Evre 4 13 7 6 - - - - 42
Evre 5 7 4 3 - - - 42
Evre 6 6 3 2 1 - - - 50
Toplam | 80 67 12 1 - - -

Hastalarin yas dagilimia bakildiginda 20 hasta (%25) 4.dekat altinda ve 60

hasta (%75) 4.dekat iizerindeydi. Tedavi Oncesi 4.dekat iizerinde olan hastalarin



fasiyal paralizi evrelerine bakilinca; 18 evre 2, 20 evre 3, 10 evre 4, 6 evre 5 ve 6
evre 6’dir. Evre 4 ve lizeri paralizilerin %84,5’i (22/26) 4.dekat ve lizeri hastalardi.
Hastalar 5.dekata gore gruplandirilirsa 46 hasta (%57) 5.dekat ve lizerinde, 34 hasta
(%43) altinda idi. Evre 4 ve flizeri paralizilerin %69°u (18/26) 5.dekat ve iizeri
hastalardi. Tedavi sonrasi yasa gore fasiyal paralizi evreleri gruplandirildiginda; 1. ve
2. Dekat hastalarin tamaminin diizeldigi goriilmekte. Sekel kalan hastalarin biiyiik
cogunlugu 4. Dekat ve {izeri grupa yer alanlardi (Tablo 6). Tam diizelme {lizerinde
yasin etkili oldugu, daha biiyiik yasta olanlarda sekel kalma ihtimali istatistiksel
anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0,006). Bununla birlikte tam diizelme

tizerinde yas dekatlarinin ayr1 ayr1 anlamli etkisinin olmadig1 goriilmiistiir (p=0,052).

Tablo 6: Hastalarin tedavi sonrasi evrelerinin yasa gore dagilimi

Yas Grade 1 % Grade 2-6 % TOPLAM %
1.Dekat 3 44 - - 3 3,7
2.Dekat 7 10,5 - - 7 8,7
3.Dekat 11 16,5 2 15,4 13 16,2
4.Dekat 11 16,5 1 7,6 12 15,0
5.Dekat 17 25,3 4 30,7 21 26,2
6.Dekat 8 11,9 2 15,4 10 12,5
7.Dekat 7 10,5 1 1,7 8 10
8.Dekat 2 2,9 2 15,4 4 5,0
9.Dekat 1 1,5 1 7,7 2 2,5
TOPLAM 67 100 13 100 80

Hastalarin tedavi

sonrast cevaplar1 tedaviye baslama siirelerine gore
gruplandirildiginda 1 hasta hari¢ gruplarda biiyiik oranda tam diizelme oldugu
goriildii (Tablo 7). Kalan bir hasta ise 20. giinde Evre 6 paralizi ile gelen ve tedavi
sonrast takiplerinde Evre 2’ye gerileyen olguydu. Basvuru giinii ile diizelme arasinda

istatistiksel olarak anlamli birliktelik goriilmemistir (p>0,05).



Tablo 7: Hastalarin tedaviye baslama siireleri ve tedavi sonrasi paralizi evreleri

Vaka sayisi | Grade 1 | Grade 2 | Grade 3 %
ilk 24 saat 51 42 8 1 82
1-3 Gin 19 17 2 - 90
4-15 Gin 9 8 1 - 88
15 Gun Gzeri 1 - 1 -- 0
Toplam 80 67 12 1 %83,75

Hastalarin toplam 26’sinda Diabetes Mellitus vardi. Bu hastalarin tedavi
oncesi ve sonrasi durumlarina bakildiginda; 20 hasta (%80) Evre 3 ve ilizeri fasiyal
paralizi ile miiracaat etmisti. Sekel kalan 13 hastanin 6’s1 (%46) DM hastasiydi. DM
olmayan hastalarda sekel kalma orant % 13 (7/54) iken, DM olan hastalarda bu oran
%23’tiir (6/26). Diabetes mellitus varlig: ile sekel kalma arasinda istatistiksel olarak
anlamal1 fark olmasada (p=0,326) sekel kalma orani DM hastalarinda daha yiiksek
oldugu goriildii.

Tedavi sonrasi fasiyal paralizi devam eden hastalar incelendiginde; hastalarin
6’s1 erkek, 7’si bayandi. Cinsiyet ile sekel kalma arasinda istatiksel olarak anlamli
fark goriilmemistir (p=0,548). 1ki hasta 40 yas altinda, kalan 11 hasta 40 yas
tizerindeydi. Hastalarin sadece birinde rekiirren paralizi dykiisii vardi. Hastalarin 9’u
ilk 24 saat i¢erisinde miiracaat etmisti. 2 hasta ikinci giinde, 1 hasta besinci giinde ve
1 hastada onbesinci giinden sonra miiracaat etmisti. Hastalarin {iglinde sadece
Hipertansiyon, ikisinde sadece Diabetes Mellitus ve dort hastada da hem
Hipertansiyon hem Diabetes Mellitus vardi ve bunlarinda ikinsinde Hipotiroidi vardi.
Bir hasta tedavi 6ncesi Evre 3 iken kalan hastalarin altis1 evre 4, licli evre 5 ve iigi
evre 6 olarak degerlendirilmisti. Hastalarin %92’si evre 4 ve lizeri hastalardi. Takip

stirelerine bakildiginda 10 hasta 6 ay ve altinda takip siiresine sahipti. (Tablo 8)



Tablo 8. Tam Diizelme ve Sekel Goriilen Gruplara Gore Olgularin Demografik ve Klinik zellikleri

Y6niinden Dagilimi

Tam
Sekel p- Odds Orani
Degiskenler Diizelme
(n=13) degeri (%95 Giiven Arahigi)

(n=67)
Yas 41,4+18,1 53,1+17,7 0,036 1,037 (1,001-1,075)
Yas Dekadlari 5(1-9) 5(3-9) 0,052 1,404 (0,997-1,977)
Cinsiyet
Erkek 37 (%55,2) 6(%46,2) - 1,000
Kadin 30 (%44,8) 7 (%53,8) 0,548 1,439 (0,437-4,739)
DM Oykiisii 19 (%28,4) 6(%46,2) 0,326 2,165 (0,644-7,283)
Taraf
“17 35(%52,2) 5(%38,5) - 1,000
“2” 32 (%47,8) 8(%61,5) 0,363 1,750 (0,519-5,903)
Bagvuru Giinii
ilk 24 Saat 42 (%62,7) 9 (%69,2) - 1,000
1-3 Giin 17 (%25,4) 2(%15,4) 0,472 0,549 (0,107-2,809)
24 giin 8(%11,9) 2(%15,4) 0,860 1,167 (0,211-6,441)
Basvuru Fasial Paralizi

3(2-6) 4 (3-6) <0,001 3,063 (1,711-5,486)
Evresi
Stapes Refleks Cevabi
Var 16 (%57,1) 1(%11,1) - 1,000
Yok 12 (%42,9) 8(%88,9) 0,023 10,667 (1,171-97,185)

Bell’s paralizi haricinde takip ettigimiz 6 hastanin dordii kafa travmasi sonrasi, biri
otolojik operasyon sonrasi ve bir hastada akut otit sonrasi fasiyal paralizi yasamisti. Kafa
travmas1 sonrasit fasiyal paralizi geciren hastalarin ti¢liinde inkomplet paralizi olmasi
nedeniyle sadece prednol tedavisi verildi. Ug hastada takiplerinde tam diizelme izlendi. Bir
hastada steroid tedavisine ragmen komplet paraliziye ilerleme olmasi iizerine 2. haftada
hastaya ENoG ve EMG yapildi. Kars1 tarafa gore %90’dan fazla dejenerasyon ve agir

aksonal dejenerasyon tepit edilmesi iizerine transmastoid yaklagimla fasiyal dekompresyon



uygulandi. Postoperatif 3. ayda Evre 6 olan fasiyal paralizinin Evre 2’ye geriledigi goriildii.
Postop 6.ay kontroliinde tam diizelme izlendi. Kronik otitis media cerrahisi sonrasi,
intraoperatif fasiyal sinirin korunmasina ragmen hastada inkomplet fasiyal paralizi gelisti.
Hastaya steroid tedavisi baglandi. Takiplerinde Evre 6 paraliziye ilerleyen hastaya
dekompresyon cerrahisi Onerildi. Fakat hasta cerrahiyi kabul etmedi. Takiplerinde
postoperatif 6.ayda Evre 2 paraliziye geriledigi goriildii. Akut otitis media sonrasi inkomplet
fasiyal paralizi geciren 2 yasindaki olgumuza parasentez yapilarak antibiyoterapi verildi.

Paralizinin 1.ay kontroliinde tam diizelme oldugu izlendi.

5. TARTISMA

Fasiyal paralizili hastanin degerlendirilmesinde ilk adim santral paralizilerin
periferik paralizilerden ayirt edilmesidir. Bu amagla paralizinin baslangici, siiresi,
progresyon hizi, rekiirrens veya ailesel 6zellikler, paraliziye eslik eden semptomlar,
gecirilmis cerrahiler sorgulanmalidir. Otoskopik muayene, kranial sinirlerin
muayenesi, parotis bezi ve boyun palpasyonu, serebellar testler, komplet—inkomplet
paralizi ayirict tanisi, paralizinin unilateral-bilateral olusu, topografik testler,
radyolojik incelemeler yapilmalidir. Odyometri, stapedial refleks testi, fasiyal sinir
elektrofizyolojik testleri yapilmalidir.

Calismamiza dahil ettigimiz toplam 80 Bell’s paralizi olgusunun 43’i (%54)
erkek ve 37’1 (%46) bayan hastadir. Erkek kadin oranlart birbirine oldukga yakin
olup literatiirde bu konuda benzer rakamlar verilmektedir. Hastalarin 43’ (%50) sol
periferik fasiyal paralizi, 43’1 (%50) ise sag fasiyal paralizi ile miiracaat etmislerdir.
Literatiirde Pieter ve arkadaglarinin 1000 hastalik serilerinde kadin erkek oranlart esit
bulunmus ve yiiz felcinin sag ya da sol tarafta ortaya ¢ikmasi arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark bulunmamistir (23). Bizim ¢alismamizda da tarafla prognoz
arasinda anlaml iligki bulunamamistir (p=0,326).

Hastalarimizin 5 tanesi (% 6) ayni taraf rekiirren paralizi tariflerken 2 hastada
(%3) kars1 taraf fasiyal paralizi dykiisli vardi. Literatiirde Pietersen ve arkadaslarinin
calismasinda rekiiren paralizi oran1 % 6,8 olarak bildirilmektedir. Onlarin galigmasi
sadece idiopatik fasiyal paralizi hastalarin1 degil, farkli etiolojilere bagli tiim
periferik fasiyal paralizi hastalarin1 kapsamakta idi (11). Bizim ¢alismamizda

rekiirren paralizinin prognoz iizerinde olumsuz etkisi goriilmemistir. Literatiirde



bilateral fasiyal paralizinin ¢ok nadir bir durum oldugu ve tiim fasiyal paralizilerin
%1 den daha az bir kisminin bilateral olabilecegi bildirilmektedir. Bell’s
paralizisinde bu oran daha da diisiiktiir. Bu nedenle bilateral idiopatik paralizilere
stiphe ile yaklasilmali ve olasi tiim diger sebepler ekarte edilmelidir (24). Bizim
calismamizda bilateral fasiyal paralizi olgusuna rastlanmamustir.

Periferik fasiyal paralizili hastalarda prognozu arastirmaya yonelik ¢aligmalar
1970’11 yillara dayanmaktadir. Herman ve arkadaslar1 1972°de 44 periferik fasiyal
paralizi hastasi ile yaptiklar1 ¢alismada korda timpanideki hasarin derecesini ortaya
koyarak paralizinin prognozu hakkinda giivenilir sonuglar elde edilebilecegini
belirtmislerdir. Korda timpaninin fonksiyonunu ortaya koyabilmek i¢in paralitik taraf
ve normal taraftaki submandibuler bez duktusuna kaniille girilip, her iki tarafin
tikriik miktar1 belirlenmistir. Paralitik taraftaki miktarin paralitik olmayan taraftaki
miktara boliinmesi ile elde edilen sonuglarin klinik seyir ile paralellik gosterdigi
ortaya konmustur. Buna gore bu oran ne kadar diisiikse prognoz o kadar koti
olacaktir. Yine bu calismada erken dénemde yapilacak EMG’nin yaniltici olacagi
belirtilmistir (25). Yamashita ve ark. submandibuler bez fonksiyonunu ortaya
koymak i¢in duktusa kaniille girmek gibi invaziv bir yontem yerine Teknezyum 99m
kullanarak dinamik bir ¢alisma yapmislardir. Yiiziin etkilenen tarafindaki akimin
saglam tarafindaki akima orani ne kadar kiigiikse prognoz o kadar kotiidiir, iki taraf
degerleri ne kadar birbirine yakinsa prognoz o kadar iyidir (26). Citron D. ve
arkadaglar1 1978’de yaptiklari caligmada 48 akut fasiyal paralizili hastay1 odyolojik
testleri, Schirmer testi ve stapes refleks testini kullanarak incelemislerdir. Sonugta
akut fasiyal paralizinin kranial bir polindrit oldugunu ve V., VIII. ve IX. kraniyal
sinirlerin de etkilenebilecegini ortaya koymuslardir. Topografik testler kullanilarak
fasiyal sinirdeki lezyonun yerini tam olarak tayin etmek miimkiin degildir, bunun
sebebi sinirin total olarak etkilenmesi ya da sinir trasesi boyunca bulunan multipl
lezyonlarin ~ bulunmasidir.  Akustik  stapedial refleks testinin  paralizinin
baslangicindan itibaren {ic haftay1 askin bir zamandir bulunmamasi sinir
dejenerasyonunu gdsteren en Onemli prognostik kriterlerden biridir (27). Bell
paralizide prognozu tayin etmede sadece laboratuar verilerinin degil; belirti ve
bulgularin da yol gosterici olabilecegi 1982 yilinda Hyden ve arkadaslar tarafindan

ortaya konmustur. Onlarin 197 hastayr kapsayan ¢aligmalari sonunda tekrarlayan



paraliziler, tat bozukluklari, kuru goz, hiperakuzi prognostik bakimdan anlamsiz
bulunmustur. Fasiyal paraliziye kulak arkasi agrinin eslik etmesi, hastada diabet,
polindropati ve kardiovaskiiler hastaliklarin bulunmasi, hastanin yasli olmasi en
onemli kotii prognoz bulgular1 olarak bulunmustur (28). Prim ve ark da prognoz
tizerinde etkili olabilecegini diisiindiikleri 28 degiskeni esas alarak toplam 178
hastay1 incelemislerdir. Calismanin sonunda prognoz iizerinde belirleyici olan en
onemli ti¢ degisken su sekilde belirlenmistir. Birincisi maksimal stimiilasyon testi
sonuglari, ikincisi hastanin yasi, tigiinciisii ise paralizi i¢in uygulanan medikal tedavi
seklidir. leri yas en dnemli kotii prognoz kriteri olarak bulunmustur ve bu sonug
literatiir ile paralellik gdstermektedir (19). Bizim calismamizda da fasiyal paralizisi
tam diizelmeyen 13 hastanin 11°i dordiincii dekat ve lizeri hastalardi. Tiim hasta
gruplarinda toplam iyilesme oran1 % 83,7 iken, 40 yas iizeri grupta bu oran ancak %
58°dir, bu da ileri yasin kotii prognoz gostergesi oldugunun bir kanitidir. Paralizinin
ne kadar slirdigii ve sekel bulunup bulunmamasi ge¢ doneme ait bulgular
oldugundan Prim ve arkadaslar1 tarafindan degiskenler arasina katilmamislardir.
Ayni calismada anormal stapes refleks testi yalnizca 45 hastada (%25) mevcuttu ve
diger literatiir caligmalariin aksine prognostik amacgli kullanimda sinirh bir yere
sahipti (29). Julian Holland ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada belirtilen koti
prognoz kriterleri: Hastada Ramsey Hunt sendromunun bulunmasi, komplet fasiyal
paralizi bulunmasi, yasin 60 iizerinde olmasi, hipertansiyon, diabet, gebelik gibi
durumlarin eslik etmesi, 3 hafta gegmesine ragmen hig bir diizelmenin olmamasidir.
Ruboyianes J. ve arkadaslar1 diabetus mellitus hastaligi olan ve diabetus
mellitus hastaligt olmayan fasiyal paralizi hastalarim1  prognoz agisindan
karsilagtirmiglardir. Diabetus mellitus hastalarinda Bell’s paralizi iyilesmesi
gecikmistir. Ileri evre Bell’s paralizi olan diabetus mellitus hastalarinda fasiyal sinir
dekompresyonu gibi agresif tedavi yontemlerine ihtiyag duyulabilir (30). Bizim
calismamizda 25 hastada diabetus mellitus hastaligi mevcuttu, bu hastalarin 6’sinda
fasiyal paralizi evresi gerileyerek devam etmekteydi. Smith IM ve ark. hangi
faktorlerin Bell’s paralizide iyilesme oranini etkileyecegini arastirdiklari derlemede
iyilesmenin hasar géren aksonlarin rejenerasyonunun ve santral readaptasyonun bir
sonucu oldugunu ortaya koymuslardir. Santral readaptasyon ileri yas ile birlikte

azalmaktadir, bu da geriatrik populasyondaki kotii prognozu agiklamaktadir (14).



Stapedial refleks arkinin periferik fasiyal paralizideki prognostik onemini
vurgulayan literatiir ¢alismast mevcuttur. Honja ve ark. ve Nakayama stapedial
refleks testinin fasiyal paralizinin derecelendirilmesinde objektif bir test oldugunu
ortaya koyan calismalar yapmuslardir. Suzuki ve ark. da periferik fasiayal paralizili
hastalarda stapes refleks testi sonuglarini arastirmiglardir. Bu arastirmada 500, 1000,
2000 Hz deki kontralateral stimiilasyon sonuglar1 esas alinmis ve bu frekanslardan
herhangi birindeki pozitif netice refleks pozitif olarak kabul edilmis ve diger
frekanslardaki negatif sonuglar ihmal edilmistir. O donemde yapilan tiim ¢alismalar
stapes refleks arki sonuglarinin 6nemini vurgulamakla birlikte hastalarin gelisteki
fasiyal paralizi derecesinin belirtilmemesi ve frekanslara spesifik refleks sonuglarinin
incelenmemesi en onemli dezavantajlaridir (31). Grooves ve arkadaslarinin 1973
yilinda yaptiklar ¢alismanin sonucuna gore paralizinin ilk on giinii i¢inde stapedial
refleksin mevcut olmasit hastanin tam ve sekelsiz olarak iyileseceginin bir
gostergesiydi. Ekstrand ve arkadaslarmin bulgulari da bu yondeydi (32). Koike ise
fasiyal paralizili hastalarda takip sirasinda sadece bir kez degil, birkag kez stapes
refleksine bakmis ve sonug olarak baslangigta refleksi pozitif olan hastalarla birlikte,
refleksi en kisa zamanda pozitiflesen hastalarin en iyi prognoza sahip olacagini
ortaya koymustur (33). Ralli ve arkadaslarinin 153 hastadan olusan serilerinde
hastalar ii¢ ana gruba ayrilmiglardir. Sonug olarak ilk bes hafta i¢inde stapes refleksi
geri gelmeyen hastalar tamamen iyilesmemektedir ve stapes refleksi prognozu takip
etmede giivenilir ve objektif bir kriterdir. Bizim ¢alismamizda toplam 37 hastaya
miiracaat sirasinda stapedial refleks testi yapilmistir. 19 hastada refleks cevabi
alimamazken 18 hastada refleks cevabi vardi. Refleks cevabi alinamayan 11 (%58)
hasta sekelsiz iyilesirken, 8 (%42) hastada fasiyal paralizi evresi gerileyerek devam
ettigi goriildi. Refleks cevabi olan 17 (%94) hasta tam diizelme gosterirken, sadece 1
(%6) hastada fasiyal paralizinin devam ettigi goriildii.

Ruboyianes ve ark. 1994 de diger elektrofizyolojik testlerden olan maksimal
stimiilasyon testi ve sinir latens testi sonuclarinin fasiyal paralizinin prognozu ile
iligskili olup olmadigini arastirmak iizere 86 Bell’s palsi hastasiyla olusturduklari
kontrol grubuna basvurduklar1 giin, bagvurudan iki hafta sonra ve son kontrolde bu
iki elektrofizyolojik testi uygulamiglardir. Hastalar ortalama 4 ay takip edilmistir.

Sonugta maksimal stimiilasyon testinin klinik sonucu tahmin etmede %94 oraninda



basar1 gosteren giivenilir bir test oldugunu ortaya koydular. Ayni ¢alismada sinir
latens tesnin ise daha az gilivenilir verilere sahip oldugu belirtilmektedir (34).

Ikeda ve ark. 2005 yilinda yayinladiklar1 calismada 467 periferik fasiyal
paralizi hastasin1  degerlendirmislerdir. Prognostik 6neme sahip oldugunu
diistindiikleri sekiz farkli degiskenin prognozda ne derece etkili oldugunu ortaya
koymaya calismislardir. Sonug olarak stapes refleks kaybi, ve etiyolojinin varicella
zoster’e bagli olmasi kotii prognoz lizerinde diisiik bir risk yiizdesine sahipken,
hastanin 50 yas iizerinde olmasi ve baslangigtaki hastaligin derecesinin ileri olmasi
orta risk faktorlerini olusturmaktadir. Bizim ¢alismamizda da ileri yas ve ileri gelis
evresi kotii prognostik kriterler olarak ortaya ¢ikmustir ve literatiir ile paralellik
gostermektedir. Baslangigtan 1 ay sonraki evreleme derecesinin grade 4 ve daha kotii
olmasi, sinir uyarilabilirlik testinde (NET) anormal yanitlarin alinmasi kotii prognoz
acisindan en 6nemli faktorlerdir ve yiiksek risk faktorlerini olusturmaktadirlar (35).

Elektrondrografide (EnoG), etkilenmeyen tarafa gore iki ila {i¢ hafta
igerisinde %90’dan daha fazla dejenerasyon ve etkilenen tarafta yiiz kaslarinda
istemli elektromiyografik (EMG) aktivite saptanmamasi halinde cerrahi
dekompresyon diistiniilmelidir (36,37). ENoG ve paralizinin klinik seyri
dekompresyon i¢in hasta se¢iminde en iyi rehber olarak kabul edilir. Lawrence ve
ark. ENOG (Elektronérografi) un Bell’s palsideki prognostik 6nemini arastirdiklar
calismada: ENOG un 6nemli bir prognostik deger oldugunu ancak fasiyal sinir
dekompresyon cerrahisine bagvurmadan 6nce gereksiz cerrahi miidahaleleri 6nlemek
amaciyla diger elektrofizyolojik testlerle birlikte uygulanmasi gerektigini ortya
koymuslardir (38).

Bell’s paralizi fasiyal sinirin, akut baglangich periferik tek tarafli parezi veya
paralizisi ile karakterlidir. Yillik insidans1 11-40/100,000 vakadir (39). Baslangi¢
semptomlar1 arasinda yiizde uyusukluk, gézde sulanma, hiperakuzi veya disakuzi,
tad bozuklugu ve godzyasi azalmasi sayilabilir. Bell’s paralizi fizyopatolojisinde
inflamasyon ve viral enfeksiyon diislinilmektedir. Adour 1975 yilinda Bell’s
paralizede viral antikor titrelerinin reaktive olan Herpes Simplex viriisiine bagl
oldugunu gostermistir (40). Bu sebeple Bell’s paralizide steroidler ve antiviral ajanlar
olmak iizere iki ana tedavi modalitesi tlizerinde durulmaktadir (41). Yapilan

caligmalarda steroid tedavisinin Bell’s paralizide plaseboya gore iyilesme oranlarini



arttirdign goriilmiistiir (42). Yine bir ¢calismada asiklovir ve prednizolon ile tedavi
edilen hastalarda toplam iyilesme orani %95.7 iken, bu sonug sadece prednizolon ile
tedavi edilen hastalarinkinden daha iyidir (%88.6) (43). Bununla birlikte steroid ve
antiviral kombinasyonunun sadece steroid tedavisine iistiinliigiin olmadigini belirten
calismalar da mevcuttur (44,45). Amerikan Noroloji Akademisi Bell’s paralizde
steroid ile birlikte asiklovir kullanimini desteklemistir (46). Giiniimiizde bu amagla
asiklovir, famsiklovir ve valasiklovir gibi antiviral ajanlar kullanilmaktadir (47). Biz
de Bell’s paralizi nedeni ile takip ettigimiz hastalara tedavide sistemik steroidin yani
sira asiklovir de kullanmaktayiz. Bell’s paralizili hastalarin %70’inde tedavisiz
fasiyal fonksiyonda tatmin edici diizelme gozlenirken, yaklagik %30 hastada yiiz
agrisi, psikolojik travma, yiliz goriinlimiinde asimetri ve mimik kas kontroliinde

bozulmalar gibi sekeller birakabilir (40).

Akut otitis media sirasinda ortaya ¢ikan fasiyal paralizi, miringotomi ve
aspirasyonla orta kulaktaki supiirasyonun uzaklastrilmasi ve sistemik antibiyotik
tedavisi ile genellikle kisa siirede geriler ve tam diizelir (48). Akut otitis medianin
komplikasyonu olarak ortaya cikan fasiyal paralizilerde, enfeksiyon kontrol altina
alindiktan sonra temporal kemigin bilgisayarli tomografisi ile paralizinin niiksiine
neden olabilecek koelesan mastoidit ekarte edilmelidir. Antibiyotiklerin yaygin
kullanim1 ve uygun tedavi ile otitis mediaya bagli fasiyal paraliziler ¢ok azalmistir.
Bir olgumuz akut otitis media sonrasi fasiyal paralizi ile takip edildi. Hastaya
antibiyotik tedavisi ile birlikte parasentez uygulandi ve hastanin takiplerinde sekelsiz

tyilestigi goriildii.

Travmatik fasiyal paralizili hastaya yaklasim c¢ok yonli ve sistematik
olmalidir. Lezyon yeri ve prognozun tahmini ilk yapilmas: gereken islemdir.
Paralizinin travmayla birlikte ve komplet olusu kotii prognozun gostergesidir. Kafa
travmasin1  takiben gelisen fasiyal paralizide temporal kemik kirigindan
sliphelenilmesine ragmen ¢ogu hastada en ileri goriintiileme yontemleri ve hatta
eksplorasyonla dahi kirik hatt1 gosterilemeyebilir. Bu tiir hastalarda fasiyal paralizi,
fasiyal sinirin beyin sap1 ve labirentin segmenti arasinda gerilmesine baglanir (49).
Bu gerilme, fallop kanali i¢inde sekonder 6dem ve hemorajiye yol acarak sinir

lizerinde yavasca bast olusturur. Bu sekilde travmadan bir siire sonra fasiyal paralizi



geligir. Bu tiir paralizilerde sinirin kesiye maruz kalmadigi ve bir siire sonra
eksplorasyona gerek kalmadan spontan iyilesecegi diisiiniiliir. Bizim takip ettigimiz
travma sonrasi fasiyal paralizi gelisen 4 hastanin 3’linde sadece medikal tedavi ile
diizelme olmustu. Takiplerinde total paraliziye ilerleyen 1 olgumuza fasiyal sinir
dekompresyonu uygulandi. Fasiyal sinirin devamliliginin kayboldugu durumlarda
primer ug-uca anastomoz tercih edilmelidir. Ug-uca anastomozda fonksiyonel
tyilesme multipl anastomozlu interpozisyon greft kullanimina goére daha iyidir

(36,50).

Temporal kemik cerrahisi sirasinda dikkatsizlik sonucu fasiyal sinir
zedelenebilir. Operasyon lokal anestezi ile yapildiysa ve postoperatif donemde lokal
anestezinin etkisinin dagilmasi i¢in yeterli siire gegtigi halde paralizi hala sebat
ediyorsa, ayn1 zamanda cerrah yorgun ve deneyimli bir ekip yoksa bu eksiklikler
giderilene kadar eksplorasyon ertelenebilir. Cerrah siniri identifiye etmis ve intakt
oldugundan eminse, hasta ndral dejenerasyon agisindan elektriksel testlerle takip
edilmelidir. Noral dejenerasyon gelistiyse eksplorasyon yapilmalidir. Eger
postoperatif donemde sadece parezi varsa eksplorasyon gerekmez, spontan iyilesme

beklenir (51).
6.SONUC

Sonug olarak; fasiyal paralizi sikayeti ile gelen hastada oncelikle santral ve
periferik fasiyal paralizi ayrimi1 yapilmalidir. Ayrintili bir fizik muayene ve dikkatli
bir dykii alinmalidir. Hastada ek sistemik hastaliklarin mevcudiyeti ve hastalarin ileri

yasta olmasi paralizinin prognozunu etkileyebilecegi unutulmamalidir.

7.0ZET
Mayi1s 2008 ve Aralik 2010 tarihleri arasinda klinigimize miiracaat etmis 98 periferik
fasiyal paralizi olgusunun dosyalar retrospektif olarak incelenmistir. Yeterli takip

bilgisi olan 86 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Tiim hastalarda fasiyal fonksiyonlar

Hause-Brackmann evreleme sistemine gore degerlendirildi. Hastalar etyolojilerine ve



evrelerine gore gruplandirildi. Tedavi 6ncesi ve sonrasi fasiyal sinir fonksiyonlar

karsilastirildi.

Bell’s paralizisi geciren hastalarda cinsiyetin, paralizi tarafinin ve tedaviye baslama
siiresinin etki prognoz iizerine etki etmedigi goriildii. Ileri yas ve basvuru anindaki
paralizi evresinin yiiksek olmasi prognoz iizerine istatistiksel anlamli olarak etkili
bulundu. Diabetes mellitus varlig1 anlamli olmamakla birlikte sekel kalan hastalarda
daha yiiksek oranda gozlendi. Tedaviye baslama siiresinin prognoz iizerine etkili

olmadig goriildii.
8. ABSTRACT

A retrospective review of 98 patients with peripheral facial paralysis who admitted to
our clinic between May 2008 and December 2010. Eighty-six patients with adequate
follow-up information were included in the study. In all patients, facial functions
were evaluated according to Hause-Brackmann staging system. Patients were
grouped according to their etiology and stages. The facial nerve functions were

compared before and after treatment.

As a result, sex, side of paralysis and duration of treatment did not affect the
prognosis in patients with Bell's palsy. Older age and stage of paralysis at the time of
admission were found to be statistically significantly effective on prognosis.
Although the diabetes mellitus was not statistically significant effect the prognosis, it
was observed high rate in patients with sequelae. Duration of treatment was not

effective on prognosis.
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